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1, 1 N'l'l!OJlllCC)[)N 

En nuestro pa1s existen numc1·o~_os pacjcntc:;s_ nfCctados dc­
t.1icctomn, Pª.~C:cimicnto del m_cdio- ruru1 __ . Se trntn de un Síndr~ 
me· caracterizado por auincntó -.dC :_vo_llún-Cn·,-· ·rs st{i1 ns, -·dcformaci6n 
de la rcgi6n y la prcscnciri. -dCi ,·;gr~nosu-:.Qn 1~ sccr~~i6n. Es-

te síndrom~ predomina e~ ci····s·cxO -ni~sc~l'ln~, pT~fcrentcmentc -­

afecta al adulto joven; hace, s\l a¡rnrici6n en la etapa producti 

vn de la -vida_, es_to trae_~ c--º~-º:_:._~_cansC~u0~~in un P~Oblemn de tipo 
socioecon6mico en. este grllpo:·.Je ·pacientes, El micetoma a pe--

s ar de tener cnr~ctcríst~-~ns c~-Í~i~as. c~pecííicUs ,:- que v~rían­
dependiendo del agente causal (ejem. A. mndurae); presenta sin 
embargo, diferencias ell su iitténsidad a6n· trat6ndose de un. mi~ •. 
mo agente (en nuestro estudio. Noca.rdia bra~iliensis), así tcnd -

mos desde manifestaciones mínimas (minimicetomn), hastaimi.cet~. 
mas diseminados, que en o;:asiones llega~ a profund-Ünt1nr6tgriI" · -

nos internos (vísceras,_ c.ore.b;o. ; , ) y hast~' produC:.fr)~ ~~~~t~ .. < 
'·; .-. ' .~~'':.:\O.' ,y·~.t·•¡.;. 

>;, . 

El manejo de este p~de~:imiento es ,difÍ.cÜipor,: su :ca.,;áci:~r 
cr6nico y la poblaci6n a la :que afecta,' lo c\la1ic1i.fi'cult~.e1-.-. 
tratamiento que debe proion~arsd por mucho,l/Tii~scsº :¡/'(lii' ~casio~ 
nes, años, en pacientes de escasos· -rccuT-5.os ,-·:::~\'\1~.'_:n-o.·.· s tcrnpr¿. -·~· 

. ' ' . - - ' ' - ' ' . . 
tienen acceso a los medicamentos; esto_-·i)TOvóCá: Ctue.:·_'iil'gunci-S":p{l.:. 
cientes pTcscntcn una deficiente TespueStn:·-~·_1 _,_.t".('~t:a·n~ic~t·~" ~:_::.;.: ~· 
hasta una falta de respuesta. probablemente d~bid~ :~ résisten'- -
cia del agente causal a los diferentes f!Írm.aco;· ·~·:·a.un"trnt,a- e 

miento inadecuado. Un aspecto interesnrite eS .. 1-~. fnlt'a dC ~On~ .. 
cimiento desde el punto de vista inmunol6gico, para poder de-­
terminar si existe o no un déficit de la inmunidad celular y/o 

humoral para la resistencia a estn in,f'ccci6n. 

Se ha observado que existen diferentes patrones de res--­

puesta hacia un mismo agente causal, que se manifiesta en la -

-.- .... '.~y~"iriabl.c evoluci6n del n1icctoma; que existen pacientes con bu~ 
·na. respuesta .terapéutica en contraste a algunos resistentes al 
tratamiento y por 6ltimo, el conocimiento sobre el comporta---

' i 
1 

1 



.; 

miento ir_ununol 6gico de los pncj entes en el miccto111:1 t!S muy 1 i -
• 

mjt:ido. 
• . ..J . . . ' . ,- .· ·. .._ ' ' . 

Estos hechos son ·los que hnn :motivlldo 1 n real lzaci6n de -
es tn Tc_s is.' en la c1.i'ni--::· s·c:'·Cv,n_16ri·_-~, __ i:~ :gs· 7'3d 6:. ·i ~ffi~n-~i6~ic-~: de 1 os 

pacientes. de micetomns :compnránd~se·: con el ';dii la poblnci6n 11or 
mal con la finnÍidad dé dctci~~ind~ si :·¡;xist~ dg~nn al tcraci6~ 
inmunol6gica y de .ser posible ¡j:(¡IJ6 niyel: 

•. _;' ! •. _:_ ~ . :-~-,·- -
--: ... ,,. 

._,;.,!-;· 
. ··-- .. ,. . ·' ·--

'':v.·, ...•. , :::~ . :;¡,'·-·· 
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II. JUSTIFICACION 

El Micetoma éonstitllye un;~o,blema: de salud en nuestro m~ 
dio rural, ya que afecta' p~incipaliiiellte campesinos, ,en plena -
edad productiva (entre 20 y so .:'ífo's). . ; . , 

.. ·· .•.... · , .'.'. ;v;}Lc-;·• ((,,,,• , . ,,, ; > o. . . 
Es un padecimiento de muy ;1iirga••:evcilu~i6n cúyas::compl ica-;':::• .::·:::,::· ... •. ,. ·~;~!lllJiltif ~~1~íF: 
Estas compl icac1ones::_ tienen,-:como :t'Consecu.encia:~-un-: mayor·-de. 

· ·-. ':"e'.'-· ,·.'"-•'"'~~ 0 !4'.-~<:-.-:-._,;"<~;:_;;.•,·:t;:r-_ ,::<.·:~.é'.-·.¡~":_,~;-cJ._';.;<:·:_\i_;_·4 i·•'.>,:'':.,,·._.c_ ::-. •';-·-
t eri OrO socioccon6mico. de' los;,·:fámiliiírcs··;c·:depe·11dien.tes·~del pa-

. .;-:.-_ -:: ·<: ::-;. ·_:.¡,":'".:;':.-,;,,;,·,_,.,,,,,,_;o,,_~~:~/""::·-- . :.·:;;.;.::;;_o_~-\:;.'f.8,r,;}.'-L :;·:;;--;'.''.:'.?·''- -. : -. 
ciente; adem!ls constituye un'pr'oblémaTtérapéüticp¡'•·ya•queno-
cn todos los casos se ~bti'~~-~-,--:~¡i;-:·'~·e·~pu~·stri'· ~Bti·~:f~-~t·o-~i~·~_·a- la 

terapéutica establecida. 

Por lo tanto, debido a que existen muy pocos trabajos so­
bre la inmunología del Micetoma y considerando que este factor 
es muy importante· en la e".oluci6n del padecimiento, espcramos­
por medio de nuestro estudio, •un conocimiento más profundo del 
problema, que nos permita, en un momento•dado, encontrar medi­
das terapéuticas más efectivas. 



III. MARCO TEORICO 
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l. - MI CETOMA 

- DEFINICION 

CUÍsicamcnte se ha' definido al micetoma como un sindrome­
anatomoclínica. ·caracterizado por: aumento de ~-oluÍne~ ·can ·"cicf-~,! 
maci6n de la regi6n, fistulas y gran?s en la ~ecreci6n' 

. ,. - '.-_ -_:_'--; ':, --\ ; -· '.: :-· __ ... 

En sentido.e~trlcto el micetoma es un proceso;inflam~io~­
rio cr6ni_ct; ;-.>·p_r~;g:~~--~·f'vo·-~--- ;q'~e·.- no cu~a espontán'em~·ñt:~~~ .. i~-f~··i{t-~:'.·' ~-~.,: 
piel, 'tejido s11bcutá;;eo; frecuentemente hueso, .en ~;,,as'i(i;;~s; 6r. 

ga;;os i11terrios·(~ís:2er~s, médula 6sea, cerebro.:;) c~,;-~ad~.~o'i= 
la inocuÍ~2:i.6i{ tr~uiÍiática ex6gena de organismos fil;.meiitosos -
aerobiÓ~ <Íue_:i:f~ri,;;;,; granos. (58) (Z6) 

Esta forma de definirlo excluye y permite separarlo de -­
otras eiltidades que se pueden denominar como: 

- ParnmiC'etOma 
- Pseudomicetomas 
- Bolas fGngicas 

Los Paramicetomas clínicamente se tratan de procesos fis~­
tulosos con granos, inCluye 2 entidades: 

- Actinomicosis: ~ausada por Actinomyces israclii, ~­
Y.!.:!. principalmente, producen granos filamentosos, estos 
agentes son actinomicetos pero anaerobios ~ microaerof! 
licos, además Se excluye del verdadero micetoma por tra 
.tarse de una 11 infecci6n end6gena 11

• 

- Botriomicosis: clínicamente semejante nl m;cetoma, en-­
este caso el grano no es "filamentoso11

, es producido - -

por eubacteria (cocoides o bacilares) como el Staphylo­
coccus aurcus o por Pseudomona Auriginosa, entre otras¡ 
a pesar de ser causada por inoculaci6n ex6gena, la dife 
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rencia Tadica en que el "grano" no es filamentoso. 

Los Pscudomicetomas son procesos fistulosos ·.'.1_Sin.-gTa_rios 11 • 

de diversa etiologl.a, como ejemplo tenemos: Osteomielitis; tu­
berculosis ulcerogangl ionar u ostcoarticular ,- eSpoTotricos is,­
coccidiodomicosis ... 

Las Bolas F6ngicas, consisten eh el crecimiento de· un ho~ 
go que forma una masa compacta de micelio en una envidad pre-­
existente en los pulmones (bronquiectasia, cavidad tuberculo-­
sa •.• ) no hay invasi6n del tejido que circunda esta cnvidad,-­
no hay formaci6n de granos ni de fístulas, As}ergillus fumiga­
~ es el más frecuentemente implicado. C54 J ( 6) 
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- HISTORIA 

1 N D 1 A 
. . . . 

Los primeros ~_epO;-~·-e_s'- __ que_-__ :_S e_·.::.~ie_nf;!TL_ de · est'á · cii":f e·r;n'~aa·a, ~ -
se encuentran e~. u.n·. t~a't,Sd~--;-~-~-i-:/~;igi~··_:-XVI'i:·'.··eS'éritO.:·er.-.:·s·áilscri 

' :- "' ., .. ,_,<,:-;·-~,e"·_><> '--··; _,·~-- . .' ;,'-.: .· <--'' '· :: ; ·' -' -.. ,,, .;' ,.\_: ___ /:_; _,' ,_-,._ ' . ·--
to llamado Atharwav~da:ten este docuinento•indu'.selecdenomina-

ba ,, P adava.1rn ikan:·•·.· ~f t'~}~~t~:f 1~~fül}~r~,tg~.JJ;t~#~:iJ,~~j~~,;t;~lj,}f 8l······· .· •.... 

1842 - Gill en un·ilispeiisarfo de Mni:lüra/(distrifiúde•cta;·India),; 
._, .--=·~ .-: .. ,_-_. -~- ~:'-·'->'------·.;-:·'-.. ~-·~;"_-~, ~'",:y-,,-,.,,: .. :-;,.,;,,~;~-\-~-.-:·.:,~;::'_;:-::I.--·-:\·\>: _,.-_,. 

reali~a la primera descripd6n•de •1a~enferniediid;{ln lla 

::c~~~m;r •• ::~g~!i~:d~n!:{m=~:f ~d~~;i~~:t~tJ}~~~,~~l/fÍ~2·. 
quido aceitoso y fétido, además'. de la'.d<úifru'cci6ii'de· ~~, 

huesos y cartílagos. ..'·/.'ú•f~1 ~;~iú''\; ~''L 
''' . ' ,. ''"' ' ;-:~,,::-\,\".'--

' -· ~-, .::~~Y:;:;.<::{:;·:~1.,<-:.:;~,:\~··· ·_ ._ ,~. 

1844 - Godfrey, reporta 4 casos entre 1844 y Ís¡5;/.f5~,\~ataba, · 
. - '·-'· ._, ... '·'· ' ', __ ,. ,,· ' -

de un pescador y 3 campesinos, 
ólceras induradas en el pie ·de 

refiere que:presentában-.: 

varios ~fios de <lu,r~ci6n; 
.pens6 que se trataba de una enfermedad difcrent.é' a· to-­

das las ya, conocidas, por lo que -le llama ."enf~rmedad-­
tubérculos del pie" o "1'-forbus tuberculosis pedis", la -
amputaci6n'era el ónice tratamiento efectivo. C53l 

1846 - Collebrook, le llam6 "pie de Madura", debido a la parte 
del cuerpo que generalmente afectaba y por la regi6n de 
Madura (India). Estudios posteriores demostraron lo im 
propio de este nombre. ( 2l) 

1860 - Minas describe la enfermedad en el distrito de Hisaar,­
obscrva que en la mano se pueden desarrollar lesiones -
similares, refiere que los casos que drenaban granos o~ 
euros eran más numerosos que los de granos pálidos, re­
salta además, la prevalencia en hombres. 

1860 .. - Van Dykc Carter en Bombay descubre la naturaleza mic6si 



1874 -
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en de los granos. _cree-: que __ ~_o,.s __ · gTa11os_-.-·os'curos _se dcgrn 
daban y s~ 1:~ansformabane~ ptliid~s' l~ da el nombre d-;; 
micetoma que sig~:Í.fié~ tu;,;or\cle 'hongos.'.·.· ... 

-. - - -: . . .:--' -'· . ., • ____ , '.: -,-:; :'·- __ _, __ , ._,_ -"·--- ._> ... _r~ ,'. '·::_ ._,_. __ . ~:- .··¡ '"- ·'- ',_· 

Del. griego!,mykes :·>hoi}go}C:·;f':'''omn·:· .. :tunior; ·. 

-~:_: __ -:~:·: ~;~_--·-:~:f t::110~::?_:.f~::f'.f~3~~:gI:~~~::;_l~;;;~t t'.i~:;~:'.,~}~:z\4~!f ~{:?:&~-.:·f J~;-·:.·::/::· :_ --~ . -
Carter éseribe·'. iiniiúíioncigrafia ·ti tu lada:· '''OÍl mycetoma or 

... ;-_ ._,, ___ ,_.,, _:_: · .. ·_,. __ , ___ .. -.. _ .. --.»<:·-. "_'-:'._''->:.-'."··-'·'i\-<".<-:--<· ,:·:,' 

the Fungus Di seas e oLindia'',. ,en cll'a')rnce una descrip-
ci6~ detalladadef' micetollla y enfaii~a 2~u naturaleza - -
mic6sica, muchos ele sus dibujos 'd~~~~iben al .hongo que­
actualmente se .conoce como Madu~ella .m.Ycetómatis. 

1893 - Boceare en Bombay realiza un estudio ·detallado de 100 -
casos de micetoma, tanto clínica como'histopatol6gica-­

mente. Debido a que en sus cortes rio observaba granos­
blancos y negros simultáneamente, infiere que se trata­

ban de diferentes agentes etiol6gicos. 

AFRIC;A 

1894 - Lo Dantec reporta el primer c~so africano de micetoma -. ' 

en el Senegal, refiere la imp.ortancia del factor climá-
tico en su aparición, ya qüe observa su prevalencia en­
tada el área semides6rtica de Africa; desde el Atlánti­
co has ta el Mar Rojo. 

En ese mismo año, en Argelia Vincent aísla por primera­
vez un actinomiccto de un rnicetoma y lo llama Strepto-­
thrix madurae. 

1902 - Laveran aisla al Actinomadura pelletieri en Senegal. 

Brumpt describe en este mismo país un hongo que obtiene 

de granos negros para el cual crea el t6rmino de Madure­
lln mycetomi. 



1906 - Brumpt realiza una tesis, .donde precisa la etiología d.!_ 

versa d.el micetÓmá. y ·.en !\frien. del este, describe a ·~ - -
StreptOÍnyde·S --~ sDrii~l>ie-~~---:tS-~:<' .- · 

19l3 Pinoy.•dlst:~~ku~'~ág·~~~I~e~'o~~s,:¿a;,~~~~1 ~~; actinomice--

"" ' :;,~~~i~liíii{{~~~~~~¡:~i~Jf í~J;l;,¡; '· 'º' 
_ micCtOnias·:".~"li'ctiñó'riii.C6S~i'COS'~tY..:,-;m·adUr(1miC6S·iC.ós·-,,\{.e;;introdu 
- · ·-: ..... . -·:_, -~·:.:;-,·;v-'._; '-"'i --:~;_.j·1:!-;·,;>o·t:r:-·:r/!..J:;:".'' 1_r~:1..:;ze-1~'{.,_-y_,,_:;•::,;,~1;:,!,·.,\';_';-:·:,t::'-'<--,1;;·;~;.'\~;;~:~,.,.,_ >-:-·_,_;): :.·.:~ -"·>· -'--. - -· -
· cen los i:t6t"minosj•Par.am.ice.toma'¡y;'.;Pseudo.mice,foma ·":<· · · · 

. . _- -__ , <-:_: ___ :~:\··~-:-~·-.~-~l"it~·~ttt~{~t~~?2~;1~~¡i~J~:~{~a1t~i;~;s~~ti:1~:~~~ttr&;:f ~}v:~::~~1-~>-~~-: , 
1954 - Abbot. realizii/uiii.estui:\i.óLl)Pidcniio:i6gico';'\nífcol6gico e -

his toPa;~o~6-&;f~~fª~~~~~:~~~~~~l~~~l~~fI'~.~Í.~~~f-%'.~~3:~:-1~,$~_~~do., 
10 7 pacientes: entre ;.',eneró5 de :..195z:;:y;;j¡,iiiior'de",1954 • En-

. - ·. -. . ' ·:, .;;:._ ,_·;_'.-~''./¿"jf:~:,_.~:'~1-'-.!-;:;.<~)~1-::l.;,0>,\·4;:<'>"~. ~~ .. :~--:':1.f;;;~-~-:.;-:~~1¡;:¡.).r_.::;• ':~>\.-.: 

estos dos af\os .Y m~'.\~~/;.".~5,~~~,!¡,e~\~~~'.f;~~~~.~.~1;~.~¿.report.!!_ 

dos en todo el país: ;:1'.".~'t'~'f\l~~t~t*~~t~~l~f:f ".• : < ·. · 

1958 - Destombes y cols. demuestran que :e1:e~tUdio· del grano -

es biÍsico y que sus .caracter!stica•/hi~toÍ6Úcas permi­
ten llegar a un diagn6stico etio:L6gi~·~ .. (~5) (63) (l) (54) 

A M E R I C A 

1874 - En la obra de llyde y Montgomcry sobre enfermedades de -
la piel se mencionan 3 casos de micetorna observados por 
Me. Questin en el Hospital Civil de Jlermosillo, Son. (Zl) 

1898 - Wright logra el cultivo de un hongo aislado de un caso­
de micctoma por granos negros en Boston E.U.A. Proba-­
blcmente se trataba de Madurella Mycetomi. 

