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LACAZIOSIS (EnfErmEdAd dE jOrgE LObO) En EL EStAdO 
bOLívAr: UnA rEvISIón CLínICO EpIdEmIOLógICA

LACAZIOSIS (jOrgE LObO’S dISEASE) In bOLIvAr StAtE: An 
EpIdEmIOLOgICAL CLInICAL rEvIEW

Julman R. CeRmeño
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Casalta”, Departamento de Parasitología y Microbiología, Ciudad Bolívar, Venezuela
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rESUmEn 

La lacaziosis es una enfermedad granulomatosa crónica causada por un hongo patógeno, levaduriforme, no 
cultivable, Lacazia loboi; que origina un amplio espectro clínico de manifestaciones caracterizadas principalmente 
por el desarrollo de lesiones de aspecto queloideo, así como formas nodulares, verrucoides y ulcerosas. El 
diagnóstico se realiza por visualización del hongo en las muestras clínicas. En lesiones diseminadas se emplea la 
extirpación quirúrgica combinado con el empleo de itraconazol sólo o asociado con clofazimina, pero los resultados 
son variables. Se realiza una revisión sobre los aspectos clínicos-epidemiológicos más relevantes de esta enfermedad 
haciendo énfasis en el estado Bolívar, Venezuela.

Palabras clave: Enfermedad de Jorge Lobo, enfermedad granulomatosa, Lacazia loboi, lacaziosis, estado 
Bolívar, Venezuela.

AbStrACt

Lacaziosis is a chronic granulomatous disease caused by a non-cultivable yeast fungal pathogen, Lacazia loboi, 
which causes a wide spectrum of clinical manifestations characterized mainly by the development of keloidal like 
lesions, as well as verrucoid and sometimes ulcerous forms. Diagnosis is made by the histopathological findings 
of the fungus. Treatment of disseminated lesions is based on their surgical removal, combined with itraconazole 
alone or associated with clofazimine, but results are variable. A review is made of the most relevant clinical and 
epidemiological aspects of the disease, with emphasis on Bolivar state, Venezuela.

Key words: Jorge Lobo`s disease, granulomatous disease, Lacazia loboi, lacaziosis, Bolivar State, Venezuela.

IntrOdUCCIón

La lacaziosis (enfermedad de Jorge Lobo) es una 
enfermedad granulomatosa crónica causada por un 
hongo levaduriforme, no cultivable, Lacazia loboi, que 
origina infecciones cutáneas y subcutáneas, localizadas 
y/o generalizadas, de aspecto queloideo en los seres 
humanos (Figura 1) y en los delfines (familia Delphinidae) 
(Taborda et al. 1999, Miranda et al. 2011, Murdoch et 
al. 2010, Paniz-Mondolfi et al. 2012). Se considera una 
enfermedad infrecuente, a pesar del número creciente de 
casos registrados en humanos y cetáceos (Murdoch et al. 
2008, Paniz-Mondolfi y Sander-Hoffmann 2009). 

La lacaziosis fue descrita por primera vez en 1930, 
hace 82 años, por Jorge Lobo, en un paciente que 
procedía de la región amazónica, pero oriundo de Recife, 
estado de Pernambuco, Brasil (Lobo 1931); luego fueron 
señalados otros casos en el mismo país y posteriormente, 
en otros países de América Central, América del Sur y 

luego otros continentes (Symmers 1983, Burns et al. 
2000, Paniz-Mondolfi et al. 2007, Al-Daraji et al. 2008, 
Bermúdez et al. 2009).

La posición taxonómica de Lacazia loboi continúa 
siendo controvertida. Sin embargo, el estudio 
filogenético de este hongo, utilizando la ampliación de 
la subunidad 18S del ADN ribosomal, lo clasifica en 
el Orden Onygenales y por lo tanto, taxonómicamente 
está estrechamente relacionado con Paracoccidioides 
spp. y otros hongos dimórficos (Herr et al. 2001). La 
infección por este agente es de buen pronóstico, dada su 
escasa repercusión sistémica en los pacientes por lo cual 
mantienen una buena salud general (Ramos-E-Silva et al. 
2009, Miranda et al. 2011).

EpIdEmIOLOgíA

La enfermedad no es exclusiva del continente 
Americano, se ha descrito recientemente en África (Al-
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Daraji et al. 2008). Se observa con mayor frecuencia en 
zonas tropicales y subtropicales de elevada temperatura 
y pluviosidad (especialmente en la región Amazónica de 
Brasil y Colombia) (Talhari et al. 1988, Talhari y Garrido 
Neves 1995¸ Queiroz-Telles et al. 2011). 