1909 - Lindenberg es e primero en aislar a Nocardia brasilien­
~ (en Brasil) de un micetoma en tobillo. Le llama -­
Discomyces brasiliensis. 
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1911 - El 22 de junio de ese afio, el Dermat6logo Ricardo Cice­

ro presenta ante la H. Academia Nacional de Medicina, -
el primer trabajo mexicano sobremiceÍ:oma; ( 55 ) En él -

informa que .ha· obscrvadci 5 .casos 'de micetoma; ;,1 primer 

caso en 1900 en Ún camJ1'esi~ot~iigin~rio}de\Yautepec. -­
Para 1012 ti~ne ya notÍ.ci~:ií~ '9\'c~·so'~f'i>ti'.~iéíd.co; 5 que-

. _ ... :--··. ·,_._-';·_: .. ·.O·:'·"'.:;,,,:;_-~--...,:~/':.;;·;,·:·:;:~."-_·.,.,:· .. ," ... '·•·-·.- . - . · 
él personalmente ha observado;·oútio;•'.encél'Hospitá.l de Je 
s6s, del cual s61~ tie~;,·: cdnociriiie~t:'óiJ;6:r;;¿ferencias ; 

. . . : _.·- - '_,, · '·'-"::-· :-.;·::::-P·.:._:'. .. t ;_',:-'./ i;'~'•-'::<;-,,.,-._);:·.:·,,:.· .... ·.>·-,. . ..- _. -e 
fotografías que"•Un ·colega·,·1e ;mües·tra;•'.clos"otros 3 casos 
son los reportados ¡;'ó;'¿~16''.1]'QÜ'~~t:i:;,'·;,¡;'.\H~r~osillo. C21 Y 

. -~.-:-.'.::~ ---: :_ :· .. _~<:::· __ ?~~~;}~§,~f;~~~~41f {~t~~~;~~~~~};~~~;(~:'.~t'.··: .. ~---.>~·:_: ·_-:_,, -, 7- -

1914 - Ocaranza publica: un··,:artículo.· sobre/el.: ''M1cetoma en Son_!! . . . _ '.-.~.;·;·. ~:: >'· ~. H:.·: ~~:'•:~--;-:_:,:.!·::'.)y·.'l·ti.1~C_.Fl;t?·:e,~}j·°-·>7{"'.::~ .. :./:,•} o-'. -~_,._· - · · · 
ra 11 , observa<-en~:.Guaymas·.:,:.-4:~~casos·~~,:":3:;; en·;, pie ,_y·.-uno.- en mano; 

'_ · · ·: ' ,· -!-'.: ·, -,~··;: :.,_;.; .. ·_,,,.,-;,,·.;, . ..;;":'~~<-.-o'~-~·''-".~":;''.,l_'.; '" '.""''>.·;;;":(._:--_•1.,--'.' . -·_':-". ~ ,: .- ':"-,, -,_ . 
tanto Cícero :-corno~·-.oc_arariZ·a~:;S:1:,ribUf_én_'.{sus casos a· Str.ep-
totrix madurae;'. . ''···.· ... ·.;;·:~ .•.•. •,·: .,·. , •"' 

.. ··.;y~.,~: , . . --- · .. ;;-, .. -.. 
·-- ,,..,, --~ -~-· -~:~:'.~-;;-:~:.'.~'.;~~·:;i"::~ ,.~- .. 

1921 - Boyd y Crutchfield real.izan.:ult esfudio'del J11:Í:cet.oina ene 
' ·• ' - :, . . -- •"''.'-)._;_,, '-: ·:.: .. ~ '._·_· .. --:-.'--·: :.; . -_·-.-~· '. " --- _-. 

Am6ricn del Norte. De 32 casos recopilados;,19 ·corres-· 
penden a pacientes mexicanos i15 e~tuÚad6s. ~-ri!~1éxic~ .~ 
4 en E.U.A.); obtienen un cultivo de un pnc~~rite"~'e:X:{C-a 
no residente en Los Angeles, California y'..·1'~ .dell~mi11~--=-
ron Actinomyces.mexicanus. C37) . . 

1942 - Gonz•lez Ochoa aisla este actinomiceto de 7 casos. 

1943 - Waksman y Henrici, establécen las bases actuales para -
la clasificaci6n de los actinomicetos: Género Actinomy­
ces para las especies anaerobias y el"Género Nocardiñ --- . 
para las especies aero·bias y que son parcialmente acido-
alcohol-resistentes. (38 ) 

1945 - Gonz•lez Ochoa estudia las propiedades fisiol6gicas del 
Actinomyces mcxicanus y las compara con las del Actino­
myces brasiliensis y el Actinomyces asteroides (Eppin-­
ger 1898) concluyendo que el A. brnsiliensis y el !l:_ -­

asteroides son dos especies d~fercntes, pero que el~-
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mexicanus y el A. brasiliensis son la misma especie. C37 ) 
(38) 

Latapí utiiizimdo .prolllin (sulfo~a) en una enferma de Le 
pra Lepromatosa Nodu18r, que '~demh pri.sentaba micetom; 

en una pier~~;: ob~etva: n6t~blo• mcj6rín de las dos pato­

logías· .. al trntamient~ 1116cliC:o;, c'6~.(c~.fe. r;,~ul ta do cambia 
el tratamiento de~ mic~1:~m~ a:·\:;.'~i:ri~fo~to médico el --­
cual era·.quir6rgic~ h~~i:'~'.~~t~~~o~~~t 0 , (69) 

. -. -- . ' _:. _;,_,: .. ::: .. t;; ~-:t~\~ __ ::··.-~-~--::.~~~:~;'~;tt,~::\~~¿~,f;~~-::~:- ____ _ 
Mackinnon eri Urug:Jriy. descuore;:Mádurella grisea y preci­
sa las bases pa'ra J;i: C:í~~'ific~d.6ñ. de agentes causales-
11hongos y ··actin6~~4~·to~~~-:.~--;:_::···7· 

1963 - Mariat realiza una encuesta ·epidemiol6gica mundi.al,. pa­
ra determinar l~ di~tribuci6n geogrlifica de los diferen 
tes agentes etiol6gicos. Incluy6 850 casos que le fue~ 
ron reportados, 

1978 - I Simpos{o Internacional. de Micetoma en Darquisimeto, -
Venezuela. 

1987 - II Sympo:Sium Internacional del Micetomn, Taxco, Gro. -­
México. Se acepta la definici6n propuesta por el Dr. -
Lavallc incluida en esta tesis y se revisan los diferc~ 
tes esquemas terap6uticos. Como aportaciones se repor­
ta la existencia de una enzima·osteolítica en el gánero 
Nocardia. 



- ETJOLOGIA 

AGENTES ETIOLOGICOS 

ACT INOMI CETOS: 

Granos pequcfios: 
Nocardia brasiliensis (Lindenberg, 1909) 
Nocardia asteroides (Eppinger, 1890) 
Nocardia cavie (Erikson, 1935) 
Actinomadure madurac (Vincent, 1894) 
Actinomadure pellctcri (Laveran, 1906) 
Streptomyces somaliensis (Brumpt, 1906) 

EUMICETOS: 

Granos negros: 
Madurclla mycetomi (Laveran 1902) 

12 

Madurella grisea (Macki,nnon, Fcrrada-Urzua & Mon~emayor, 19"49) 
Pyrchochaeta romeroi). (Borclli, 1959) , 
Lcstosphacria sencgalensis. (Segretain Baylet, Camain 1959)" 
Lcstosphacria tompkinsii. 
Exophiala jeansclmci (Langcron 1929) 
Curvularia 1 una ta (Wakkcr) 

Granos blancos: 
Pseudallcschcria boydii. (Shcar. 1921), ascomiceto, forma sexuada: 
~ccdosporium apiospcrmum (Saccardo. 1911) 
Acremonium falciforme (Carri6n:l951) 
Acremonium rccifci (Lcao y Lobo 1934) 
Ncotcstudina rosatii (Segrétain y Dcstombes 1961) 
Fusarium sp (Destombes, Segr6tain 1972) 
Aspergillus nidulans (Eidom) 
Trichophyton sp. (Camain 1972) 
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- EPIDEMIOLOGIA 

DISTRIBUCION MUNDIAL 

El micetoma. es una enfertned~d cosmojioli ta, pero. 1 a· zona -
de mayor endemia mundial esú¡~oiilpre,;didn-~ntr~ los 10 y 25º -
de latitud Norte, consÜtuy~~cÍo.1Ün·~;¡;~,;tla',t:e;J.;to:;:iÍll a {o lar 

go del tr6pico de cári~~·r:'t.é.ii'a~~-~~~·:ti)')~,)):U.J};;';\:·.; ' -

·.. i,; ~·"'J;~ii~~~~~~~J~~i~i1J2Jf [~f {:;;·'if-~; . . 
Fuera de este cintur6n•1:tamb'iliiii'exis·t:é·n·''focoi; endémicos im 

portnn~es: en ~á·r·~~#~·~-~,--~:ij[~~~f?fJ11{~~f?,¡~~:~.,~\~:~~~~~~fY:':~-~,~-!, con un; 
menor incidencia en Estados".~nidos~~·rnuro~a_:meridional (Bulga--

ria y Rumania), Medio oden1:~<~;,'J.::.;;.:~.J~.Q;:,;¡j~·~ti{'.i·;·>;· 
·';' -,~ '~_,_:~·: -- . - ' . . ,- - . 

:-·-:/ ;·-:<~"';,\,-:.;: ,._ ·.-_:-.;<,.-.-
. , <i- ;-- ·---·,:;·, . -. -. - . . 

La 6nica encuesta mundial que existe· hiistÓ 18. fecha, es -
la realizada por el Profr. Mariat en 196S, m'~-estra S54. casos -

de micetoma reco~ilados entre.1940-1960, ~e~6n'~ste estudio, -
las áreas de mayor endemia (en orden dec?ecie,;te). ·son: 

Africa: el cintur6n que va de Dakar, Somalia y Etiopía. 

América: México (país con alta incidencia que se encuentra ta!!! 
bién en el cintur6n de mayor endemia). 

pespués siguen: Venezuela y•Brasil. 

Asia: aunque no ptesentn datos de la India un país que se con­
sidera de alta incidencia. 

Europa: casos esporádicos. 

Los factores geográficos han tenido definitivamente gran-
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influencia en la existencia y frecuencia de esta enfcrmcdad.-­
Los agentes causales del micct~mn tienen una existencia sapr6-
fi ta en .1 a tierra, .los factores el imatol6gicos como temperatu­
ra y 'en· esp.e.cial·.:1 __ ~--·Pfec:i.pi ta'.ci6:n. pluvial, dctcrminnn carnctc­
dsticas espcd.ficas eri:~l' ·~uel~, las cuales condicionan el há 
bitat ideal de )os cÍÚ~r~rit~~"~gentes causales del micetoma. (I) 

··::·. - '"~- . , 

: : ·-·~::: ' -

Se ha encontrado qu~ Í:~~- :áreas de mayor endemia presentan 
una estaci6n de lluvias. co;t,;·;:(<1·~6 meses) con una temperatura -

de 30-37°C día y noche •. (Hü;;ul'dad· constante relativa de 60-80%) 
seguido de una estaci6n se~ri'.(6-·s·~eses) con. una humedad rela­
tiva do 12-30%, con temperat;:;ra.; 'de{.'.~5 0 S0°c por el día y la -­

temperatura nocturna de lS-lBºC. "·' 

(,a mayoría de las zonas del. mundo 

micetoma tienen un clima parecido. C63l 
donde se encuentra el -

La distribuci6n geográfica de los microorganismos causa-­
les del micetoma se relaciona más con la·precipitaci6n pluvial. 
La gran mayoría de los casos de micctoma se presentlln en las -
6reas cuya precipitaci6n pluvial va de 50-1000 mm. por ano. 
(Prevalencia de agentes etiol6gicos, seg6n diferentes áreas de 
precipitaci6n pluvial, Tabla No. 1). 

Etiología del Micetoma en las áreas de mayor endemia: 

AFRICA: 

Predominan los casos por hongos, el área de mayor endemia 
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corresponde a la zona tropical Norte (cintur6n de Dakar, Soma-­
lía y Etiopía). · 

Madurella nJycetiímnds (~5-45"%) ~s el ngen~emásfrecuente-

:: ~:::::; [ ::b:;o:~\~;~í~lf~b~~¡~¡~i;~;;,i'" i~"' "º''°"' ,. 
Streptomyces sómalien"si"s'T~predominíl\en·· 1os ·casos del Este-

, - - ';- ''. "'"·"· ·- .. :-.i~~'·;'-<-!.~;<,:;:·.--:;·,~:~---~;::-~ .1.-:: ... -: ~ <.- -- ~:~:- :· -. 
de Africa, en el· Sudán';'.:Somalia·:;y·lKenia;'f;',.'>·>· 

. - . ::·-;:<<~-~:~~·-~:;:~~/~t~~~~~-X\1~-~?tI~~~tih~-~f(:·::.¿. __ -~_:y·.::. : ·---~ · -·-
A. pelletieri y L;'· senegalensis:•predominan: en, el ·oeste de-

Afric:: :::::i::::s :n p::::::::~:~~ff·i~'lf t~"'.1~;séj~ico '.~e Africn. (83) 
'.·.''.':·:·· 

AMERICA: 
A diferencia de Africa, predominan loscasos·por actinomi­

cetos. Madurella grisea casi se ~imita a América de•l Sur. 

MEXICO: 
El 97.2% de los casos son causados por actinomicetos. 
Nocardia abarca un 85.6% de los cuales N. brasiliensis 

constituye el 71.9%. 
A. madurae: 9.6% 
A. pelleteri: 0.2% 

S. somnliensis: 1.6% 

Los Eumicetoma constituyen el 2.8% de los casos. 
M. mycetomatis (2 casos) 
M. grisea (2) 
especie indeterminnda(l), Acrcmonium, Fusarium spp, Pseuda­

llescheria boydii, son otras de las especies cncontrndas.Cl5) 

VENEZUELA: 
Predominan los actinomicetos. (actinomicetos 3: 1 eumicetos). 



J[, 

Se listan los agentes ctiol6gicos en orden decreciente de­
írecucncin: A. madura e, .N. brnsilicnsis, S. somnlicnsis ~ ~­
toroides, N. cavie. 

Entre los eumicetos: M. · gr.:i:sea,.: S. apiospernum. (
6

) 

ASIA: 
,-. ,:i_ -, ·_' '_;._·. ·_ :-:: _-- ..::· , . 

i~cldencia .. es la India. No 
.: '· 

Al .Parecer el país con más :alta 
se ha precisado bien qué tipo de' ml~et;,ID~ p~cd;,nti~~ (eumicctoma 
o actinomicetoma). Los agen~es más.·.frecuentes' son: M. mycetoma­
tis y Nocardia.C 78 l 

- EPIDEMIOLOG IA DEL MICETOMA EN MEXICO 

toma 

En 31 afiqs (1956-1987) se· han estud.iado 566 casos de mice-
. . (15) 

(datos estadísticos del Centro Dermatol6gico Pascua). 

Distribuci6n afio-frecuencia: promcdi~ 19 casos por afio. 

En 1983: 0.04% de la consulta dermatol6gica general de lra. 
vez del Centro Derma tol 6gico Pascua. 

1.7% de todas las micosis. Fueron el 52.6% de todas las-­
micosis profundas. 

De 1985-1997 se han estudiado 64 casos.Cl 5) 

En M6xico se han realizado varios estudios epidemiol6gicos: 

Estudio de 197 casos de La tapí y Ortiz en el Hospital Gene 
ral de México de 1947-1961.c5 z) 
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Aceves Ortega, epidemiología del micetoma en Guadalajara,-
Jal. (Z) 

Márquez, Epidemiología del Micetoma en Jalisco. C69) 
Welsh, Epidemiología de los m·icetomas en Nuevo Le6n. C94 ) 
~.Aspectos epidemiológicos del micetoma (CDP).Cl 5) 
L6pez Martínez. Epidemiología del Micetoma en México, éste 

61 timo estudio fue realizado· en 12 de los Centros Dermatol6gi- -
cos más importantes del país, recopi16 2,105 casos de micetoma· 
de 1956-1984 (ZS afios).C6 l) 

SEXO: 
El micetoma predomina en hombres en una relaci6n de: 4:1.­

Este dato es consistente t~nto. en .estadísticas nacionales como­
internacionales. (Latapi-Ortiz, Acevedo Ortega, Abbott, Mahgoub). 

Al parecer en el área rural, tanto hombres como mujeres º.!?. 
tiín expuestos a los diferentes agentes etio16gi .. cos, debido a la 
falta de uso de zapatos, a lns actividades· en el campo, por la­
que dentro de las posibles causas ~e esta incidencia desigual-­
de la enfermedad se postula: 

1. - Un factor antimicetoma en mujeres. Antes de la puber­
tad no existe este factor por lo que ambos sexos son afectados­
con la ~isma frecuencia.CSS) Este factor probablemente sen de­
tipo hormonal ya que el micetomn se ha visto exacerbado en el-­
embarazo, Lavalle refiere el caso de una paciente que presenta­
ba recidiva de su micetoma en cada embarazo.C 55) 

Esta relaci6n varía en cuanto al agente etiol6gico: en cl­
caso particular de A. madurae, se invierte la proporci6n siendo 
de 3:2 en favor de la mujer (hecho descrito por Lavalle).C55) 

OCUPACION: 
Definitivamente los más afectados son: los campesinos y -­

amas de casa del área rural. Entre otras m6ltiplcs actividades 
que se han descrito, pero que en nlg6n momento de su actividad-
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están en contacto con tierra oplnntns, lo que los expone nl -­
contacto . de· los ·.agentes'·,eti.;16gicos; · Esto influye· en el tiren- -

afectada.': en. -_1 __ ci_S_-._-c_~mp_~_s-in_os 'i:'~,fec_ta'. .. Prin_c:_ip_~-lmen·t __ e el pi.e,. en- - -
los cargad~res (¡~ ~aÍl~.'iaf~cta ~Í1dor·~.;. 1 ' •. . . . 

. E~AD :;' '.;.;;~;::{~~i~.,itii;;;~!~~;;é;;;·'.'','' .1"L'.''. . . . 
· Los. gru¡:ios'•'.de ':'edades·~ más '¡afectadas •se. encuentran entre . la-

2da. y .4ta.~'d.~6~·d.i~~.~lli~~X~fcÍ~'·:~·yc>>·'\ < 
· Boui :16l4s ·~11a~.c 15J < · .. ·.· • 
~,frez Ochoa : 20-40. afies. (46) 

Abbott: 20-35 afies. (l) 

Latapi-Ortiz :30-40 allos,C 52 ) 

Podemos señalar un promedio de 35 años, es decir la etapa­
más productiva. 

La edad más pequeña reportada en México es de 2 olios· en -­
unn paciente femenina, Lavalle.C 55 ) 

DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LOS CASOS DE MICETOMA, INCIDEN­
CIA DE AGENTES ETIOLOGICOS. 
Los micctomas por•Nocardia se encuentran en todos los est~ 

dos donde hay micetomas. 

86.6% de los casos son causados por Nocardia, el 71.1% por 
!'!. brasil iensis. México es el país donde el rpicetoma por R:_-­
brasiliensis es el más frecuente, se asocia a un clima tropical 
híimedo. 

9.8% de los micetomas son producidos por A. madurae y pro­
vienen de 2 focos principales: 

El Centro Occidental: (64 %) Sur de Gto., Nte. de Mich., Jal. 
alrededor del lago de Chapala, y Qro. 
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El Centro meridional: Sur de Pue., Nte. de Oax. y pequofia­
parte de Gro. C56).( 5B) 

Los casos por S. somaliensis representan el 1.6\. 
A. pelletieri 1 solo caso en el.norte de Onxaca. 
Eumicetos 2.8\, 9 casos. 

Granos negros: 
M. mycetomatis 1 caso s:L.P: 
M. grisea: 2 casos Gro. ·y Hgo .' · 

. -"· 
No identificados: 2 casos, Coah. 

Granos blancos: 
Acremoniun spp: 1 caso, ·Qro. 
Fusarium spp.: 1 caso, ºª?'· .· 
A. boydii: 1 caso en Ver.· 
No se .han identificado: 1 caso de Gro;· 

Los estados ae mayor incidenci·a :~--_M:or·e"'l.~~:·:~· :Guerrero J Vcrn-­
cr.uz, Michoacán, Oaxaca, Guanaj ua to. 

Estados en los que no se han encontrado casos de micetomn: 
Tlaxcala, Tabasco y Quintana Roo, esto es probablemente debido­
en los 2 Últimos a que no hay temporada seca.(lS) 

MODO DE INFECCION 
Los agentes etiol6gicos viven 'sapr6fitamente en la tierra, 

(como ya se ha explicado, de acuerdo a condiciones de precipit~ 
ci6n pluvial, temperatura, se condicionan en el suelo los dife­
rentes h~bitats. 

. 
Se han aislado los diferentes agentes del suelo. 
N. asteroides fue el primer agente aislado (Gordon 1936). 
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M. mycetomatis se ha aislado de madera seca (Bratilt 1913). 

Además los granos de micetoma 
rra por tiempo prolongado.Cl) ·-· ". . 

,_._, ;:.,-.';-, ·:·:. -:,._; ''> 
,·,·--~-- ... - -
, ;-·;- ··:~;~~:;,;·¡\~;1.~:,,;,:df:~~~~-1;, -_ ~:'~ .· -'.> ;_ 

En M6xico, González Ochoa en 1962; ,,ds*,6_'. N ., -brasiliensis y 
N. asteroides del suelo. C45 J (Y llsí' ~e,Íta"ní'J»doi•'ai'slnndo' del 

suelo casi todos lo~ age~tes etioj1~fi~~~iit~~}@~~~l~~J:i~"'2)}: <, 
Los agentes et1ol6g1cos que ;:se:'Iencu'eiitrante1f'ila'ic,tierril ,:son 

: -<- ·,-;¡;:;•o.:::;'.i··.:"'~¡w.:e:·~r{'°'~-~"ii;:;tr:-:·:•::~1:;_~-:;:_;;>.;-:~:;,~~·"·:·:_-,., .- - ._ .. -. \ 
introducidos por medio de traumatismosJ11'::,trav6s\;defs~lucio~es"· 
de continuidad de la piel. Estos traÚmafi~m~s'~:s:onb!a~;,i'fcidos· 
por la falta de uso de zapa tos; son ~a~s~d~~:[,'~-i;'Aá;ti'ii~'s ;,ple· 
dras, piquetes de insectos, entre o~ros muChOS __ ~-,'t:.rll~ma_t:i·smoS. 

Las áreas de endemia del micetoma presentan un tipo espe·· 
cial de arbustos espinosos, la Acacia spp., el Balanytes aegyp­
tia, mimosáceas y cactáceas; la relaci6n del micetoma y el tra~ 
matismo con esp_inas de estos arbustos, como causa de la penetr!!_ 
ci6n de microorganismos 'ª t~avés de piel ha sido seftalada por·· 
diferentes investigadores. (Bocaro, Ab~ott, Rey).(l) C5B) 

Se han aislado los agentes etiol6gicos de estas espinas s~ 
cas. En estudios histopatol6gicos se han encontiado espinas en 

-lesiones de micetoma. Pero el área de endemia del micetoma es-
· más localizada, que el área donde se encuentran estos arbustos; 
es decir, existen áreas donde existen estos arbustos espinosos­

. y no existe- la enfermedad.· 

La enfermedad no se transmite de hombre a. hombre. El gra· 
no que sale de las fístulas de lesiones de micetoma y que de •· 
nuevo llega a la tierra, puede sobrevivir hasta que la lluvia-­
haga que desarrolle su fase saprofítica en el suelo, la cual e~ 
tonces sí es infectante.Cl) 
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- CUADRO CLINICO 

TOPOGRAFIA:: · . · 

. La •mayor parte •de .los. casos. son loc¡liz~dos: 7,5%·.·de .los . C.!!. 
sos a inicmbrosinferiorcs(44% .nfécta ~ieJ~ lO%:miemliros.supe-.­
riores, lOÍtr~rico i'4 % ·¿ueÜ~ y 1% car'a> (~~tapí;iottiz; Saúl. 

e 5 2 ) e 51 )·:c.I2?.;;•·· ;·~.:;; \ i:,: .•. · ... :'.<!·· .:.·j\:';.:~;;·~~~··f~:i)É¿s~,',f ~~t¡~~{ .. ; .· .. · .. 
La . topografía.• del ·micetoma i:va'rl'.aide·;•acúerdó :•a;•1'a •:actividad 

·. " , ; , .'- ;- : :· ·: '·' ·.» .. • ~- ;' .'_, -;: .'. -~: ;··;-_ ·.:· -:~ · :-:;.",,·:',,_,•·t;;-,'.'·•:,.-;' ,.!(~-~¡"J:'.j";:_¡.,·~,~~ f! :':,-:'.~;·_•¡' --·----0,,-;;•,; -., __ ';' - • 

de riesgo para'.'adqu1ri r: es ta· .enfermédad't,y;0ngente\etiol6gico 

-- - ·;·. -.. --.. . --:~-,~>~~~--Y;\·y_:~~~:f ;h~~±~~~~:~~1~~;lJii~~1~~~~~:1::~_~r~~--::: :' 
·(Da tos d~l :~~tu~i~ epideíniOi6gic'Q'·¿;;:defTc:D·:¡;; 502 ·'casos, -

1956-1984, ·.Bout,C
15

J .. '.{. ,.:· ff' ,.·:.:~'.:.~L~;\t~·g~;·;. 
En general . ias dÚérelltes· :es_tadís ticas ·concuerdan. 

·:·,~ - -~ ,. __ ; ·- -'.:,i--::_ .,. ~-:: - .. · 

. - , . · . -- -. . -.- {>,_-:::.:.y--~,_' .. '.~;~, .:.>L:-,-~:·~-'~~~¡~~r:\;_i~~~;~)i:,i?,:··._, :.::--. 
El porcentaje de casos ''disemiñados·/ es' pequefio: Micetomas - -

localizados: .94;0; Disemin:~do¿:Cis:6i>"·y como mecanismos proba-

bles ,de diseíninaci6n tenemos·:_ .. , 

I. Inoculaci6n m6ltiple 
III. Diseminaci6n linfática 

II. Extensi6n por contiguidad. 
IV. Diseminaci6n hemat6gena. 

I. Extensi6n progresiva por contiguidad: El micetoma se e~ 
tiende por piel, tejido subcutáneo, después afecta músculos y-­

huesos, su extensión es tanto en profundidad, como en el plano­
horizontal. LoS macr6fagos en un intento de eliminar al agente 
agresor, fragmentan el grano y ~o transportan fuera del granul~ 
ma donde se libera y se desarrolla de nuevo, también se postula 
que al movimiento los músculos lo impulsan a través de planos-­
tisulares laxos.Cl 5) 

Estos casos de micetoma son únicos y llegan a afectar 2 o­
m~s segmentos: como nuca )~ dorso, cuello y t6rax. 

II. En los casos de micetoma múltiple queda en duda si se-



22 

trata de inoculaci6n m6ltiple o de.diseminnci6n hemat6gena, La­

valle reporta el caso de un·. adolescente. que: presentaba 4 micet~ 

mas diseminados por> N. ·. br~~ilie~sis_ (en mejilla izq~ie';da, · abd~ 
men y brazos), C55) ·. · ·. · • , ; . 

. ·- ·; -,-' -~' .-•., ;:,:.- -'.-~~:..,,: . 
. :--.· .. . :;.·-

Así tambi6n.' en :i;;~,~~tociÍ~1:;_'C:~s d~i c':nf~;' ~~ J'~portan ca­

sos con· lesiones bilatei'-ale~ i pie i zqúiel'cÍ~ f 1:'6\;úi'C, de.recho, -
o que afectan mi~mbros' iri'ÍerÍ.~r~~ y t6;~ic> \'. ,f 

.. ·: ;.-- ·:,.:.,: .,.,_:·-- ',c.,, 
,·.O: '· ···; ·'_ .• :.,, 

' .. -.:·-:-· __ :'~·'. ·_ '\ -:-:.: ., ., .. _., _. . 
Lavalle reporta el caso· de un pa,ciente' con· lesiones de mi-

cetoma por N. brasiliensis en mieiiibro'irifer{~; izquierdo y pos­
teriormente cuadro pulmonar caúsadCi·po~ N ;'.· b'rasiÍiensis refería: 
"Micetoma t6roco-pulmonar secundari~/'q\.le :se fÓrm6 "de dentro-~ 
para afuera" y cuya explicaci6n más'

0

f~c(úh1e 'era ·1a disemina~--
ci6n hemat6gena". (55) , . 

. '·_: ... --.- ,.,_. 

III. La diseminaci6n hemat6g¿na ~a~biénisl ¡)osi~la como ex 

:~~c~:!~:n~: ~::á~:::~ c!:b:~~;~c~) if~i.;6e;,ti_~. i;·P_~:~.~~tiC:os, .. - . 

:.:->-:~:::~::::-.:.:··· . 
.- .. -,,_,.· 

IV. La diseminaci6n linfática: 'se -ha··coinprob.ado por la 
existencia de casos en los cuales s'e i>Te_sén·t.O.ti: lesiones de mice 
toma localizadas a miembro inferior y __ p-~st~;"iorme~te aparecen--=­
en regi6n inguinal, lesiones de micetoma.C5l) (29) (63) 

En algunos cosos se combinan la diseminaci6n linfática, h~ 
mat6gena y de extensi6n progresiva por contiguidad, ejemplo de­
esto es el caso reportado en 1982 por Arenas, Lavalle, Súchrl,­
con Evoluci6n fatal, el cual inicialmente preseritaba el rniceto­
ma en pierna izquierda se extendi6 a todo el miembro inferior,­
después ingle, cavidad abdominal y genitales; falleciendo post~ 
rior. a los 19 años de evoluci6n. 

· La causa de por qué algunos casos permanecen localizados y 
otros se diseminan debe tener un fondo inrnuno16gico o diferen-­
cia 'de virulencia del agente.C 87 l 



MORFOLOGIA 
El cuadro clínico del micctoma típico está caracterizado-­

por la triáda clásica: 
- aumento de volumen, con dcformaci'6n de la regi6n. 
- y presencia de orificios fistulosos por :los, que drena un 

líquido filan te, a veces purulento o ;sailgutn?lento, en el que- -
se expulsan los granos, que difieren' en,\ sus, caracterísÚcas fí-

. , .• ··· <. _,, .. ,,_; . .,. :,-·· .. :_-'\>.r:';·,.:,.,-_· ... ::<· __ ,·:: ,_:·,··: -· ' 
sicas de acuerdo al agente, etiol6gico,' del cuaL se trate, 

- " ' ; "' '--~.;: -- '·· ., ______ -.-;:,··-· •• i ,., .- - • •• ·-' _;· •• ' - - .... '' .-,-.-,-~)-•'• - .. -- , .,.-
. , _-. ·:-> ·:.;' ,:::,_,'~/:t;}:_·\.:\·:;~.'.i~.\'..:-;;':~·;:_;;;.-~~'.'_':;.-. '._~._-:.7-•. ~··:,1_:.;~_- ··;.,•:- ... · ·- :: . .-.. ·:- • 

Las fístulas pueden', encontrarse, en la 'Cima'' de: un ,mamelón o 
en una depresión' pue~~l'ifciric'Círifi'ii;~i~¿ítii:~.i~ po~ costr.as' o 'hn. 

:::.:::::::.'.c:.¡'ó'"2t~tiA~~i;:~~Jl~~;i;;;~*t~~, ·, .,,., 
La evoluci6n de:la:en,f".rn¡edad:es:111~r,Prolongada. ~/~¡: tiem· 

po de incubación probáblein~ii~~'J,í;{y,'pr~f<í'ri'¡j({d~';(r;n;;re~áiidad ,;~-­
se conoce), el paciente cons~lta • d~sp~é.S,(it'i 'ai\os d'<; évoli'ici6n.­
(1S) (l) 

. '' 
El micetoma inicia como un tumor subcut!Íntio, pequeño,' fir­

me y no doloroso, lentamente va au,mentnndo de tamaño, después-­
aparecen los pseudon6dulos que posteriormente fistulizan, drc-­

nnndo una sec:eci6n filante que contiene los granos, estas fís -
tulas se comunican a tejidos profundos donde se encuentran las· 
colonias del microorganismo causal. 

El cuadro clínico varia de acuerdo al agente ,causal: 
' ' ' 

El micetoma causado por N. brasi'.liensis: tiende a localiza,r 
se en el tobillo y en el tercio inferior' de ln !pierna, su aspee. 
to es muy inflamatorio y con numerosas fístulas 'sec~etantes. -
Tiene gran tendencia a la invnsi6n 6sea. ( 58 ) C53 )' 

Micetoma por A. madurae: 

Invade todo el pie sobre todo la planta, rara vez tiene l~ 
calizacioncs extrapodales, su aspecto es menos inflamatorio que 
el del micetoma por N. brasiliensis, hay más fibrosis, por lo--
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que se produce más aumento de volumen (aspecto abollonado), más 
dureza y menos fístulas, escasa secreci6n. Menor tendencia que 
N. brasili~nsis' y A. pelleteri para invadir hueso. 

Micetoma por Actinomadura pelletcri: 
Clínicamente se parece al micetoma por N. brasiliensis ·ya 

que es muy inflamatorio, con numerosas fístulas secretantes 
tiene tendencia a localizarse fuera del pie,· osteofilia muy .ma.!_ 
cada dando imagen radiol6gica característica con ge.~dos min6s ~ -
culos e irregulares. (imagen en.encaje. o de máde1'/.carcomida) e 
intensa reacci6n peri6stica. 

Su extensi6n es bastante rápida, así carné'· s;, .dis~minaci6n­
linfática. 

Micetoma por s. somaliensis: 
Clínicamente se parece más a los causados por A. madurae ,­

generalmente afectan todo el pie y pueden extenderse a la pier­
na, raramente fuera de miembro inferior. Son poco in~lamato--­
rfos, .menos que los causados por A. rnndurae, con menos fístulas 
y más fibrosis p0ro en relaci6n a este mismo agente es más os-­
tcofílica. CSS) C53) 

Los micetomas por aétinomicetos son considerados más agre­
sivos que los eumicetos, porque su extensi6n es más rápida, son 
más inflamatorios y de límites menos precisos, así como la afe_s 
ci6n 6sca ocurre más tempranamente y es más extensa. (Abbott,-­
Mahgbub). (l) CG 3) 

En los Eumicetomas: 
La lesi6n tumoral subcutánea inicial crece muy lentamente­

y se encuentra muy localizada, la inflamaci6n es minimat el mi­
cetoma sigue aumentando de tamaño, se puede decir que está en-­
capsulada (esta estructura encapsulada la mayor parte de las v~ 
ces es rn6vil, firme o suave), por lo menos inicialmente, lo que 
permite su extirpaci6n quirúrgica completa en esta etapa ini---
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cial de evol1lci6n. No altera las estructuras anat6micas que lo 
rodean, tardíamente. aparé~·en las .fístulas que drenan los granos, 
tardíamente se .afecta él hue~o' alguna~ fístu ¡,~'curan dejando­
cicatriz •. pero otras nuevas 'i.:p'a:i:-e~en en otros.· sitios'; (l) (63) 

· ~liéetomi.:0.·si.ri'.físt~l~s: 
PuedeC~~~l.dérarse como una etapa evolutiva temprana en la 

cual no se han formado los trayectos fistulosos, aunque Abbott­
refiere,31 casos de 83 micetomas subcutáneos, no presentaban 
fístulas· y algunos tenían más de 6 años de evoluci6n. 

Formas intra6seas: 
Abbott refiere el micetoma localizado a la metáfisis supe­

rior de la tibia (3 casos) y en el extremo inferior de la ulna­
en 1 caso de 213 casos estudiados, eran nifios menores de 13 --­
af'los, con rnicctomas causados por t.t. rnycetoma tis. El área afec­
tada era dolorósa, sin ~umento de volumen de partes blandas, ni 
alteraci6n de la piel supraYacente, asimismo refiere: 

Forma peri6stica: 
Observada en 5 casos de Zl3, el micetoma se•formaba sobre­

º dentro del periostio de alg6n hueso largo y se presentaba co­
rno tumefacci6n lisa, dura, no dolorosa,. en sus casos se presen­
t6 en la superficie subcutánea de la tibia, el micetoma se en-­
centraba eqcapsulado, lo ~ual pcrmiti6 extirparlo quirúrgicame~ 
te, no había invasi6n 6sea.Cl) 

En México el Dr. Bravo reportó 1 caso de micetoma como 
críptico, el cual afectaba tejido subcutáneo, hueso escafoides, 
tenía una evolución de 13 años, y clínicamente se manifestaba-­
por aumento de volumen en dorso del pie y dolor. Se realiz6 -­
una biopsia, encontriíndose la presencia de granos de un hongo-­
blanco. Cl7) 
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Minimicetomas: 
Es un micetorna:p~queño, limitado ·a-estructuras superficia­

les, sin aumento de voltimen, ni·· cleformaci6n dC la regi6n, pre-­

senta una o. po_ca_~-_-',fíS .. tU'i·~_s_·--_~:/~~;::·_p-~·-e·s_e~_~á:: en ,·niños:<o · j6v_cnes; son 

lesiones ú~ic~si~:t~~'~;~.P..1'.!;;.·:¡·;r;a;M~<·c?~!,,;);,~:.,,'\:;;.,.·.· .••..... ·. .. 

Afee tan·.~: dors ~:;-'¿ca_ra'.',',:i_br,a_z os:~~~~rara_men te_;~miembros inferiores . 
.• --. ' .;_,+·,.,·_:·_:.--,::-·,e;-:!:"',·_· .;:;/~·,t:1~1x-:,:;/:·; ·'::;;·;:-, :>~;::,~·c._;¡.,';/0~r·: ··~;· , .- ~~·'-'.:--.:~'-.. : :- 1·- · · . 

Se ha determinado¿'·,que'1er;agente:'.icatis'al:.ces,N:>. brasiliensis, en -
. • . : '.' .-- '·. ~-" ;·":"''., i:-:-~ ~; ·~_.;:'\',y'-~-~:.;:.; \'·:··).e,._;'.~~-'i:;;:,(}· ·º':,,:-.-';,..;'"'--'-:~¡;,-~,;,_;-:, .... _.·, .·.·".;:' r_ 

el estudio• histopa.tol.6gico•~de 1;'algunos;'cas·os'.':se ;han. encontrado- -
· ··,:,,,-' · .,._•_. -:•-:~··<''''c--·-·'i~·:1~:;. ·.--'."·>U>•,:..,.,_,._¡:;,_.,,,,>,,:--~ JC ':·.k·•:'',.';;¿~?~- :.~ . . ·_-,';·_- ' ..... \ __ .; . _ . · 

células Gigantes'• niúl tinucleadas'';:','sith'espue'sta{Bl c'tratnmiento es 

..• ,·::::::,::,:· ;;;~r1~f ~~01i~iiil~I;\, ., ... 
En general las lesiones de'· micetonia s(fo,:·indoléirns;:f1a tumo · 

•',,'. '-, _.-.·- ,¡ - ,'•!',, ':."':-::'·'-''_:<'il,'.\);:::·' '._ ,;·,·J~t:'._,·:;',•·::' ,:''.-:i_-.. ';".; ... _: ·"":'" 
raci6n poco a poco aumenta de t:amafio .sfn; é:ausa'd'dolor"i'''''iü1ni¡üe~.7 

. " - , · -.. ,.,._. ··.: _:;;:_-·,;··< :'._> ';',~i ,>5i"~·~-'..i.:;.,:;;_;:~.'..'t~ .~ ~.i~'<'.¡<F •.-·-_. !_-. ,-,_·'.·. _- ~ . -
sí puede llegar a causar la sensaci6n de ,:un".;gran:'peso;tsobre to~ 
do cuando afecto extremidades, en· '1a~_:'-~-t~~~-!i>~~-~~,~·Ü:~·~'~!:/d~ __ :,~_;~~:~·­
senta el dolor sobre todo cuando exiSt'~ Í.nf~'~li6ri';b'ac'f~i'ia~a .. 

agregada; ostcitis y artritis. 