Existen condiciones geográficas y climáticas 
asociadas con la endemicidad de la enfermedad. Ésta se 
localiza entre 200-250 m sobre el nivel del mar, asociada 
con vegetación densa, precipitación anual < a 2.000 mm, 
temperatura media de 24ºC y humedad relativa > de 75% 
(Paniz-Mondolfi et al. 2007)

Se han notificado casos en Brasil, Colombia, Costa 
Rica, Panamá, Guyana Francesa, Surinam, Guiana, Perú, 
Venezuela, Bolivia, México, Canadá, Estados Unidos 
y Ecuador (Baruzzi et al. 1979, Talhari et al. 1985, 
Talhari y Garrido Neves 1995, Burns et al. 2000, Elsayed 
et al. 2004, Paniz-Mondolfi et al. 2007, Bermudez 
et al. 2009). En España, Europa (Symmers 1983) y 
en Bangladesh, Asia (Rumi y Kapkaev 1988) se ha 
localizado esta enfermedad en delfines. Se pensaba que 
era una micosis limitada a países tropicales del mundo, 
pero su reciente descripción en pacientes africanos (Al-
Daraji et al. 2008) ha descartado esta aseveración. En 
Sudáfrica se diagnosticó, especialmente en personas que 
habían visitado América Central o del Sur o mantenido 
contacto con un delfín infectado (Al-Daraji et al. 2008). 
Recientemente, se ha descrito la adquisición de la 
infección de modo accidental en el laboratorio (Rosa et 
al. 2009). 

Afecta principalmente a los trabajadores del campo 
entre 21 y 40 años de edad (Baruzzi et al. 1979). Suele 
afectar a adultos del género masculino, es raro en mujeres 
y niños (Talhari et al. 1981 Bermúdez et al. 2009). Afecta 
con predilección las extremidades superiores e inferiores 
y los pabellones auriculares (Talhari et al. 2010; 
Francesconi y Francesconi 2011), otras localizaciones 
son menos frecuentes (Talhari et al. 2010).

Se cree que el suelo y la vegetación son el hábitat 
principal del hongo. Sin embargo, cada vez es más 
frecuente su hallazgo en mamíferos marinos; lo que ha 
desplazado la atención de los investigadores hacia el medio 
ambiente acuático, como probable hábitat del hongo. La 
infección en los seres humanos también se ha asociado 
con la proximidad al agua, aumentando la hipótesis que 
L. loboi puede ser un microorganismo hidrofílico que 
penetra en la piel por algún traumatismo (Bermúdez 
et al. 2009, Paniz-Mondolfi y Sander-Hoffmann 
2009, Rosa et al. 2009, Paniz-Mondolfi et al. 2012). 

Los casos de lobomicosis que se han encontrado en 
delfines mulares (Tursiops truncatus) y en los delfines 
de Guyana (Sotalia guianensis) en América del Norte 
y del Sur desde 1970, han sido cada vez más frecuente 
(De Vries y Laarman 1973, Caldwell et al. 1975, Van 
Bressem et al. 2007, Durden et al. 2009, Paniz-Mondolfi 
y Sander-Hoffmann 2009). Los datos serológicos han 
indicado que los delfines y los seres humanos están 
infectados con cepas similares de L. loboi (Mendoza et 
al. 2008). 

En Venezuela se considera endémica en la cuenca 
del Amazonas, fue descrita por primera vez por Camo-
Aasen en 1957 (Paniz-Mondolfi et al. 2007). Hasta el año 
2006 se habían descrito 490 en el mundo, y 23 de ellos 
en Venezuela (Loureiro et al. 1971, Brito y Quaresma 
2007, Cardoso de Brito y Simões Quaresma 2007, 
Paniz-Mondolfi et al. 2007). Hasta el 01 julio de 2012 se 
publicaron 14 casos nuevos, acumulando un total de 504 
casos en el ámbito mundial, correspondiendo 26 de ellos 
a pacientes venezolanos (Schettini et al. 2007, Al-Daraji 
2008, Al-Daraji et al. 2008, Blanco et al. 2008-2010, 
Talhari et al. 2008, Bermúdez et al. 2009, Rosa et al. 
2009, Talhari et al. 2009, Talhari et al. 2010, Francesconi 
y Francesconi 2011, Miranda et al. 2011, Rosales et al. 
2012).

En el estado Bolívar, la lacaziosis fue descrita por 
Battistini y sus colaboradores en el año 1965 (Battistini 
et al. 1965) y desde entonces, se considera una micosis 
endémica infrecuente (Cermeño et al. 1998, Brun 1999, 
Blanco et al. 2008-2010), la mayoría de los pacientes 
provienen del sur del estado Bolívar (Santa Elena de 
Uairén, La Paragua, El Callao, Santa María de Erebato, 
Sabana de Cardona, Gran Sabana y Ciudad Bolívar). Se 
han publicado ocho casos autóctonos del estado Bolívar 
desde 1965 hasta 01 de julio de 2012, lo que corresponde 
con una prevalencia del 0,02% de las micosis que se 
diagnostican en el estado (Cermeño et al. 1998, Paniz-
Mondolfi et al. 2007, Blanco et al. 2008-2010, Rosales 
et al. 2012). Se observa fundamentalmente en mineros 
y agricultores, la mayoría de raza negra, principalmente 
en hombres entre 20 y 60 años de edad. La mayoría 
provienen de áreas selváticas o semiselváticas, húmedas, 
calientes y lluviosas, con altura de 200 m sobre el nivel 
del mar, temperatura promedio anual mayor de 24ºC y 
pluviosidad anual igual o mayor a los 2.000 mm. 