Estado General: 

Solamente se afecta si se presenta alguna complicaci6n, 

- COMPLICACIONES 

1.- Infecci6n secundaria de las lesiones. 
z.- Incapacidad funcional: Esto se presenta debido a la inflam!!, 

ci6n de la regi6n, deformaci6n, fibrosis de los tejidos 
blandos, dolor, afecci6n osteoarticulnr, atrofia de los mú~ 
culos adyacentes; como consecuencia de esto se llega a 

3.- Invalidez: que también puede ser consecuencia del tratamicn 
to quirúrgico (amputaci6n). 

4.- Afecci6n 6sca: 
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llueso: Mencionará los agentes ctiol6gicos. según. su os teofi-

lia en orden, des~endentc: A pellete~i\ Noca~di~ spp: i S, ·soma- -

liensis, 
negros. 

A; madurae, hcingosdegranos blllncos; honiios:degranos 
.. ,, . ·:O.< .. ;· ·' - • ,.,.. ~.' ,·, ;.-:- ';:,,, ...... 

=-:;_::.,,. .,,__ :!_,.:,~;~~-:> .-
' ,., .:'-i.;;,i._; .... _,.- ;: .. >:·' ·--"··, 

. , . ·:~. - ' ';/.'.;· '.~<·i:_.<.1-., .·.;···;, .- '. -:.• . -

tensa~:n~:d::e~~:d:~ e::~.-.· ~::.··.·!i~~t;f :~i.~~~~~~~~~rJ·f~t;iz~f ¿_:r~:--~ 
tarso. En el caso del micetoma 'localizadoJR• pié.s: se.\ha notado-

una mayor afecci6n en los. h~ese>~. ·de\ii~s·~~;'ii;c!:J~;i;~~~~tJ~f:tarso-
y en la base de los metatarsiános. adyacentes.:·····", , .. ••'·' 

-- ,-_, '··:::::;~_.,:··_-' :~~-;- ,;_~-~- ~·;: :,~-~'./,:.:<:. 

El ataque al hueso: primero tiene'~q\le•·ciicferi'de''rse'el micet~ 
ma en profundidad al tejido subcudneo·:;.(d~i~J(l~;;~~~-rieurosis y­

plano muscular, llega entonces al hueso afe'ctá(ei·hueso compac­
to el tejido esponjoso y por contigilid-~cl's'J?.,.~{i-.;¡,d~ hacia las-

. . - • - - , . • ·. --.-\ ~ .. : e; . .. - , • • 

articulaciones. 

El grano rodeado de polimorfonucleares cerca del hueso pr~ 
duce osteo~lasia, es decir se reabsorbe el hueso frente al inv~ 
sor, el cual penetra dentro del defecto que se ha producido cn­
la cortical del hueso, después se produce una reacci6n peri6sti 
ca, que trata de reconstruir el hueso, formándolo alrededor del 
grano. De esta manera se forman lÓs geodos. 

La reacción peri6stica origina hipcrostosis, condensaci6n­
y formaci6n de espículas (osteofitosis).* 

As'ociado a todo e'stc daño directo tenemos! 

- Desmineralización 6sea: alrededor de las articulaciones poco­
funcionales. Se aprecia sobre todo en partes 6seas sin invn­
si6n del micetoma. Esta alteraci6n también es debida al daño 

vascular del hueso. 

* enzimas. osteoliticas (fosfntasa ácida) so han reportado en el 
género Nocardia.(108) 
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- Fracturas patol6gicas: ocasionales, al consolidar lo hacen en 
actitudes viciosas, ·se produce más· deformaci6n •. · 

."; 

- Fusi6n 6sea: ·como resultado de la hlpo'\'~~C::\11afizaci6n y la - -
hipoactividad funcional,·.· (a~~~eC::e; <lñ.~\~;p.as ~tárdí¡s) ~ 

Los nervios y tendonc~i;e~-1;~'.:;·~¡·:;esisten, por lo que en 

gener:: ::e:::e c:::::: ·:::f::;Iifl::::fi:x::::d:::::
0

~1 dafio os-

teoarticular y la severid~d· dci' 1J·; incapacidad funcional. ya que 
'os ta puede ser producida.tan. s6io'·•por la Ubrosis de partes -­
blandas. 

s. - Afecci6n n Vísceras y 6rganos pr.ofundos 

a) Micetoma en regi6n inguinal: puede diseminarse a vísceras de 
cavidad p6lvica y abdominal, asÍ como· ·a genitales. C4J 

b) Micetoma en t6rax: puede causar ~iseminaci6n pulmonar.(ZB) 
c) Locnlizaci6n a dorso: extonsi6n raquídea por compresi6~ med_!! 

lar, causando paraplejias. 
d) Localizaci6n a cabeza: afecci6n de la'cnvidad craneana.C 95 J 

Cuando se presentan las complicacione~ ya sean por sí mis­
mas o por impedir al paciente trabajar, el estado general se -­
afecta, se produce p6rdida de peso, desnutrici6n, caquexia, lo­
cual puede llevar al desenlace fatal. 

Además no se puede olvidar la altcraci6n del estado psico-
16gico del paciente, por presentar un padecimiento de tal croni 
cidad. 
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- PROCEDIMIENTOS DJAGNOSTJCOS 

Cuando el caso de micetoma es típico con.su triada clásica: 

aumento de Volumen, deformaci6n de la. regi6n y pr~~encia de fís 
tu las, el Diagn6stico se.· sospcchá clfnicamcn~e, no ocurre así--=­
en las formás:atípic~s. (Por cjempl~:: i~~,.f-6r.;a~Y.intr'a6seas)', 

. . .. :_:;:,: ;-_.-·_- ·_: __ ; __ , >· .. ~-=~: -::< ____ - :· .,:-~-· ·::,· _-._._-:_·:~---:._·~:·,, ·'.' ~-_;·-~~-~;;~~;i¡· .. ~i~-:I~~{_:·-:J1\~~t'.~;};·_~:;.:~-~~--· _·::·:-~\/, -:- -
Se .confirma y s.e clas_ifica '~tiol6gicamcnte '.el caso. por._ me­

dio de los sig~ientcs ~~t~dios: :.,:;;.3;.n,• .::. ' ;. . .•. __ -' 
". .· .. ·• >;~<'1,·7.':>:·-:1: ·-·-1_>'._•('"h• >"('·' .,_., <="!>.: ·~---~-: 

·· -· - :·_, '• _· •:,"\:'-'; :L·.;:·:·_:\~'<:.-,-~-:.:_·,·,)~.;-\/'_::·~;:~0/;(_,-:·,:,_,::;·.,:,_~··-'.i'/{~·::i;•);_;; -:-:<:.--e•:_•_< ,e ; 
l; -Exame_1ldireétomacro~c6pÍco':y;inférÓsc6pico de ~a-- secre-

ci6n (~ 
5 
~u~ca _-~e lAs, g~~Jlo~ ,·("sih'o-'hay grano; no'-h'ay ~iceto-

ma "), _ -(Figura'1;•,:4)~ :·-.·-•-· ----:-" 

- - . -_-·:-~--:~:-;>·:·:··'\ .. _· . <·-, .. :-- ~ <::·'./::>>;_'.--;.·,'' ... ·• ... ::::.-... .· 
Los granos fungicos y' los de A. madurae•sepueden.ver a·"" 

simple vista, los demás s6lo por examen directo al· ~icroséopio.· 
El estudio del grano comprende: tamafio, forma,' co10'i-'(i~-i:\~~;isteii -
cia, presencia o ausencia de clavas y sus nfinid~d~~---_~i-~t~·ria .. : 

les. esa) ·\.W)i);fü 
Un grano negro nos sugiere un agente fán_gic_O,·· c_oni'o>}::~usa. 

del micetomn. Un grano blanco puede se~ un acúrici~il:'&'tci .o un-~ 
eumiceto, por medio del estudio microsc6pico :s·~.,:~ollfirma •no s6-
lo e1 diagn6stico de micetoma ccuando no son ví.Sibi'~Fi'os gra-­
nos a simple vista), sino también se logra precisai si' el agen­
te es cumiccto o actinomiceto. 

2. Cultivo. Se realiza en golosa· de Sabouraud, con o sin­
antibi6ticos, la temperatura y las características del medio 6E 
timas pueden variar de acuerdo a cada 'especie, el desarrollo -­
del cultivo ocurre en varios días, los eumicetos crecen más rá­
pido que los actinomicetos. 

La identificaci6n de las especies se realiza por el cstu-­
dio de las características morfol6gicas macrosc6picas y micros-



Figura No. 

·Figura No. 

1.- Granos de Nocnrdin nl cxnmcn directo. 
Porma arriñonada y vermiforme. 

2.- Grano de Nocardia en Histopntología. 
Micctoma Experimental. Tinci6n de -­
Zichl-Gram. 

30 
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c6picas y por las propiedades fisiol6gicas de. las colonias·. Co 
mo en el caso del género. Nocardia, las pruebas.· fisiol6gicas son 
las siguientes: C,48 ) 

Sustratos 
Hidrolizados 

CASEINA 
GELATINA 
HIPOXANTINA 
TIROSINA 
MANTINA 

N.asteroides · N;brllsÚlensis····.· N.cavie 

+ 

El grano que se obtiene de la secreci6n·de las fístulas e~ 
tó contaminado por bacterias y restos de tejido, por lo que -c·­
cuando es posible, cuando es macrosc6pico' se •real.iza/un .lavado­
del grano en agua estéril o se pasa riípidame.~t~ por 'arc'ohol 'de-
70 °, antes de sembrarlo en .cl-.'medi6:'::;·.-d~;J~-~i-ti~·o~:~>-;'.:_:_~;. 

,•.:, -''· , ' ; ·,.._, 

• _, __ ·, ;', -.. ,' '.\-:- '::.- ·;'_~_>-·,: ::~·-·,._::·::: <:<;·::.•:.· ·,:~-~:.'•_; .-<~:<-·:.--:· >_- __ .:.:.,. . 

Los hongos causales del micetomli:son:':;sensi.bles'';·ar:: actidio-
,- . ·:- .. ,,_:-.,,,: ·"'.:·:--- --¡_._.:-•. :-: ... .--: ·;•.".-:: ;-•.,-·,,_, -__ , .-.,_-' . ,·.-· 

nes, por lo que este antibi6tico· ria •se'·adidona:·al' medio de cul 
ti vo. Los actinomicetOs, sOD-· ~e~·si~-¡~5':.-~-_;,16~----~~1:ib"i.'6ticos ·anti 
bacterianos.C 65 l C45 J . . ·.. . -

3. El estudio his.topatol6gico es de gran utilidad ya que -
permite identificar la especie de la cual se trata, .actualmente 
se conocen las.características específicas histopatol6gicas de­
los granos, 

La biopsia debe ser realizada llegando hasta planos profu~ 
dos si es posible de ·una lesi6n aún no fistulizada. Varias ti~ 
cienes (PAS, Gomori, Gram) pueden utilizarse en los cortes, pe­
ro la fundamental es la de hematoxilina y eosina. (Fig. 2,3,S,6, 

7) • 

IMAGEN HISTOPATOLOGICA: 

Epidermis: Acantosis irregular, elongaci6n de procesos interpa-



Figura No. 3.- Grano de Actinoma<lura madurac en his· 
topatologin. licrnatox1l1na-Eosina. 

Figura No. 4.- Grano de Actinomadura madurae al exa­
men en fresco, detalle del fleco. 

-, ,_ 
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pilares, papilomatosis. ·can frecuencia hiperquera t9_ 
sis con páraqueratcisis:·a:islada'.' Ceica de· los· orifi­

cios fistulos~s ,''pu'eci~ !Íabél" hi!'~r¡il.asia pséudo-epi­
te 1 Í. orna to-sa '.~·-:.::~ ~.::,_:· -.:.-· · . ·.·:;. · ·".:'.:· '<,J·\:~:-.: .-; : ·· · ·· • .- ·· ··; 

·. ·.· ...... . i ':••f;,:i~)·,i);',:t·"2~·;~:.; .; ... ·:. ; .•.. 
Presenta:. un·"infil trado:.(de,·;1infoci tos, histioci tos, --

•• .-· > :.-- ' '--·:·'o:- r.i_-;~."_;;\-. -·~;--/F_.' ~-"·\'"~-' ';!'-'i<;_,.,, -._:;';,, ;--- ,· • -~-- ', · ' ' 
mácr6fágóii'.')\{plasinocúcis];c'orii·fórmaci6n de microabsce-

.- - ·-- '. -<:·_--. ... ,, ·-·_,> ,,,,-~, .. ,_~;;-:;_o;;_•éf'!:""-«_,_..,,_; ¡ • .-;,:.-;::;--:.:_;~~- _: .,_.,. .... __ ; -: 

·.sos de;:PMNi\en°YéLlceritro 'de 'éstos .está el grano, en-
. · ·- ->".; _, ~-: \-:.·.r,·:~·;-::>"-f\:-? '.';'-¡:f_:_;._~;;;;-;··'- 1 "7.;c~:·:,·1\f·>:·/,,~, ·-·;.," '· · · · -_._ • • 

la pei:1fer1a'>estos,;:~bscesos están limitados por fi--
b-r~s. ~e:t·i¿·~i~~~-~'·.;·j;:~~m~·~·~:s'.~s·_: ·fi.brob1a-stos, 1infoci tos 

y macr6fagos~· · · · 

Las eStruétUrElS ~--fóii-Ch1ar·és-- Son rarnS, cuando exis-­

ten en su centr~ j,1'.'esent~n ac6mulos de neutr6íilos. -
siendo frecuente encontrar células gigantes mul.tinu­
cloadas, tipo Langhans y de cuerpo oxtrai\o. (Sobre­
todo en eumicetomas y micetoma por s. somaliensis),­
entre el infiltrado. 
Existen zonas de necrosis, ncoformac-i6n váScular, 
con engroSamiento de las pa_rcdes c)e ·los yasos y a v!:_· 
ces obstrucci6n.C 72 ) 

4. Radiología del área afectada: Por.medio de una radiogr~ 
fía podemos apreciar los siguientes estadios evolutivos: 

afecci6n s6lo de piel y tejido blandos,' los cuales se ven op~ 
cos y con aumento de tamaño. 

- ataque de la corteza 6sca. 
rotura de la corteza con invasi6n a otras áreas del hueso. 

Imágenes radiol6gicas: 

l. Erosiones 6seas formando cavidades o 11 geodos 11
, pequeños y fl!!, 

morosos en el actonomicetoma (microgeodos); grandes y esca-­
sos en el Eumicetoma (macrogeodos). 



Figura No. 5.- Grano Blanco de Eumicctoma. 
Neotcstudina rosatii. 

Figura No. 6.- Grano Negro. Lcptosphneria sencga-­
lensis. 

34 
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2. Erosi6n del hueso por fuera sin cavitaciones. 
3. Formaci6n de hueso peri6stico, en forma de espículas sobre-­

la corteza. (Imagen en pelos de brocha). 
4. Engrosamiento difuso del ·hueso; .con pérdid'a ·de la estructura 

del hueso ... (caracter!stico de hua'sÓ~id~f;·~~~ri'.eo)\comÓ ·co~se--
cuencia del aumento de-la demÍid~d:·es~:.~~:t¡;;::;: '' ' 

- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL' •. 

Debe realiz~rse con las ~igui~nt~s entidades: 
Botriomicosis, Tb. cutánea·, Tb ~ '. o·st:~·Óa·~.t'Í.éu·l~·;, ,.os'teomi.elitÍ.s, - · 

Esporotricosis, Quiste pilonida~, c~ccidio'i'domicosis, Actinomi­
cosis. 

PRONOSTICO 

Se Considera de mejor pronóstico lo_s. ac.ti~omicetom.as, ya -
que existen medicamentos a Ios cuales· .son Sensibles estos agen­
tes, pero el· pron6stico está definitivamente ligado a factores­
como: localizaci6n: por el peligro de invadir 6rgnnos internos; 
tiempo de evolución, presencia de complicaciones; disposici6n y 

recursos para continuar un tratamiento que es prolongado. La-­
llistoria Natural del padecimiento es continuar lentamente exten 
di6ndose, tanto en superficie como a planos profundos, llevando 
a la invalidez. 



/ Fig. }No. 

1 
'j 

.- '. 

7. - Grano de Botriomicosis en Histopatolo- ·· 
gia. Gram. Diagn6stico Diferencial con 
Micetoma. 

36 



3¡ 

Existen historias de evolución de casos de pacientes de- -
micetoma impresionantes, de. los miis largos 50 afias C5l, defini­
tivamente mucho ·a~t:,cs_. de e·s·1:o por la ~nvaliciez. ~ Por: alguna -­

complicación se afecta no s6lo el pronóstico. de v"ida; sino al­

go más importante: 
- La calidad de vida del .paciente. 

- TRATAMIENTO 

El tratamiento de los ~ctinomicetOma"s y .los: .. ·~umicetOmas-­
es diferente por lo que identiffcnr el tipo '_de agente etiol6g_! 

co es importante. 

EUMICETOMAS: 
En el caso de los eum"iceiom~s .::~l .tra .. t~~i~~to · qui-r"úrgico,; .. 

casi continúa siendo la única opci6n· de- trntOmiento: si es -.i­

realizado en etapas iniciales,· ·cuariti"o ·1a· i•é.SiÓil aún es pequeña 
y se. encuentra encapsulada (l); s_e puede extirpar totalmente y­

cubrir el defecto con un injerto. 

Además, la
0 

cirugía debe ser realizada por un médico capa­
citado para este tipo de problemas, ya que cuando accidental-­
mente se corta el tejido qué contiene el hongo, se puede prom~ 
ver la recurrencia, al dejar caer partículas de hongo en otros 
sitios del campo operatorio. En casos ·avanzados, puede reque­
rirse realizar amputaci6n, algunos autores recomiendan tratar­
al micetoma como un tumor maligno. 

Se han realizado estudios in vitre sobre la actividad an­
tifúngica de diferentes substancias: anfotericina B, 5 fluorci 
tesina, kctoconazol, itraconazol, miconazol y flouconazol. Se 
han realizado con casi todos los agentes causales del eumicet~ 
ma: 1'1. mycetomatis, L. senegalensis, Pyrenocheta romcroi, Neo-
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testudina rosatti, Pseudolescheria boydii.C 30J C25 J 

Pero como ya se ha observado con anterioridad los result!!_ 
dos clínicos ·son diferentes a los resultados de las pruebas in 
vitro.C 58 ) Ya que las especies que son sensibles in vitre, en 

los casos_ clír(i.cos se obtiene u~a respuesta variable, así ten.5:._ 
mos: qué se ha logrado curaci6n en algunos casos de micetoma-­
por P. boydiicon_elketoconazol,:en _otros s6lo mejoría; Tam­
bién hay. reportes de'.auraci6n. con ketoconazol de algunos cásos 
por M. mycetomatis. C66 ) ( 65 ) Con S-fluorcitosina sereporta -

.. -, - -. -- '.~ - ' : __ ' ', ' _· - - _._~ 

curaci6n de un caso'.de i..é •'sen~Salensis. Útos rep~rtes'·aisla-
dos soilimente_ -~Uest'T_'~ri-·>CiUe-.: i"li:,·:'Tf{gp-uC:!Sta .a est.·~5-/_~~dic'ñiñ'é~t:~s· " .. 
es variable,· ini:ie~t~'. (39_~· ·"'<':¡· > ·:'. ·" :.;:.· <• · · 

,, ' -,.. -· ,_ ··----·----:,t-:'·~·'' -.. ,_ .:"::/)<· 
: -~-::-::·;· ·''. -._::: .. - . -

Actualmente se. E!val~.i_¡:líriica~en~e,_,·_el ~á~.p:~f~ht~!'cle,lds .. 
tri azo les orales:. ei··_·i_t_r8_coii'a·zJ1 ~-;·. eS- 1·a-::·n\6S":_n:\JeV·~\f~_S_'p~r,a·~zB··_·e·n -
cuanto a la quimioterapia de lÓs eumicetom;~·; '<i )';'.sió'']úiri· re~ 
portado algunos resulta dos positivos C30) y otros. 'ri~·gat'iyos; ( 28 ) 

Tratamiento de los Actinomicetomas 

A partir .. de 1947 se empezaron a utilizar las su.lfonas (L.!!_ 
tapÍ), como tratamiento de los actinomicctomas •• El concepto­
del tratamiento de los actinomicetomas cambi6 radica~mente, ya 
que antes se utilizaban algunos medicamentos sin éxito (arséni

0 

co, yoduro de potasio, mercurio) y cuando era posible se real! 
zaba la amputaci6n de la extremidad.afectada, teniendo además, 
un alto índice de recidivas. 

Definitivamente, el tratamiento quirúrgido está contrain­
dicado en los actinomicetornas. 

A partir de 1947 se han ido utilizando los siguientes me­

dicamentos al ir comprobando una mayor efectividad: 

- Diasenes 
- Diaminodifenilsulfona( 39 ) 
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- Sulfas de acci6n prolongadaC 57 )C 44) 
- Sulfametoxasol-trimetoprim( 36)(44)(79) 

HAIN, estreptomicina, rifnmpicina, clofazimina, amikacina. 

La búsqueda de nuevos medicamentos, ha sido impulsada por 
la existencia de casos resistentes a los tratamientos habitua­
les, por los casos cuya localizaci6n confiere gravedad, y por­
el prolongado periodo de tratamiento que se requiere para lo-­
grar la curaci6n, (6 a 12 meses o más; y··un seguimiento de 2-3 
af\os). 

Por estas razones ~c. hán.,-~~·iiizado ccimbinaciones de 2 o -
m~s de lbs medicamentos· monCl:.onados . .-· 

:._',;;!._,-·­

~' 1 ,; 

En México se ha comp;ob~drif°i{;nayo~ efectividad de la -­
combinaci6n: DDS (100-200 nig/24 h~~) )' Sulfato~etoxazol~tdme-· 
toprim, este Último a la dosis d~ 160~800'mg; en el traÚmi.en"­
to del micetoma por N. brasiliensis, (combinaci6n m!Ís efectiva 
que cualquiera de estos 2 medicamentos' aislados); por lo que -
algunos clínicos la consideran de pri;,¡e;a el~cci6n. (~ 8 ) (6S) (l 9) 

Los casos que resultan resistentes a este esquema de tra­
tamiento, o en los causados por A. madurae, S. somalicnsis o A.' 
pcllctcri se utilizan combinaciones como: 

Trimetoprim-sulfametoxaz.ol (80-400 a 160-800 mg al día + estrep_ 
tomicina 1 g./24 hrs, (por 1 mes; después en esquemas cor-­
tos. 

Otra combinaci6n: 
DDS (100-200 mg/24. hrs) + Estreptomicina (1 g./24 hr) 

1'1ahgoub refiere buenos resultados en casi todos sus casos 
de actinomicetomas con la combinaci6n: Estreptomicina y SMX- -
TMP. 
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En _la casuística de sus casos de actinomicetomns, predomi 

nan los causados por S. somalicnsis, A. madurae, A. pelleteri, 
encontrando -p~cos _ Ca~os. por N ... brasiliensis, _,por lo 

yor expc~ien,ciá. · sºe refie_re a· los 3 primeros agentes 

que su ma-
menciona--

dos.· - .- '· - ' . 
_··-\···_ - ,·-:::.: ·.' _. .. 

Eri la tri~y~ría .de,~os ~'a.Sos ,pol' A'. maJurae y ~n unos pocos 
por s.· somaliCnsi·g--~·.;:_e~~ü'~·~t.r~·-:.\.iñ'~:'.~~~-j'or.·:-.T0p~eSt~·>'a: 

.,,,.,,~.:·-;}1·,¡,~;~;tiilf ~l¡¡¡;;~~iifüb .. · .. ·· •. 
Si los· dos. esquemas:':itnt-~riores :¿ fS:llan ·,-:,:;entCinc·es.;_-util-iza·: 

-~:'·-~.!·~-'.::~~~::'.:f:-~i;t\~!!~~~~~i~~~f~~t~~;i~~-'.~~~1~!'.:i:~!~~-;~~?J-~~{~¿~~;~.i~:;f~~:~;~~;_:~: ~ 
Ri f n_inp i c:'iri~ :~·~t.'.( ~.S_ t ~-~·p_~:o~,~-f;~-~-~-~:;}:-j'.i:'.:1-_i'.,2 :;;~;t:{, ';:;; .. :;. _ 

Como datos int~resantJ~'.!De~ci(,~:ré·:~J;}~iÜ~~d{i~ c'ol1sidera­
logrado la curaci6n d~. ul1 c~~o, 'llo's6io: p~~ d~t'o's c'1í,{icos, ·si 
no también por la negativiza~i6n:'[¡(,' lacb6.sq~éd~· de. anticuerpo; 

por contrainmunoe¡ectroforesis. en 2; 0Ú1siones 'sucesivas. (66~ C65) 
Ademlis ha realizado Biopsias de seguimiento enlos pacientes -
curados encontrando que ln reacci6n de polimo_rmonucleares nlr~ 
dedor de grano es substituida por linfocitos y células gigan-­
tes, el grano es desintegrado, y cuando la curaci6n es comple­
ta todo el tejido granulomatoso es reemplazado por tejido fi-­
broso. (63 ) · 

En relaci6n al micetoma por N. brasilieilsis, Welsh, in vi_ 
tro, realiz6 pi·uebas de concentraci6n media cinhibitoria <ln 30-

cepas de N. brasiliensis, con sulfarnetoxas01, _. trirnPetoprim y -

amikacina encontrando que la amikacina inhibía más efectivame~ 
te el crecimiento bacteriano, pero ·_en las--p_i-Ucbas de Sinergis­
mo encontr6 que la combinnci6n del Sulfametoxazol-.trimpetoprim 
y nmikacinn era mtís efectiva, que cualq~i·e~·a· de los tres medi­
camentos individualmente.C9 ZY 

Esto también lo ha constatado clínicamente en pacientes -
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de micetoma resistentes a otros medicamentos n cuya localiza-­
ci6n les confiere gravcdad:C 93J 

Esquema de tratamiento: 

Sulfametoxazol-trimetoprim: 35mg/kg y 7mg/Kg al d!a respectivamente. 

+ amikacina: . · lSmg/kg/día 
- . . ... 

Este esquema lo ha .. utilizado en ~iclos de 21 días, requi­
riéndose de 1-3 '(;icros para ·lograr una re~'puesta evaluada clí-
ni ca, bacteriol6gica )' radiol6gicamcrtte,. 

13 pacientes fueron sometidos a este tratandentoyenlosl3-
pacicntes logr6 remisi6n de las lesiones. (~~);:\Est~:;·;~~puc~ ~ ' . 

. :_, . . -,:' ,.,,,,:- -_. .. i ·_._- ··,.,._:.:'. >"';::·\, ___ :--:--..:, ·:. " 
ta satisfactoria también la ha obtenido ··en i:asós''dé;,niic'étoma 

por N. brasiliensis con invasi6n pul::?::,1::5~~-),;;{:Ji·t'.i;~!;);¡¡;~;(;,(' ' 

El control del tratamiento debe 'bas.ars·e ·.en ·1o·s·.··dátcis ·el!-

.:::º;:::::::::::::º Y o:::::::::o:•JJ~Jll~ii~l~;:;º'.: 
vidarse con la finalidad de evi 1:ar: ~íi· l'ci""~olihie'{las'' secuelas; 

. ,. ' - ,., . . - - .. -· '·' 
-_·<,'':':-~·-;·;. -. 
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2, - ACTINOMICETOS 

- GENERALIDADES 

Los organismos vivos Tara vez.se cncuentTan viviendo ais­
lados en la naturaleza, como cultivos puros. Por lo general -
están en estrecha conviv~ncia lo que hace que existan ciertas­
relaciones entre ellos. 

La interacción entre .2organismos tiene 3 modalidades: 

- Comensalismo: uno de los organismos se 
metab6licamente dependiente del otro. 

- Mutualismo: ambos organismos dependen 

beneficia i y ningtÍno es 
- ._- . '} '.·.--" .' 

metab61icameilté.Ac.i -
otro. · _, ·, .·'> ·"-.'-~::· 

- Parasitismo: el parásito depende metab61icame~te. d~J.\ h~ésped, 
no le aporta nada )' además generalmente destruyé o .. dafi~ las­
c6lulas del este. Este tipo de relaci6n puede 'caúsar· enfer­
medades in;fecciosns o parasitaria. Esta Últ.ima relaC:i6n ·es­
la que nos ocupa. 

Para que se desarrolle enfermedad, el agente agresor debe: 
a) Entrar al huésped 
b) Multiplicarse en los tejidos del hu6sped 
c) Resistir o no estimular los mecanismos de defensa del hués­

ped 
d) Causar daño al huésped 

Por lo tanto en la relaci6n huésped-parásito, es importa~ 
te estudiar las propiedades del microorganismo agresor en esp~ 
cial las que lo capacitan para producir la enfermedad (patoge­
nicidad); así como la forma de responder del huésped ante la -
invasi6n micTobiana. 

En el desarrollo del presente capítulo y los subsiguien-­
tes analizaremos estos aspectos.( 9l)(Z7) 
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TAXONOMIA 

En la actualidad, de acuerdo a características fundament~ 

les los seres vivos pueden ser separados en 5 .reinos (esquerna­
de clasificaci6n propuesto por ll'hi ttake".; 196~'• , ampliam.,"nte - -
aceptado en los círculos biol6gicos)'•'' 

REINO 

I MONERA 

JI PROTISTA 

JI I FUNGI 

IV PLANTAE 

V ANIMALIA' 

Reino ?-otonera 

'.· ... '. . : CARACTERÍSTICAS 

. -· __ -.- ,_ -_ .. ::.- .. :~--;:~:_.¿,_.,--:_,~1:~~-~--.;\;>i.<~;;:y\~~~~z~~-~;i-_::,\_.<-<·;>;·. :: - : -. _ , 
Procari6ticos·';(anucleádos) ·unicelu · 

.',";.._' __ ,;,<:;;'-' :> •;.·~,<:·<'.J<·~r¡'\.:_-~·::,r-;;,t;;_:c'i:::, :·:·~:·· -._·-,.::- ·<>- ~ _- -·· ·_ -
lares:·~ f i 1 amentos-os_}:~ o'.;- mi ce l 1 ares··, 

'.;·' -:,>t;<,,:_i~'.::l'l.li?;'"!-'~·)-;;·~!'.~~·i-·.;'.I~.~-0:~.::~-¡;; __ ·_ii.·:;:)f·'~f;_.>-~..:·;· ·- • ,_. 
14: ·filum :1¡myxob·a-cter1as·-';-.:~:act1nom1-:· . 

·, --.. -.~>{"''·:·._1;:_u;_.,.¿;;:-r,;_i_--. ·- , ... "·:;·~:.; ·.• .,, __ ~'.~,_,_·\.;·' · , · · · · · 
cetos; algas~verdiazules.· 1 ; 

. ,. -:~-;:~-.~:-'..L:í:~;_;~~~i{~f ;;¡~t:á~J~:[ifiiiÉ~~~~~1f it~~~~~~:~::; ~ :_.::~:._ .·: :·;-· 
, . sucari6Úco5t;~.liivisi6ñ{inii:'6tica ,' 30 

·. · ,._, ':"· ' .. :·;_~.?°_;,-,~. "-,•¡, '?-'·~~~;f';;f.·;,'-r·,~y.-;r,i..n.·:{/;:·::::''. \'-\·,,;:<:_;',_; ,,_•;;>.,:._ · -• 
filum:. protozoarios•;: .. algas, café, -
rojas y .;~~de·~ •···.·•. ' . . 

Íiu~a:.=i6Ú~os; estructura miceiial­
o. unicelular. 6, filum: zigomycetos. 
ascomycetos, basidiomycetos, dcut~ 
romycetos, archimy~etos. Sin pig-­
mentos fotosintéticos, nutrici6n -
absortiva del medio. 

Eucari6ticos multicelulares, nutr! 
ci6n-fotosíntesis. 

Eucari6ticos multicelulares, nutri 
~i~n ingestiva de' otros organismo; 
digiriéndolos en una cavidad inter 

na. 

Rama Mastigornoncrn 
Filum Actinomycoto 

Orden Actinomicetalcs(9l) (26) 
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Nocardia brnsiliensis, pertenece nl orden de los actinomi 
ce tales 1 ~stos se considCran nctua"lmente bacterias. y pertene--

cen el Reino. Manera. ( , 

El nombre de Actinolllycetale.~ difr1\.ri •. dci''J\ctinomyces: 

. Del gri~g~<'i~~~~~~,g~~ft~~~¡~~n~:~~~'.tJ:t.~~j~~~y:s ~o~:~• en -

. ··.f: .. · : .:.(:é./~r::,,;~J~~\~~~~}~t:~~~i~r.ir 1sü~;.¡~j'\'..·•.····; 
Indistin~ilmentei:.s'cfr.util,iza··¡.-:1a\épalabraj:;actinomycetales y -

actinomicoto~. ..,. ;: t;;';.~~f·Jf*i~·M('.~)~<r' < •· · 

Los actinomicetos. son .~_a_7ter_:i_a,~-,:~:fil_a_m~rit_a,sa_s 1 ramificadas, 
gram +, pocos son ln6vilc-s, ~i~R~~·Ü·'.Cci~~:P;dh'i~-,--~f·~~~~~ endosporas: -
casi todas las especies son sapr6fi t-~-~·:./:'."nci _ _. éiltft·i~as, ampliamente 

" -.·, - •' ' 

distribuidas en la naturaleza, · 11 sc:Jb·r·e¡_:·t·ódo·-·: en la _tierra", tam­
bVn el agua dulce o salada puedci. s'~,;:·:5~\~ábi;at. Degradan )'­
utilizan los restos de materia orgánica. 

Algunas especies causan enfermedad en animales, el hombre 
o a las plantas; otras son parásitos y s6lo se han aislado de­
sus huéspedes generalmente animales.. LOs actinornicetos tienen 
importancia médica e industrial ya que algunos producen anti-~ 
bi6ticos y otros son utilizados industrialmente como agentes ~ 

para transformaciones químicas. 

En algún tiempo fueron considerados hongos, por su estruc 
tura miccliar y por la formaci6n de conidias sobre ramificaci~ 
nes aéreas, sin embargo sus características morfol6gicas y quí 
micas los relacionan más con las bacterias.C34 J -

El orden de los actinomycetales se diferencía de las otras 
bacterias por su filamcntaci6n y ramificnci6n verdaderas, for­
man un micelio bien definido,(lS) (esquema H 1). 



4'5 

Aunque esta estructura puede ser tan rudimentario y tran­
sitoria en los géneros Actinomyccs y 1-ficobacterium, que casi -

puede pasar desapercibido o ser esencialmente inexistente, --­
(consultar esquema # 2). En el género Bifidobacterium no se ha 
descrito ningún micelio, "por lo tanto una característica mor­
f6logica que no siempre es constante sirve para reu'n'ir a los -
miembros de este grupo, ampliamente diversificando". (Lechevnlier) 

(59) 

Los· Bcti~olniceto~ pueden .. formrir micelio vegetativo, sola-
mente o mi~~-ii'~-· ·V~"get~tiva·--y _micelio_ nére~; o formar solamente 

el micelio a.Sreof algunas especi~s p~esentan un micelio comple 
jo con co;:.iciiá~ .y 0

esporángi.os •• cuando se observa motilidad es-: 
debido a ·fl

0

agelos, .·· (csq;ema U 2). 

Son co~;·iderados como un ejemplo de divorsificaci6n proc~ 
ri6ticn .. Lo'S áspectos morfogenc'!ticos de su diferenciaci6n de­
be haber sido determinada por factores ecol6gicos y d.e evolu-­
ci6n. 

Los actinomicetos tienen un ciclo de ·ac-~~r·f~1i:~: · 

Forma de coco, inducci6n a formar bacilos, formaci6n de­
filamento, ramificaci6n primaria, f'ornia.ci6~··.:--d_~·-:_:.m·i·C·e1io·, esporu 
'iaci6n, formaci6n de micelio secundari'o ;. e;p~rulaci6n de mice-: 
lio secundario o fragmentaci6n, formñs -~:oc'oid'é~-._-o· bacil:al·es." 
(Esquema# 3),(fiO) 

SIGNIFICADO DE LAS 'CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LOS 

AC!f!NOMICETOS EN TERMINOS DEL ADAPTACION ECOLOGICA 

a) Formaci6n de Filamento: 
Esto se logra por elongaci6n o alargamiento en las c.Slu-­

las individuales, el diámetro de un actinomiceto es comparable­
ª cualquier procari6tico -no diferenciado-; la formaci6n de fi 
lamentos ()~ ramificaciones) se puede considerar como un modio­
para vencer las limitaciones de tamaño características de los­
procari6ticos. 
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b) Formaci6n de micelio 
Despu6s de la formaci6n de los filamentos se producen ra­

mificaciones y> las ventajas de .la orgonizaci6n miceliol son: 

Adherencia firm~ al,' sustrato,. lo cual le permite uno me-­

jor explotaC:i6n'de'.6;te; adémá~ un organismo raímificado tiene­
la ventaja.sob;.~·>·la·pobÍaci6n de c6lulas (bacterias) indepen-­
dientes en' qtie ·p~~d~ 'c~~~dinar ,la utilizaci6n de los productos 
de degradaci6n. ·Esto es importante. para evitar proporcionar -
nutrientes a otros'mÍ.croorgáriismos; 

. -_-, - ,,_' --·- - ' ~- ,_ --~--,·.-

- -_:• ,.,, 
La formaci6n de la coloni.;''\)aja· condiciones restrictivas­

de nutrientes represelltá'. uri.:'<llemi:il'o •.de.; crecimiento. p~larizado-

os decir: ){':í~t~~f h¡·.0x~~~Jj~·~k~1,f.u; '.~::'~; ·' ' 
El margen contin6a C:reciondo:\mientrasS·que)·l·os'•,filamentos-

. .- '_"'.·\· .: :--,;·'(•'}!"-"' ;t -~-, :i':<·-?-:l{;.',/.•h,>-.: .. ";,_;'l"',.,:.\W-•- '·i;',,,;.--,;<"'_,:,,,_ ·-« -," ... ·' ·- ' - . 

del centro están vacíos de 'ci tóplas'nia;'i~~'(Debem'osr,re,col"dár que-

en general el hábitat de l~~·:·~~f~~}fe~~~,~~.;Jt~,il{~~~f~r,r~. Y "de-
gradan e utilizan los componontes,;orgánicos'')'.',, ,,, . ·' ,•· 

La desventaja de un. sistem~>~;~(~~~:t~J¡~~:~it~J.-'severo impe-
dimento para dispersar a los organismos·.crPara!.solventar esta-

• _.-, -~· ' ·-.-- ,,.. J.. -· 

dificultad, el micelio se "fragmenta·"en''·báci'los':() 'cocos al fi- -
nal del desarrollo de un ciclo •. El lllic·~'iih'::~J.;'iie formar es-- -

. '.:.· , ........ -. ·.·",:>,'(;,._, _-.: ·._ '. . 

tructuras más adecuadas para logriir Tii (dispersi6n. ·i:.os actin.!?_ 
. ,• :- "'-'- '-.\:·:·_' :...-~:; -, -·--·- ._. . __ : 

micetos más evolucionados han·logrado·desarrollar·e~tructuras­
sofisticadas de esporulaci6n. (60) J:· ,.,;;e;º\;,·~;,;;;,;.' . 