CLínICA

Se admite que el modo de trasmisión es a través 
de la piel, posiblemente por pequeños traumatismos 
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que implican a elementos vegetales, del suelo, agua, 
traumatismos y en los sitios de las picaduras de insectos 
pueden facilitar la penetración del hongo, o por contacto 
con animales infectados (Symmers 1983, Opromolla 
et al. 1999, Talhari et al. 2010). En muchas ocasiones 
estos traumatismos son olvidados, dado el largo período 
pre clínico de la enfermedad (Rosa et al. 2009, Talhari 
et al. 2010, Queiroz-Telles et al. 2011). El período de 
incubación es desconocido (Ramos-E-Silva et al. 2009). 
La infección en el hombre también se ha asociado con la 
proximidad al agua (Paniz-Mondolfi et al. 2012). 

El hongo es poco virulento, prolifera en la dermis e 
invade ganglios regionales en algunos casos (Elsayed et 
al. 2004), raramente se disemina (Talhari et al. 2008). 
Se ha sugerido que los pacientes con Lacaziosis tienen 
inmunodeficiencia celular (Pecher y Funchs 1988, Funchs 
et al. 1990). La abundancia de bandas de colágeno, 
junto con un marcaje débil de CD68 observado en los 
macrófagos, indican un efecto conjunto de citoquinas 
como la TGF-β que inhibe a los macrófagos e induce 
fibrosis, responsable del aspecto queloideo de las lesiones. 
La evolución de las lesiones apoyan la hipótesis que el 
TGF-β juega un papel fundamental en la etiopatogenia 
de la enfermedad, mediante la inhibición de la inmunidad 

celular y la respuesta mediada principalmente por los 
macrófagos, induciendo fibrosis (Xavier et al. 2008).

Inicialmente aparece una lesión nodular pequeña, 
de superficie lisa, brillante, de aspecto queloideo (Fig. 
1 y 2), que progresa lentamente (durante años), por 
vía linfática o por contigüidad. La infección sistémica 
es prácticamente inexistente. Las lesiones persisten 
localizadas durante bastante tiempo, pudiendo aparecer 
en cualquier parte del cuerpo, aunque las zonas expuestas 
(oídos, piernas, brazos y cara) son las más frecuentes. 
Otras formas clínicas son no infiltrativas, gomosas, 
ulcerosas, verrugosas, tumoral esclerodermiforme 
macular y en placas. Las manifestaciones incluyen 
dolor al tacto, prurito, hipoestesias, anestesia. Los 
ganglios pueden verse afectados pero sin fluctuación. Sin 
tratamiento las lesiones siguen creciendo, tienen aspecto 
queloideo, de coloración oscura, con otras mamelonadas, 
exofíticas, blandas y de coloración rosada o marrón. En 
ningún caso peligra la vida del paciente (Talhari et al. 
2008, Ramos-E-Silva et al. 2009). La infección por el 
Virus de Inmunodeficiencia Humana puede aumentar la 
susceptibilidad a la infección con L. loboi (Xavier et al. 
2006). 

Figura 1. Lesiones nodulares de tamaño variable, de superficie lisa, aspecto queloideo en región de antebrazo derecho. Lacaziosis.

Figura 2. Lesiones nodulares de tamaño variable, de superficie lisa, aspecto queloideo, brillante, en la oreja izquierda. Lacaziosis.
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dIAgnóStICO

Se logra a través de los hallazgos clínicos y la presencia 
del hongo en el examen directo de las lesiones o mediante 
citología (Talhari et al. 1988, Miranda y Silva 2005, Brito 
y Quaresma 2007, Talhari et al. 2008, Talhari et al. 2009) 
o estudio histopatológico. Hasta la actualidad el hongo no 
ha sido cultivado (Mogollón et al. 1982, Miranda et al. 
2010). 