. ,·_-_,_._ ;-~- -=-· / •. ~.,-
~ . . · .... !·; ' ,,; . ::.-~-- .. 

-.• . 

e) Crecimiento de filamento a6~-;¡·¡,,:/.'.'l«P' •<, '':"'r 
El micelio aéreo y de sustrato v~gotaiivo es dif~rente ~- . 

tanto ontog6nica, moríolcSgica, est~J¿1:u~ai y.{i~icii.'6¡{Ú'¿,¡¡.,~~~. 
· .. •. - .­-- . ,· . "-"·-, ... 

i. ,. 

La presencia del crecimiento a·éreo es. uii._fen.6m0no -casi. 
único entre los procari6ticos y se 

cbl medio actuático al terrestre. 

' - ' .- '. . .• . ";¡( 

relaciona co_n_ su,-_c.merC,cnc-ia 
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La orientaci6n ·de. la hifa. pÓsiblcmente s.e logra por ia n!!_ 
turaleza hidrof6bica'· de' una capa. externa d~ Ín hifa·. ·.la cual -

tambi6n protege .. al c~tciplasma de la rápi.dn,dese_caci.6n. 
·.:·.·,.·:·;-.'· 

El desnrroll~ n"óim¿l'del .fiiamcinto• ,.¿~o;es el siguiente: 
... :-~~ .- -.· ,. " ,-' ____ .. -:.'.>:-:~~;~ '._;; . .-. '< ••• ': ;:>·, 

~ ~~i~::~~~~;st~.{~!,~i~i[t:~.~fi¡{::~s{:.~,, ......... · ............ · ............ · 
filamentos.·;esporog6nicos.';(cade1i'a's ;'de'· esporas)·. 

_ · _ . · ,-· , ·/ ·, 1:_:.,\.<'", _- ~-> -.. ;_~·-·-- ;,\~. '.'<:' ·'" ;:·····Pi.:,_.,.:,:,·-.,~-;¡-_\!, -- ·,.:~:.. ·· ~- :.: ,,. '. · · • · ·_·, -' · · _. '" 
- es tructürás•:de ·,'frtic i:if i'caci6Jiéníás'·•scif fs i:iciidas' 

d) .. Arit:~b·~~~J~1fJe~1~vJr~·;;i~,~¡~i~~!~~~ir .:.'.!i¡:;::t~:.q·.;········· .. · ..• 
. La producci6n • de• an tibi6ticos •·•tiene.' .. fina lidádes de ·protec 

-:-::·.> _,_,.,\: ': ~:"'.;{:;;'.~~-1 :~-~~.~:'f" . ..J.¡:,'.;:,>;¿:;:iú\:"'\~-~~-·~-ii';f!::,:; '.<'.-?.J?..::>\"'.=::·:··_'.'.·.;::{·, _.,:_·;, __ ,_,_, :.::<·' '_ .,,_·_ - ' -_-' . -
ci6n para •sobrevivencia'•':competi ti va··" en :.•los'.'mié:rohabi tats. 

-·~:~'.: :::1.~7~\f ~%~;n~~l~#;" . .. ~~~~WJ~~~~;~~Tu~t~;~:~f{t~~~t~t:t~::,:~~~~t-?0).-:-: '.: , .. ___. -
"La forma .. :y,··eH1:tamañoj¡ .orites'enciiilmeriteiel'~,résul tado de -

:: .. '.';::::::«i)'.!~\~iiltli~i~?él~~·(''º''•'' -
Por las características mbrfol6gfcás.:.antés •mencionadas·, -

podemos apreciar la gra;;, ~;.;;;ii'it:tid. ;de i~s: aét;inomicetos y los­
hongos. A continuaci6ns~ñ~lár6 sus .diferencias: 

l. - En el caso de los actinomicetos, su filamento es delgad?, -
(l µ de dilimetro), rara vez su longitud es mayor a unos - -
pocos milímetros, (el hongo verdadero presenta·filamentos­
de 10· 20 µ. de diámetro y su micelio a menudo es de varins­
pulgadas de lárgo. 

2. - Son procnri6ticos. (Los hongos son eucari6ticos). La c6lu 
la procari6tica es más simple que la célula eucari6tica, a 
cualquier nivel a excepci6n de la pared celular: 

Núcleo: ausencia de membrana nuclear y huso mit6tico, po-­
see 1 cromosoma único. 
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Citoplasma: carece de mitocondrias y cloroplastos, por lo­
tanto, -las enzimas del· ·trS.nS.pÓrte de· electrones. se encuen­
tran localizadas en la :mcmbrnna'celular. 

Memo rana celul,ar: 
mesosomas.ClS) :.- . 

3.- La pared de los actiric;'~i·c,étos :, contiene pept:i.do~Íícanos: ", -

ácido murámico y ácidÓs. di~minocpiméÜ~o~; enC:otitrildÓs s6-
lo en las bacterias. · No contienen qui ti;..á c:·ori\6'~ios hongos. 

,_ -.-.. . -. "'-''-
.;'. ·>.;-;-,-.. :. :·~~·--· 

4. - No presentan :fenómenos sexuales como 1~~ ~CJ~~bi'.C,34 ) 
- ' <. : ."'·>-'.-"}/.!-. :-,.., _,· _. - -. 

Por otro lado, los fragmentos de micelio ··de)los',,actinomi-
cetos son· difíciles de distinguir morfi>l6gii:am~rite\ci~ l~s célu 
las bacterianas; además son sensiblés a los miSmci~t~Ütibi6ti-,::-
CDS que muchas bacterias gram +. Las técnicas 'IÍt:Úos:'en./ef OS 

· ·· · ···c,,:c ,.·. -· 

tudio de estos organismos 
en bacteriología. 

son generalmente aquf>ll'.'s:{~tili.zild'\s 
. .. , ' '~:. --~~< ... ; 

.__ ,, "-. \-;:_

1 ~-,.:: ,7_·-~·,:.;-~:;_.:'.·¿·~,~-~--~EiXiJ~-~~ _' .. '.- , .. :·.- _, _ . 
Por todas esFas características lo~ actill'omi.c~tos"'~e cla- .· 

sifican en la actualidad como bacterias ·:fu~~~;{l:c;~~~·i,(a:·bacte-
.. ,. : >·· ,- ''-' ... ~ ~~! .. 

rias superiores). 

El orden de ·1os actinomicetales se· div:Í.cle. en 8 familias: 

1 
Actinomic·etos parásitos 
o fermentadores*. 

Actinomicetos de tierra 
u oxidativos* 

*(59) Lechevalier. 

--I Actinomycetaceae (5 géneros) 

II Mycobacteriaceae (1 género) 

III Frankiaceae 
IV Actinoplanaceae (10 géneros) 

V Derrnatophilaceac 
VI Nocardiaceae (2 géneros) 

VII Streptomycetaceae (4 géneros) 

:VIII Micromonosporaceae (6 géneros) 
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Los octinomicetos han sido también separados en diferen-­

tes grupos segó~ determinadas.características: 

1. - Fermentadores o parásitos. 

2. - Actinomicet~s oxidanies cuyo ·hlÍbÚ~1: es i·a 'tierra. 

Por su composici6nq~fmiC:a::4~ :f~i~~~e~i:~1~1~i:·.·.10 cual -

posible determinar por'm~di;; de•'~'st:ii'cli'<iS'>'de' crónlatografía. -

exist::I:C::::::: C~::::::;¡~1tr~~ilf~Jf J~~~!J"~:~LULAR* 
es 

Así 

Tipo de pared celular 

Strcptomyces*** Tipo I 
Actinomadura Tipo III 

Nocordiae Tipo IV 
Mycobactcrium, 
~licromosporo Tipo II 

.. Gon~~f~;:~~;~~~Af::f.~0~? ~~~~~~~g~:~o 
Le nAP* •F:tgn'cin'ii·. :· 

· ::~i1~lj·':;· · ····:·~m!!l~:· 
xilosa, y 
arnbinosa 

*Todos los géneros de actinomicét.a·s ·;-p_erten~cen n uno de es- -
tos 4 grupos. S6lo se mencionan. los ''imp'ortontes. 
Todos los tipos de paredes contienen c~ntidades importantes 
de: alanino, glutamina, glucosamina y !leido murllmico, 

**DAP = 2,6-diominopimélico. 
***Este género incluye las formas de tierra más comunes y los-

productores más importantes de antibi6.ticos. C59 l • 

1 Familia Actinomycctaceac 

Se consideran las formas parásitas de los actinomicetos -
que se encuentran en cavidades mucosas del hombre Y animales -
son gram +, van de especies anaerobias a aerobias, pero genc-­
ralmentc microacrofílicose Forman un micelio transitorio o li 
geramcnte unido, no presentan esporas ni formas celulares m6vi 

les. 
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So incluyen dos especies de·organismos distribuidos en -­

cinco géneros (detalles sobre géneros y especies, así como ln­
patología que causan se encuentran en la tabla # 2). 

II Familia Nicobactoriaceae: 

Rara vez forman un micelio verdadero, ramifica'éicSn limi t!!_ 

da, cualquier filamento corto que se forma .·_ti:~n_d __ e_.::·_a_~--,~-~-~P-ers_e_ .. -- -
en fragmentos baciloidc.s. son gram p'asiti;o~ ' .. ;·nó~/m·6:~::i'le·s-~;_::.~-~-... 
forman esporas, conidias ni hifas aéreas. (l_6),,,,)2/}:j·i,;•.,:(0 >·> 

· .. ·._:.;> .. ·'.-t\ :;.-·. "' 
• '.·.·,·-~ .. : ..•. · .. -.'.· .• --C,--=--.. ? .. :~.-.-~.-.•.i, '"' _-. ;,,,,-::'' ,:;z-:,-,~,,--,\', 

Su peculiaridad es ser acido-alcohol: resistente •!.(MR)\ •es 
• , • • , __ - ~ - ; :- :

1 
·-:~f';~_,.~·.:-·o;:-·;_.__~'.¡-""'·,0 • .,'ú"S~'.;,.,>.)':" ·'"':''._¡'. -';··· ·'.'.::':_-~-:. . _. 

tn característica solamente se_ encuentrri.<eni:··és¡l'eciés'~;;r·e1aciona-· ·· 
. , . :_ .. ,. · "' '.'· ."' · (, :'-·' ·::•y;:·~._:¡_:'.·''~'.-":; ~"'·l;~--.'~if;!~1·~·~c~;:;; :,-:\•·\'... '.::: _:·.- -

das (algunas nocardias, aunque es débil y;11o}c'óíístanto) ésta· -
propiedad la confieren las cantidad~s 'cié cc;~5'/ q~~ .Jós~~-.~ri 
su pared celular esta familia. . " .-.•: -:·,-' •'•. , , ;,, .. 

La mayoría de las 
sapr6fitos, su hdbitat 
orgánica.C 34 )(l6 ) 

VI Nocardiaceae 

especies que conforman· es'ta- f~m;i~i.J.·ri son­

el suelo, cri donde descOmponerl mate.ria-

Su filamentaci6n es abundante, a menudo se forma filamen­
,to aéreo, produce un micelio que se fragmenta en cuerpos cocoi 
des o bacilares, o en ambos tipos. 

Las hifas tienen un diámetro de 0.5-lu. Son aerobios 
obligados, gram +, ocasionalmente algunas especies son ligera­
mente ác'ido-alcohol-resístentes, no son m6viles. Las.coloniaS 
de este· género son similares macrosc6picamente- a lns de las mi 
cobacterias pero presentan.micelio aéreo. 

Cadenas cortas de artrosporas se pueden enéontl-a'r ;.:., Hidro 
!izan la alantoina y la urea, el nitrato es .reduci~~--~·riit~ito, 
en medios enriquecidos forma un pigmento café_:sol~ble ~n·_agua. 

El género Nocnrdin es resistente a la li-zo51ma, forma áci-
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do a partir de glucosa, fructosa y glicerol y puede utilizar -
. ', ' ' --·-. -· ' . 

acetat·o, n-b:u_tir~·_to_~·: mnlat:o:·, _._p·r._opiona tc:>_•:'._:._P._i:r.üvato_, Succinato Y 
parafina, como fuente Ónico de corb6h paro ~bte.~e'r ene~gío y -
lograr su creciniiento~·:_;_.su ·par:ed.~:~elUlaY.~:_·'.cOn.t·ierfe :·:. 

> :;< ·: .;, ;': , -,~->:' ,- ;,\ ::·':,.~·-!J.:'' . e<- ~' : ,- , 

_ -.- -:'-: -_ .• ~>-:- -~:::·_;·:-~i:~::-',~'.~f ::/E~L-ti.:;·:'.) .. ~)~-~:;.:·/::[~::·~,:\ ·-:-~L ··, ":-! . __ · _ _. :: ; _ --_ ~: 
ácido meso-diominopiméúco}:UiralÍinósa·:.)~"!lii1{i'é:tosa• 

- _ -. -::_::~.-::_:):~:2:iEt0I~,X~;~~:~:\;~_~::i~:~--i-~;'.f~;:,\\~tf:-,·,,::~:-'_:<. _ '.. :·. -
El género Noca rdio contiene':' áé:'i.dos::tniic6Úcos' :y los· 1ípi- -

. _.···"·-'·)"_,·:·,',:>.;';;_,:;~;.':o·/':~;,.,,,·,'> ·_,-,,e-,- ._;L<; \._.: .. • ·'.'·. '--- • :, 

dos LCNA. Numerosos no cardias·', se\hánl;áis fa'da·i·conió; agentes pa-
• -··· .:..-1-~.:·¡.·.'.::-: __ .... , ,,.~/-;-.'.<.,,,,: :.-:.·,·,_:_,._.,-::·--.' .''·!·-- ,_,, __ ;_ '' - _. -· ; 

t6genos en el hombre y en an_fma:1(3_5-,;~.P~u·:~~r·e~:~rV_c)r_i'o':','._es:--ln::·_ticrra 

y la enfermedad no es. tronsini~ibi~'j;J<;' ~ó;;t;;~iá 1.ho;br·~ o ~nimal 

:.:::;::';:~ ,:º::;:::. :::' 'º:.~~~il•i~~;~¡i~~fo''' o-

Son ácido-alcohol resisten te ;'i.esta'dpropie'dad'i:iai ¡fresen tan 
,.-___ . ---.'.;.-: •.¡.;:·,-,,.._...¡~, :)'•¡'.•-1.<f;,;._ ·u,-_, .. ~,_,_¿.\'·: .. -~¡-,.·· \°-:-- ·. . · .- • '.- · · 

algunas nocardias no es tan iiitenSa',~)'.iii:~·cons_t~ñte:~·: ~a·d'e~ás-:_ qlle".' 
' . .. .. ;_-, • .• _ .... ·;;~··?'>~i:~..;:,-<::¡~t".",.-1'-;y: -:-~··-··: .;,,.~; ,·- ·" .-:. :-, ' -. - -·-

se puede realizar la extrocci6n con. pii:i.dina~,én)a .Nóciirdiac -
. '' ·,.·1·········1·•··"'°".(16)'' ,.,, .... < <. . 

y no así en Mycobocterium, que no··os.i~iifect~do7,,.¡:c1 • ·}·•":::· .• :· 

'. '" --"·: : .- ' -~ '; ~. / ' ' 

COMPOSICION QUIMICA 
:·,_-".:-:.-:: .,_ .:'';:: 

---: ' ,-;-- ·'. >-.; _._. '.':_;;:. 

Compos'ici6n de 1!1 pared celular 
La molécula glican del pcptidoglucano es uniforme: se al-

terna sucesivamente el B-1, 4-N-acetil glucosamina con N-ace-­
tilmurámico. 

Los géneros Mvcobacterium 1 Nocardiae y· A'ctinomadurae, CO,!! 

tienen olanina, glutamato y ácido-diaminopimélico en su pepti­
doglucono. 

El género Actinomadura difiere de Mycobacterium y Nocar-­

diae, en que su pared no contiene arabinosa y galactosa. Y e~ 
mo ya se ha mencionado los constituyentes diagn6sticos de cada 
especie son los siguientes: 



GENERO 

Actinomadura 

CONSTITUYENTES DIAGNOSTICOS 

mes·o- DAP, ~--¡g·U~á-.S_::·:-~e-~::~S ·;:-.m~·du;os· a 
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• _ · . : ,:; ;,'./:t'.·;;~:4:;~;-~it!::.~lti;~~~~~>/·'_.:.' '-'.-_e_;_·'_· 

A partir de este métodofé1\deb'!lt~;,que sostenían los acti-
/ ._;~'),~_.·.:;:;·,:,,:,:>:-:,~;;._,.;.e·.? __ ,-·_,. -_ 

nomicetologistas de si las.,es¡focies''(productoras de micetoma), 
"madurac" y "pelleticri" de·b·Í~~{:~·~~;:r-;:o_i-~ca·d~s en el género 
streptomyces o en' el género. No~ardia:;;,.lla terminado: 

. _, <--. - -- • 

Ya que H.A. Lechevali.!'r (1970) .estableci6. el género Acti­
nomndura con 3 especies: 

A. madurae 
A· 

' 
pelletiéri 

A: dassonvillei. 

Encontrando como diferencia en•· sil pared celular' la: 

MADUROSA: 3-0-metil-D-galactosa 

COMPOS I C ION DE LOS L I P IDOS 

Los ácidos mic6licos: Acidos B hidroxi de cadena larga -­
que tienen una ramificaci6n alcil larga en la posici6n alfa. 

Los géneros t.fycobacterium, Nocnrdia y Corynebacterium, - -
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contienen meso-DAP, arabinosa )" galactosa, asociada a esta pa­
red se encuentran los ácidos mic6licos. 

Existen" tres tipos de. ácido mic6licos : .. 

- Aquellos que poseen un esqueleto de?so'áfomos d.i .. carbono, se 
asocia al génerÓ Mycobacterium (ái:idos:mi~cSÚC°os en sentido· 

estricto). (l
6

) · ...• · · ;;• 

- ~~: ~~ ~~n::;u~~::~d~: .· i::t~:; ·:.;c~:~~~~.~~if~.~~~ir~os se aso-
•.. ,, ! >.;-_·.~ -_. -.. ··-,-,,-;.;,- '• ·;;;- :<-;;-. 

• Y los más pequefios con un esquelet;, d~\i:n~bÓno de 30 átoinos­
nsocindos con ciertas cepas de .coryneba'¿tei'iÚm (ácidos· cory­
nomyc61icos). 

Debido n las similitudes que existen en su composición 
química, el g6nero Nocardin y Mycobacterium se correlncionnn • 
y por medio de estudios serol6gicos, como .aglutinaci6n,. fija·· 
ci6n de complemento, sensitinas, inmunodifusi6n e inmunoclcc­
troforcsis 1 se ha encontrado que varias_ especies- de Nocardia y 

Mycobacterium tienen antígenos en común:(l6) ·C 59J. 
. - .. 

la. pared. celular de mycobacterium 
arabinogalactÓsá ·y 'este polímero­

de' 1 as r'éa~i:i.6~.;·s cruzadas serol~ 

Como se mencion6 antes, 
)" nocardiac, ambas contienen 

es probablemente responsable 
gicas. 

':···.::<. '> ·-'.:;·- ":;·;,,· 
. -:· ;:- , ... _ .-:·,,- .(:,' 

iC ':/::> ~., 
-- :"- : .'' ;-.:':;~ 

VII Familia Streptomycetaceae··:. "''· ,""" , .... 
Géneros: Streptomyces, strept'clv.iFfú'uitÍm·,. Sporichtrya, 

---- -" -, ~· .. -, , ... , - ._, .. 

microellosbosforium·;.;;•:0
. ;~'· . . ·:, . .: "" 

----r~~:'.'· 

El género Streptomyces forma un' micelio abundante, muy - -

largo y ramificado, presenta miceli·O.~_'·¡{éT~-o no' fragmentado, por 
lo tanto, posee hifas vegetativas -e-_hifas aár-ens, produce csp~ 
ras, contiene en su pared ácido L-L-diaminopim6lico unido a --
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glicina, presenta en .su micelio aéreo _conidias que pueden for­
mo r largas·_~a,den_ii~ ,._.'.Cllr'vas·· o~;r_¿c-ta·s~·.· Son los·--más_ evoluciona-­

dos. Much~s producé~ antib'i.:Súco~. ( 34) 
-··.'·<·¿ ':·--.': - </;:-~,-;. - . 

En·. el· ~~qÜé~~·\~i,{~e p~~d~ a~reciár ~n/cs~uema. filogené­
de ·ioS :'ridti~'c;~i:¿:~ti·~,-~ ~-e;~-ob·:L~~-~-: tico 

.--., .. -., .. - ·-<_';/;~' 
: ;,:_,:::,:·: -\;-;:: 

En la·· t~bla No; 3 se .. lis tan· las especies. de ·actinomicetos 

aerobios 'de· e~J>~c'i'al.. import.ancia. 

- CULTIVO 

Los nctinomicetos que han sido identificados co1no agentes 
causales del micetoma son los siguientes: 

Nocnrdia brasilicnsi's 
Nocnrdia asteroides 
Nocnrdia cavic 
Actinomadura madurae 
Strcptomyccs somaliensis 

Actinomadura pelletieri 

Mencionaré las características de cultivo (mucrosc6picas­
)' microsc6picas) de cada uno· de ellos. 

NOCARDIA sp (Fig. 8) 
Las colonias se obtienen con relativa facilidad, en gelo­

sa y glucosada de sabouraud_. en 8 a 15 días a temperatura am-­
biente. 

Las colonias de Nocardia son ligeramente convexas, plega­
das, pueden ser membranosas o granulares, el color de la colo­
nia es variable: blanca, beige, rosa, naranja o café, es posi­
ble observar las hifas aéreas pe;o en general, se requiere la-



Figura No. 8.- Nocardia brasilierisis en cultivo, 
3 cepas diferentes. 
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ayuda del microscopio, la superficie se vuelve yesosa blanca -
al formarse la ~ifa ~área; ··en el_:caso d~ ·N. brasil{crisis, su -
superficie plegada ... consi.sten~ia: a.cllrtonada (aspecto comparado 
a palomitas di' .;,;Í;;) ;son ele 'color, bilUICO o blanco. amarillento. 
en la periferiá'el'color'~a ª~'aJlhr'anjad~ a ocre.(SS). 

,. - - ._' ·- -·~;---, -- -· .- ... ,.·., -
~;.. ,- ' • ' . - . ·,·- .-¡;'' _._,- - ,. ,_-_ -:"~: ,. 

Nocar~~: •. ~:~:~.t,~f~~!,~~:~;~~'.~~f~i~~t~tf~f~~~'~¡i.~::; 3~;hp:i!i~a:::, 
pero exis_t~_n_ --~i_fere_il~i __ as;>~-~--::_'..s-us_-,-~-~-ª:~c_:-~~-_J:Ís_ti:c·as" fi5io16gic_as, .. 
lo cua1 puedE! con.iui'ta~~e 'el1':1Ü; ta~ia: Nci';.'. 4: .'. . . ·. · ... 

'.~-_,_·;,;e -~; ·;·¡ '¡·-,.'~-:_;· . ·-,~:'-\';· "' .. ;·.---,·:< 

Microsc6picamente- el. 2~1tito''.'.sei¿,,:~;;;fe~iza p~r· .• filamen-·­
tos ramificados deÜcados ;': ~i?:É~a'~m~~ta~ en formas bacilares o 
cocoides, son Gram + y par~i~ini~;-;t·e :·AAR. Las colonias mues- - -
tran hifns aéreas y vegetiít:i.ias ! •: ' ·' 

:- . -. -<: __ :;: .. ,··.>,~'X.'-:,.- .. -.'·:' 
-."-- -,~,,-. 

ACTINOMADURA· MADUAAE.fo y;:;:> .. < 
Cultivo en sabollrriu'd-:-~·.t.~~;'~18>:-·cie,:··_1·..:·2 · IlieSCs, -crece a ··una tem­

peratura de 30ºC, siendd~'.á~:'r~~~;!~J;i~ a 37~C .. 

Características. ~a~:t~~f€~~f~:l~s\i;~'.t~:;;;· ...• _:.·.··:·.······· ., .... · ...•.•. ·.· ... ·. 
Colonias poco elevadas\y}plé'g~clas:. El color varfo: blan-

~=:r~) ~e~es rojas CPo!··:.~;';~~~~.~t:1fu\~~?Í~f:~~~~31~f~e ~on A. pelle--

Características micros~6~i¿~~·;i}:·:.~¡-~~;['.ii,.··)'··'. 
Filamentos cortos de o·. Su de ·d'Úñi~tl'ci'~1i:cori' hifas a6reas 

dispersas que presentan cadenas de e~iia:ra!f:T'Xca.l'a;,t:er!sticas -
·. "'''::·cs3) (55)(63). 

fisiol6gicas referidas en ·la Tabla. No .. , •,.~J,:··('•.'{ .· ,.:.. . . 
-.--;_:'-> . ,. __ . 

ACTINOMADURA PELLETIERI : '\{ 
La temperatura 6ptima de crecimielltdd'¿].:''c.~l.t':ivo.cs a 37ºC 

relativamente lento el crecimiento apnr~cé'·éi~ ··4;;7 'd!as, 

Características macrosc6picas 
Colonia plana y cerebriforme o con un pico central y - --
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pliegues radiados. De color rojo con un halo pálido. 

Características micr<isc6picas 
Hifas ramificadas m~nprcs de. lu de diámetro no se fragme!l 

tan (gram + y no son AAR) .: 

STREPTOMYCES SOMALIENSIS 
La temperatura· 6ptimafde_~;ecimiento de la colonia es do-

3 7 ºC, en medio de Saba'uraÍ.itl 'o: ágar nutritivo, de preferencia -
incdio de Lowcnstei~~J~-ri:'s.·~~··~ ·:~ ··5~···-cr~-cimiento es relativamente -

lento. 

Aspecto macrosc6pico 
Colonia pequefia, cerebr_ifoY.me ,::_·:su' Co1or· amarillo con som­

bras caf6 o grises. O puede variar.· ha~tá·~¡ negro ·azuloso. 

Características microsc6picns '. .•. ~.P,tq[J~i}• ·, · ... 
Filamento microsifonado rami~icac'ionos"•''pefpendicularcs, -

cadenas de conidias, si se desar~~'1_l'k'·~,'~i_~~~"fi·a··~·:a~re·~ ,es rudimcn 
tario 

0

y las espora~ difíciles de d:emo~f',:~f<;{'::>' . 
:; ·_, 

. . . 
. ,,' .,, ;,· .. -, .. :-: ·.·" 

Las características fisiol6gicas )ostán' referidas en ln ta 
bla No.·~. (SS) . 

- •PATOGENICIDAD 

Dentro del género Nocardiac las especies reconocidas como 
pat6genas: N. asteroides, N. brasiliensis y N. cnvie, pueden -

las tres causar las siguientes patologías en el humano: 

MICETOMA 

Nocardiosis Pulmonar (Pneumonia aguda, Formaci6n de absco 
sos, Infiltraci6n granulomatosa). 
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Nocnrdiosis Sistémica 
Nocardiosis en Sistema Nervioso Central 
Infeccion-es ext._rap_ulni_ona.re_s_. l __ ocEi_liz_a_cÍas_: ·absce~·as· genera! 

mente limitados a pieÍ· y tejidos . ."ubyacéntés; 
~: . .. 

Por lo antes ~)(puesto pÓdemo~i~pr~~iar{C¡~.( el espectro de 
infecci6n varía:. 'de abséesos dérinic'os' beÍlign6s} auto limitados­
ª lesion~s -cr6~i~~s· c~mo· ~1- ,~~t·i~-~~i~:~-t'o~ri·; ... ~'Y~:~~t~S-:inf~~Ciones -
benignas autolimi tadns (adri subélíni~as) P'uirii8rí'~res, a infec- -
cienes agresivas que pueden disemÜ:uirse• po'r:ví~'.' líemá tica. (Pr_2 
ceses agudos, .fulminantes -subagudosc ;cr6riiéos} • 

... ,·., 

Estas enfermedades (a excepci6n' de•i m~cetoma) se han re-·­
portado preferentemente en pacientes con enfermedades subyace!!_ 
tes o que están sometidos a tratamientos inmunosupresorcs: Tu­
berculosis, cáncer, transplante de 6rganos, tratamiento con e~. 
toroides. 

Se 'consideran enfermedades ,oportunistas, aunque también -
se han reportado casos que no presentan éste.tipo de antecede!!. 
tes, el porcentaj_e de éstos no se ha precisado. 

La mayoría delas infecciones a nivel pulmonar y siStémico 
son causadas por N. asteroides, pero N. cavie y N. brasilien-­
~ también la producen; a diferencia de ésto, la localiznci6n 
cutánea: abscesos y micetoma, principalmente son causados por­
N. brasiliensis.CBJ 

Las razones de la variedad de formas clínicas que puede -
causar un mismo agente pat6gcno (o agentes, como en este caso, 
de un mismo género), pueden tener su explicaci6n en el cstado­
inmunol6gico del líuéspcd.ClOZ) Este hecho ya lía sido comprob~ 
do cxpcrimcntalmcnte.ClO) 

Es así como en enfermedades crónicas como la lepra, tube~ 
culosis y Lcishmaniasis se ha creado todo 'un espectro de cua--
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dros clínicos.(lOl) 

Otra causa es la· diferente virulencia de·· eStas esp.ecics, -

lo cual seril el tema a trataren·este capítulo: 

Parogenia es. la capacidad de. ull organi~rno''parll causar da­
ño y por lo tanto; próducir una•.enferm;;ciad' e~ ~tr!l animál 'o - -
planta. Es producto de:la .iriter'~~éi6ri;:finf;·~/it:Lf,men~~/dos or- -

ganis:::~l:::::e c::::::¿01jJ!~~.i1§i~f~f {i~~1J~t;{~;lº'~~r~· p.rodu-

º':,:::::·:·::,:::,:::'::,:~;s~~·,~~~·;~ ." • ... 
Penetraci6n y capacidad de invasi6ri'3)~En:·~ste c;,so el micro­
organismo como mecanismos de vi·~u:l:'e·ri·d'i'~:·,/p'~·c··~ii:rit"~·' .C:~·ract-~rís- ·· 
ticas estructurales que interfieren··.;~nCfag'ocitosis: cápsula, 
o elabora enzimas, como hialuronidÓsa •'qu·e 'es<un factor do di_ 
fusión. 
Producción de toxinas. 
Capacidad para cambio genético, De esta forma un microorga­
nismo puede continuar siendo virulento ya que sus mutaciones 
peri6dicas io hacen ncjquirir nuevos determinantes antigéni-­
cos para los cuales el hu~sped no es inmune. 

El estudio de los mecanismos patogénicos implica estudiar 
la interacci6n: hu6sped-agente pat6geno. Esto es posible uti­
llzando un modelo experimental animal, el cual debe ser repre­
sentativo del proceso natural, ·ademils no s6lo es posible estu­
diar en él la patogenia, también la inmunobiología de la enfe~ 
mednd, aspectos clínicos como periodo de incubaci6n, histopat~ 
logía y realizar ensayos terap6uticos. 

Exitosamente el micetoma humano ha sido simulado en mode­
los murinos ya que ~stos presentan todas las características -
clínicas de la enfermedad humana. 
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González-Ochoa en 1969, inoculando la almohadilla plantar 
del rat6n blanco, produce tumoraci6n fistulosa cr6nica con gr~ 
nos actinomic6ticos sin -e.lavas,· ero un micetoma típico que se­
extend:ía por contigüidad, si~. teridenc1a>·a.· la' curaci6n espont6-

nea. Este micetoma fueproduéido co~ .. un in6culode 20, 10; 2, 
1 y o. 2 mg de Nocardia brasilien~is, eli in6<:uici pequefio produ­
cía lesiones mínimas que al cabo de ~no~ :i;es'e; '.tenÍa ;gual ta­
maño que las causadas por in6culo igra;:.des;;·L~~ in6culos· más -

grandes causaban amputaci6n espont6nea' de la extre1nid~d y en. -
el muñ6n continuaba el micetoma (como 'ocu-;,re en los-pacientes). 

)-.'.,., .. '.'--!''' 

Histopatol6gicamente tambi~n 1framuy:se~ejah~~)por e.l ti­
po de n6dulos separados por tejido fibrosofr.\en;:e~icentro mi-­
croabscesos en torno a los granos 0 -:ac~i-ri'O.~i~'_¿_~-.iº~-~5~:;--:¿-~·o~--:_':tei=idcn·­
cia a respetar músculos y nerVios, -co"n'·(g'f-a-~:r'rifi-~·i_d~-d-·-_·p~;~¡ .. inv~ · 
car hueso formando cavidades.C 42 l . 

En los primeros intentos para producir ei --lnicetoma - cxperi 
mental se habían utilizado diferentes vías de inoculaci6n (in­
traperi tqneal, intravenosa, subcutánea), en diVersos animnles­
de laboratorio. La~ lesiones producidas curaban espontáneamerr 
te o mataban al animal. 

Gonzálcz-Ochoa en 1952 logra el micetoma .experimental por 
primera vez al inocular al rat6n con Nocardia brasiliensis por 
vía intrapcritoneal. 

Posteriormente se realizaron otros ensayos como él de f\la­

ckinnon & Artaguvegti-Allende (1956) ,. el de Macotela y Mariat­
(1963). Estudios similares al de Goñzález-Ochoa de 1969 han-­
sido realizados por: Melandro y col (1978), Rico y col. (1981) 
Xim6nez y Col. (1980). 

Pero s6lo hasta 1982, Conde y col. y Calegari, estandari­
zan esta t6cnica. 
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Se ha inducido el mic~toma .experimental, con inoculación-
dc N. brasiliensis,_. N. --aStCroid~s :y~_ N. c3~Í:~·-, ;p:~r.-:V~_a·.: ___ intl-_ape·.:. 

ri tone al, subCut-ánca , __ · in_t_TaVCnos .. a·,-____ e:n--~_su __ S.p_Cú~;i,.·6~- _ s~lina, con o 
sin adyuvante de Freurid .· (Folb) ( 3Zl (Zl.itnitk) ¡[lOO) ·· 

',· ~-· : .. -, ·:.~,_;,·:'·': ·.;. ~:~--- -~-- :.~_(.·.,-":>..:i·:~'-· 
-:.;: ·'o..i . -':'-:<· ··"" ··,::··y, ·/ . . - - . 

- ,.. ·:.- "'--- .. ,. ,,. --··- __ -, '•- - --~ --·-· .,. - \' _- __ : :'j'._.-> .: ". 
En 1984,. Suchil ;;,Fromenti; yMaria.t, .P.~r· medio de inóculo-

estandarizado ·de .N. b~~'ú'ii~~iii~[iri/~·~tnd'o .. ~n. la almohndilla -
. .. · , - o .. ·.·._:1".•/·,"'·>.;•:>'•"!•o'-•,,_,,, .. .:,r::,';,··;·1.·,: o;•._,.'.,i.-.',:•.' ,,·_: _.:,"'·'· _- · .: '-: · • · 

plantar del ratón ·albinó•\siiiici\:indúCén\lá::aparición del miceto-

::,:.~;o :;:;;;:~~~.llilli~~¡f~*""'/;°"º''. .>o>í•n-
Proponen un método'.simple\'."'riípiot1úé:i.b1!'fenic1-ÍarCjuier lab.2_ 

Ta torio, rápido, de es tandiiif\¡'~'c'i6n-~·a:.~1liri6c~iciV'd~'.Úos '~ge~tes 

::. '."º'°"º' ,. .. """;;,,jj~~~f iiili1~~~ 'º' ,._ 
Consideran que los métodos:•:ütúi·iádos·vihást8; el momento 

• ' "··, -.--·.;; '.'1'\:>.~,¡.:-~-j...',;¡~j~·{;n)'::,;,7;l\::c/\'o<-.·.-.:.-: .-- ,·'.·-;·: . ' 

eran p'oco .fiables, subjetivos; no,claras··;:>~el\\'méto40 que· se uti 
liza en este estudio ,se basa· en l;;·í.e'C'1:'urái'cl~;i~ den~idnd ópti 
ca de la suspensión diluida en l/lo;?-~i'é:°ii¿{"ils'rápido, preci: 
so y reproducido. (Suchil) ( 86 ) · · 

En la actualidad se han establecido modelos marinos exce­
lentes para N. asteroides, N. brasiliensis, y N. cnvie; es p~ 
sible estudiar tanto la patogenia de estas bacterias como la r.2. 
sistencia del huésped ante ellas, además la inmunobiologí_n 
del ratón se ha estudiado más que ninguna otra especie y aun-­
que tiene diferencias en relaci6n con la del humano, es lo su­
ficientemente similar para permitir realizar estudios análogos 
de inmunología e interacción huésped-paTásito. 

MECANISMOS PATOGENICOS 

Una característica fundamental en el micetoma es la form~ 
ción del grano (microcolonia del agente causal) que posee una-
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pared dura, es una aglomeración organizada de filamentos de Uf 
tinomicetos _(o de filamentos fúngicos en el caso de cumiceto-­
ma), con una forma,· composición y color específicos. 