En la histología se describe que la lesión ocupa la 
dermis de modo difuso con abundantes macrófagos 
vacuolados. Se observan granulomas poco organizados, 
histiocitos y células gigantes multinucleadas. La 
morfología y el número de células de Langerhans no son 
diferentes de la piel normal (Mogollón 1982, Quaresma et 
al. 2010). Se muestra una epidermis atrófica,  hiperplásica 
o ulcerada.  Existen células gigantes multinucleadas tipo 
cuerpo extraño con fagocitosis de elementos redondeados 
con pared de aspecto retráctil y doble pared de 1 µm de 
grosor. Los elementos levaduriformes miden entre 8-12 
µm, de morfología oval o redondeada, se hallan grupos 
unidos por finos puentes a modo de “cadeneta”, se 
observan enlazados entre 3 a 5 estructuras, en ocasiones se 
observan gemantes (Fig. 3) (Ramos-E-Silva et al. 2009). 

Mediante métodos imunohistoquímicos se ha evaluado 
el infiltrado inflamatorio ocasionado por L. loboi y se 
han identificado las siguientes células mononucleares: 
linfocitos T (CD3+), linfocitos T auxiliares (CD4+), 
linfocitos T citotóxicos (CD8+), linfocitos B (CD20+), 
plasmócitos (CD79+), células NK (CD57+) e histiocitos 
(CD68+). Demostrándose que el infiltrado inflamatorio 
está compuesto predominantemente por histiocitos y 
células gigantes multinucleadas, además de un gran 
número de hongos. La frecuencia de células encontradas 
fue la siguiente: histiocitos CD68+ > linfocitos T CD3+ 

> linfocitos T CD4+ > linfocitos T CD8+ > células NK 
CD57+ > plasmocitos CD79+ > linfocitos B CD20+. 
Además, se observa gran cantidad de hongos en las 
lesiones con una disposición desorganizada de las células 
en el granuloma, lo que sugiere que los pacientes con 
la enfermedad de Jorge Lobo presentan alteraciones 
imunorregulatorias, probablemente específicas, 
responsables de la no contención del patógeno (Villani-
Moreno et al. 2005).

Algunos individuos con lobomicosis producen 
anticuerpos específicos, contra la gp43 propia del género 
Paracoccidioides (Taborda y Camargo 1993, Taborda et 
al. 1994). Actualmente, se están desarrollando técnicas 
moleculares para el diagnóstico de lacaziosis (Esperón et 
al. 2012).

dIAgnóStICO dIfErEnCIAL

El diagnóstico diferencial debe establecerse con 
lepra lepromatosa, tuberculosis, paracoccidioidomicosis, 
histoplasmosis, leishmaniasis, cromomicosis, micetoma, 
feohifomicosis, esporotricosis, sarcoma de Kaposi, 
sarcoidosis, dermatofibrosarcoma, linfomas, metástasis 
cutáneas, entre otros (Gómez y Cuevas Santos 2003, 
Ramos-E-Silva et al. 2009).

trAtAmIEntO

No existe una terapéutica satisfactoria para esta 
infección cutánea (Restrepo 1994). Cuando las lesiones 
son aisladas y pequeñas pueden ser tratadas con 
electrocoagulación, crioterapia o exéresis quirúrgica pero 
hay recurrencias frecuentes (Brito y Quaresma 2007). 
Se ha empleado el itraconazol (200 mg/día VO) sólo o 
asociado a clofazimina. La clofazimina se administra VO 
300 mg/día durante el primer mes, luego 200 mg/día el 
segundo mes y 100 mg/día durante 16 meses (Fischer et 
al. 2002, Brito y Quaresma 2007, Carneiro et al. 2009, 
Ramos-E-Silva et al. 2009, Talhari et al. 2010). 

La administración de ketoconazol, anfotericina B o 
5-fluorocitosina es controversial, no ha dado hasta la fecha 
resultados satisfactorios (Cucé et al. 1980, Recacoechea 
y Vargas 1982, Restrepo 1994, Talhari y Garrido Neves 
1995, Gómez y Cuevas Santos 2003). La terbinafina se ha 
ensayado en el  tratamiento de la enfermedad en delfines, 
en forma exitosa (Esperón et al. 2012).

COnCLUSIOnES

La lacaziosis es una enfermedad infrecuente. Su 

Figura 3. Lacazia loboi. Levaduras (blastosporas) de 8-12 µm ovales y 
redondeadas, algunas se observan gemantes, dispuestas en cadena de 
3-5 células. Coloración de Grocott. 1000 X.
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prevalencia en el estado Bolívar es de 0,02%. La mayoría 
tiene un curso crónico e insidioso, acaban por extenderse 
a la epidermis y se manifiesta clínicamente como 
lesiones de aspecto queloideo en la superficie cutánea. 
En el estado Bolívar esta enfermedad está influenciada 
por diversos factores económicos y por persistencia 
de origen natural (clima, suelos, relieve, vegetación, 
hidrografía, reservorios, entre otras). Algunos aspectos de 
esta enfermedad aún siguen siendo desconocidos. Quizás 
en un futuro, los estudios moleculares aclaren aspectos, 
epidemiológicos, microbiológicos, clínicos y terapéuticos 
de esta entidad.
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