· Para. que- el :·actinomiceto crezca en formn de. S:rario .-en'· l_oso.. 
tejidos deben existir ciertas condiciones en ·lR intcracdón -­
huésped-parásito que lo propician, .las cua.les ·desconocemos y. -

que 
rre 

impiden su -crecimiento -como filltm_cntOs_:.iibr·cs ~--:(Como _ocu-­
en su hábitat natural o en la Nocard:Í.osi~j~~49 )( 74 l 

«< ·:,:>;-., 

El hecho de su.· al ta i~c~d,~~:~•8AAf xtr\i,~i~adés inferiores 
y que fue referido ·por u~ tropismo'haciá.áreas· frías· del orga­
nismo C4 Z), ha sido·. c~níprobadci; y~ ~u~,~~¡ieriméntalmente inocu~ •· 
lande Nocardia brasiliimsis\iri't;~y·e~Ó~allÍente,en el ratón,. Bea:. 
man Cl 3) observó que, tenía:pr.;ciii~c~i.6n por las partes más frías 
de este mamíferó, por·· 1a;gc;~~:~~,p~-~i'adO-~-.-_,_'Pe~inCíil~-cÍa. en :.10s:_:máscu".' _. _ 

' . ',- -._ ,-'.' :··.: _,¡; -,,;_.--_,/""-. ·.·· · ....... · -··- __ --· .- : '• -.- ' -_- .. - ' 

los de piernas, en nariz.-, ··.-~e.-do·s~--:··r·~-:c_l-<'.cr.áneo;_ en--.. 4.':"S-·mese.s,_' pos_--
tcriores a la inoculaci6n, a¡iarecíal1 les:iol1es de micetoma típl 
cas en el rabo, patas y regi6n nasi1/~. m~nud~,.io~:~~ga~~s in--=-: 
ternos no presentaban ning6n signó ·de' il1feé~ión}(lZ) " · · 

La virulencia de'NOcnrdia puede ser ocnsior\ada por los -­
componentes de la superficie de la célula o por alg6n otro com . -
ponente estructural como su pared celular, se ha encontrado --
que formas variantes de N. asteroides contienen una cantidad -
mayor del lípido: trehulosa del ácido micÓlico, y se ha demos­
trado que esta sustancia tiene un papel importante en la viru­
lencia de otros g6rrnenes como f'.tvcobactcriurn ya que es t6xica -
para las c6lulas.Cl 3) 

Bcnman ha estudiado las formas L tanto de N. cnvie corno -
de N. asteroides, descubriendo que son patógenas en el modelo­
murino; son capaces de inducir el micetoma en esta especiete~ 
tán involucradas en la respuesta del huésped. En el caso de -
las formas L de N. cavic observa que son capaces de pcrsistir­
en los tejidos del huésped durante largos periodos y juega un-
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papel en la latencia de la enfermedad, por lo tanto la integri­

tUad estructural de la pared celular no es esencial para el de­
sarrollo de-- Nocardia en los tejidos, pero sus componentes cspe 
cíficos sí se requieren y determinan la patog~n:Í.a.del microor: 

ganismo. (11) :··· •• • .· .. · .. ·· 1 \!• , ;;,,•,•,'f ;.,"(f~;jli;.~¡~~l~~~~!~ -~··.· . •· 
. Nocardia brasiliensis • posee 1(actividiid0;¡froteolí tic'a, las· -

enzimas de• es te tipo hidl"oiizi~f],';i~'J~"'ii'~í~z~~?l!/~Z'1~"tri'ik'.l;~~>19 s 3 -
. ·----, -- '. -_:_' ···.'-- ., :>; : <-'.-'· ·:{_,:-::;;·-~~,,·_ ,';.::r:\'.•!.,~~t:;;-.~(;-:.;;.;~~f:~i•\\•:;:;~-~~t'.i'\.'i•~·:)l~"7!'.i-':}'11.::-',;~·,f(':" ··,~;:,; :'. ·: - ,, - -· 

purifica y: caracteriza :una,proteasaf(enz1ma:¡,pr_ote_olít.ica) •.ex~-
tracC i U1a r· d~. N-~·-:- .. '._·¡;:f i~;i-if~ri~'i'sq!5_~f~~~::'tfliri~¿i'.6~~~J·~;17~-~t-'ii-~~1~ri'~ i;~-~- _:_se---· - -

-. ·- --:'. -_:. ~ -· _. _. __ -:·- .. ,._,,,.,,,.,, ____ .. , .• ~.; _ ;, • .¡.-,-i;-¡<-'1-1ti~ji~r·:"!b'r-]'~~-""~);?,1t·,;::i~'.~i;_Jr~¡ ::;'---'c:o>:·~:· ·: .. : ._ .. -( 1O7) 
desconoce pero súgiérei<un'<p.apél;; en1el•~procesoS.infcctivo; . . 

· _ · ::: .-~:~_:;.::~::~tiif·\~~~~~~~i~~~i~~tJ0tkf}f$i7~1~~trris~~~~~\1t~sI~:~.:~~~~~;~·~.:;_i: , :::_. '. . ·:: --- -
Ekizlerian 'y'. cóL' ai.slan'ífraéci.61\+lip:Ídicá;, de i>I'; 1 

bras i- ~ -
. : ·_, ·-' - . - - -' . ._-;;·-.' ~-'' c.;• '.t '·'·C'')' --~-:~'>' --~·, _¡.._.-,:.;,::--::;-~~: ·_'_ ;'.' ~ .~,,~. ,, .~ ', _:-'-_, -· .- ; - '_' '. - '. 

liensis. lo. inyectan nl rat6n\obtenieindii'l'ai.lesi6n' fundamental 

del actinomicctoma, .· iniCialm~ht~'[s7e'f.:i:iiftÜ~í,.i:iiite'1{sa .inigraci6n­
de neutr6filos, esto disniinuÍa desp~,í;~ ~'· ~i~ü'1.\'áneamente había 
un incremento de células mononuclear~·~., 

El extraci;o lipídico contenía un glicolípido caracteriza­
do como trehalosa de dimicoiato, sustancia análoga al factor -
cord de Mycobacterium, la presencia de, estas sustancias p()b1·e­
mente degradable en los tejidos es el principal inductor_ de la 

inflamaci6n granulomatosa y estos lípi'dos además tienen acci6n 
quimiotáctica para neutr6filos y mononucleares.(Sl) 

Posteriormente en 1987 Zlotnik y col. purifican y carnet,!?_ 
rizan una fosfatasa ácida producida por N. brnsiliensis, cons! 
deran su hallazgo importante por su posible acci6n en la des-­
trucci6n 6sea que se produce en los actinomicetomas.ClO~) 

En relación n otros actinomicetos: 

Rippon y col. descubren que Actinomadura madurae produce­
colagenasa (enzima que degrada la colágena) in vitre. Poste-­

riormente Rippon y Peck utilizando mutantes de cepas de A. ma­
~. demuestran in vivo, unn relaci6n directamente proporci~ 



nal entre la cantidad de colagenasa y su virulencia.C 49 J 

cia 
Se han. realÚado. ésttidi~s. c~l11parand~ el grado' de•virulen­

de N. brasili;;n·si~,\N. ast;;roide y N. c~vie •. 

En 197i'Go,;~álefi~'choa/ exl'~~ime~~alrn:~~: • .,ncueritra ·que. -
' , .... -< ,, -_-_,-¡ • ·.··\:_. _,,:._' __ .. :"· _.- -,, - ,'_ :· - •· ·> :: ._ '•«-~·{· ·,, ''':!." .. ., __ :-. - -,:. -'.'-- --¡_ • - •. - ' • 

N. brasiliensh e.~Oinarcad~menté má~ virul,enta :que N ... · asteroi--
des y ·N .".: cB:vi~; ~'~ciriSi~d~_·rri_ .. :qu~_:'·éStO·', s_e-.\:'ó:~r~i'a~i.cli1~·.rc1ínicamen-
-- .- - ,' -._. .. ;; .... _ _.· -;./.>···-:--~-----· ',.. - .·,,, -'.":·'-'"..-.--.'.;'',',-'.,',·.--:·:'-'>:<':';::_-·-:-·,, __ ·;.,. -·-.·. 
te; ya que. Ni' brasiliimsis. act6a como UTÍ•Ílgénte •pat6geno obli-

•.• -.w .•.· __ ••. ,.· ,-- .. ,_ ':· _ _._ , .. -.,----··.··-.::;·,·-_-·,:-,)~«-::'~'"··1 -:~::-;:_'-';.''•X'..:'. ·_.!:}. .- • 

gatorio mientras_-· que· N·.··:asteroides_ --- geJl_ºrEllrnént~.:::s:e __ :_·,;c_?mp_orta co 
mo oportunis tS : y·;-·N ~-·: . .- caVi~_.._es :·silnit·a·r-?~'.-~,--N·~~~~:¡;·:t'¿;f'oid~S::·Y ~ol ame~ 
te rara vez •. es agente causlll c!éi ·rni~~'tiima;·(~~h:' < ' 

. .- ':';,.: _ --- -::::- ~~-~· ;_ ·-:·:· :::'.~~:-_": __ :-_: ,_:·::~~~~~:j,~~~\s~tf '!~~?;i>:,;~l}~~~~~;:_~~~~:-~~~~f\,~-~:-~:~-;::;:·~::.,--____ . _ 
Complementa·• este ·estudio en •1976énl¡'•realizarlo. con.·.6 ce--

P as d ~ f ere~.t e~-· _~~-<-~-~--~;~;,~\~~~>-~-~--~~~:·~~~~e-~~~ ;l~~j~'~:~~~~~~~~~-~~.:~-.t~ ~e_.~;~_:~:~-~;º--~~/ _a i! 
teriorc s , p_ero ::: Cnclleil tl-8:1:-di'f el-en tC'.'~.Virµ1-1iti'Ci'á'~i-éñtre)-'Ca_da·!: u:íl_a· ~:.-·: 
de las 6 cepas. . -.x '·!<? ·:.;,;t:; : . ' ' . 

- ., - -°'.- ·¡~ .. , ::~~:. T;;-~-~~~:~'.l~~~\~'.i~~~\~'~" :-:- -
. . ; . '' .. · ... _,_, - ,, ' --·· t .. - : 

Otros investigadores han establecido quc• los••componentes- · . - - ., )\ . ·; - ' •, : . 
de la pared celular de Nocardia sufre cambios',sig.11ificativos -. 
en su composici6n quÍ'!'ica y estructural dura~te sú<cii:l6 de; - -
crccimient6: organismos cocoidcs --- bacilos --- filamentos-

bacilos --- cocos. (l 2) Y esto se correlaciona c·an efcc-­

tos dramáticos en la virulencia del organismo. 

En 1978 Beaman estudia la virulencia de N. 
sus diferentes etapas del ciclo de crecimiento. 
los siguientes etapas: 

Fase de crecimiento Lag a las 5 horas. 
- Fase de crecimiento logarítmico, 16 hrs. (Fase 
- Fase estacionaria temprana: 3 días. 

- Fose estacionaria: 1 semana. 

asteroides en­
Definiendo - -

Lag) 

Utiliza la cepa de Nocardia asteroides GUH-2 la cual ais­
la del riñ6n de un caso fatal de infecci6n humana, al paciente 
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se le había realizado un transplantc r"nal. Inocula rato11"S -
h"mbras suizas, el estudio microsc6pico reve16 que la pared c~ 

lular en la faso logarítmica de crecimiento era más delgada. -
Su capa ext.,rior más osmofílica y con más. lípidos que las bac­
terias que -se encontraban en _otrris fa~-~~-~- ·La bacteria sigui6-

mostrando el mismo troPismo_·:_:h~:c:i_~:. :ei·:~·i·~·fi:~~--~--' sin :importar en es 
te caso la fase de crecimiento delt¿ül.Úvó. · 

Factores como fase d~·;;c~~iimi·~~~~-d~l cultivo, tipo de me 

dio, vía .de .inoculaéi611, ciel>en2f~ril~;;~¡,f·en·•··cuenta· y··ya que los-:: 

~ifer~ntés ,i,nvcs~~f~d°'~'~:~J~f~itX~~i:~~i~.~~i~(d~ ~st7·· tipo, es-
1mpos 1bl.c. r.ealiza ricompa raciones.'. ent_re);los.:estudios.: de difere!l 

,. -: ' ' '. - -· -'~ ,' :.(_\' '. , ... : ._:; .·>"'--, -;-'.i,_·:·; ""-·i-~ ~':·'''.'·-~·-"_;:;;,.·_·fj',.:,;<,···- _,;., __ ,.,, -_ ;.,;·, ·-.' -_,_ < . 
tes autores·;-.: és t"as '.'~son-~---~a1gUn'aS}:'dC\~~-1ií"SS·c·anclUsiOnes_~- de ··su· estu-

dio • . e neaman ;··· •. ·.1; 7a).;~~G;J."if !\(t;*1i~Mlr~Ji~i.t i{ l~~0its~t~:~é:{;< .. 
· Compa1·ánd~~;; ultraestructur¡¡lmel\te;<l~/Pªred celular de N. 

:;::~~~e::~: i ~o: ·.d: 5:::~~~t!~;.f :~~~~!!~,~~i~h~~i:t~::::c!:s c~:c~ 
miento, como en el .grosor\dc',ilas•,;.3c,capaS•'la"·pared .ceular, esp.!:_ 

·. :- .,.-:r-:._;:-~.<?F-·;;-,¡·-_-·o.-::::-c•c.,L·_'l'i··.-.~"',-~~-:-,·---~--, .. -_,, __ - :· . _ • 
cialmente la capa inter,nade\Cpeptidci;glicanos varía de una a·-
otra cepa de la misma esp~~J.~1/'d:~··¡.¡¡,~árdi.-..:. . 

Estas diferencias_. paie.Ce~'~:c·orre.l_á.cionarse con los granos­
de virulencia y con las patólog.Ías diferentes que causan estos 
microorganismos.(lO) · 

La vía de inoculaci6n afecta también la respuesta de rc-­
sistenCia a Nocardia, al inocular N. asteroides y N. cavie cn­
el ra t6n por 5 diferentes vías (en ia misma fase de crecimien­
to), N. cavic fue 30 veces más virulento que N. asteroides --­
cuando se administra intranasalment~(lO) y esta áltima es de -

10 veces más virulenta cuando se inocula por vía intravenosa. 

Asimismo, Nocardia asteroides ocasion6 una inflamaci6n -­
más persistente y progresiva que Nocardia envíe cuando los in6 
culos se aplican en la almohadilla do la pata del rat6n.(lO) -
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Bcnman concluye en que existe unn compartimentaliznci6n -

de la respuesta del huésped a las diferentes especies de Nocar-
fu. (10) 

Este ;mismo au tb·r-::c9mpa;a·: la. 'rirulencin de -_una miSmn espe­
cie y. cep~·_,:ci_e··:.:·N~_-c-_~,~~iii\,:~.~-:,:-:--sus-:': ci'ife.ront-~s ·:-f~ses dC creClmien.tO, 
así determina ;qúé ,NO'ca;dia 'asteroides GUH-2 en i:oda~•sús f~ses 
de crecimient6 p\l;'de'multiplicarse .dentro de i<Js macr6fagos .al 
veolSra~,:-:-;~~-0~~·~,i~ ___ s-·r:~.--{~--~-~--~º · :qUe---cuando -s·e· encuentra_.-- ~1t·.---~-~-,··fáSe --~-
de creciini~~-,~~-~-'.ióg-~:r,ítmi·c~:. m~estra su estado: . 1 i_;-~ás:_ vi·r~1ento 1_;: 

·>'-· ... \:';:\:·- , ___ ,-;-:... ·; ->:-·:_-·;.::-.-~ 
. ·;:· 

- Son más· ·..:ni:iúg<lc.ítÚas y más t6xicaspdrS:1ós '~',;~i'6'fd¡¡(){;­
que 'las cliÍul~s. en fas<l de crecimient<l e~tdéi<>ri~~i~':s;~t •. 

-.. ::.·.-:::.~. ,_,,,~---' - ;.-;-~-·:.;" 

·: ' . ' .. _-_ . ~-'-:; ~·-· --~;'-::,:_:-" .. ':~'..\:-/';'.·,;~~~:;}_.::.,~'!:,.:·:-:,._:;: __ -
- En macr6fngos "activados'~ (obtd.nidÓs de coñejos>irimúniiados) 

el crecimiento de. las cé~~'¡~s(\~~':.~~~~:~.~.f~~,fo.~~~~~)'.fr>'l inhib! 
do a las 12 hrs·., ·en cambio;:.las'!ci'ilúlas'élú··fase; L'og.'s6lo se 

retarda· tcmporalmc~te.-.- ~-~,_:::-i-:f.;~-~~~~,~~,1;.~,~,y:;~:-fG¡~~-·-·::~\~:t_;:,e,, -::,- __ , , 
Las ci'Ílulas en fase. de ,i:réciníientó logarítimo •(Fase Log) son 
más virulentas, , .,,-_,, , ·::.\~•<,; >~1_,_:· ,: ~ :i:;-~~);;:,•;; 

- Aun persiste 
presencia de 

·,_ ·:·:--:<.-::.-0_::: "' .. ' 
.-, ; _· ,! -~'.i -.- . '. 

su crecimiento dentr~ de m'acr6fagos aun ante la 
anticuerpos específicos. 

- Inhibe la fusi6n fagosoma-lisosoma dentro de los macr6fagos-· 
en un 80% una vez que la célula de Nocardia ha sido fagoci--: 
tada (la ci'Ílula en fase estacionaria la inhibo en un '40%). -· 
Este es un mecanismo patogénicO importante de Nocardia y se~ 
atribuye csta·acci6n a los ácido mic6licos o a los sulfolÍp.!_ 
dos. (l 2) 

- La fase Log contiene más trehalosa del ácido mic6lico (sus-­
tancia t6xica para las células). 

- El grado de polinsaturaci6n en la molécula de su ácido mic6-

lico en la cadena alfa y beta es mayor. 



- Las cepas más virulentas de Nocardiu en especial en "fase -­

Log" contienen ~cidos mic6licos más largos y más polinsatur!!_ 
dos.· 

- Esta "fase :·log" produce más dismutasa de sup<>r6xido y .;at~l!!_ 
sa. las cuales.· inhiben ia a.;.;i.6n ·cÍe'an:i.;,né~/supe"r6xidos pro­
ducid;,s por noutr6filos y monoci tos, pór ta;,t~: est6s ~ngoci­
tos no p~eden destruir las cÚulns d_~·No:¿nrdi.á •. · ·. · . 

-;¡._ .,--.·-

. ' . ,• -.··-·-·_ :..::·._;_::: '?/-/ __ -(J:~:.:_i--:_.-:.:1--;~'-<---;;_:·:-;':-_,._-;_;·:.;"·'.:;- , __ _ 
- Un requirimiento importante de las;células>de"Nocardia en --

los tejidos del hu6sped es el. hiei~o; c;6rnpite •.por •. este ion -
con él y produce una mciÍécul~; qu~l-~nt~'.d<.i l!iér;;, denominada 
Nocobactin, las éepas má~ ,:_¡:¡;;_;:L~~t:á~fd~tN. ~-ste~~idés produ-

~ - - . - . ' . - . . . 
cen más nocobactin que las'cepas·:,~vú't11<>ntas; y dé las prime-

::~ ~=: ~~:o::c:~~~(~if~n';~;t:¿1'iffi'fi,:}:JftJ~t crécimiento prOd]! 

Para este autor no· s61dM:~-~0~~~¡~~:i~~f :fs;i~~ tá~bién Ji!• ~-
brasiliensis y N. cavie _s~~---:_i·Q.·.:~~--b:e~·-;n¡'á~---"_,ri'i.Uie~_t·a·~-;-en ''fri·s·e .­

log" para el rat6n que la misma .;epa: ~n la fase .;ocobncilar o~ · 
fase de crecimiento estacionario. 

Conde Y.col. difieren en este último punto, ya que exper! 
mentalmente no encuentran diferencia de virulencia en las dif~ 
rentes fases de crecimiento de Nocardia brasilicnsis; refieren 
que estos resultados diferentes pueden explicarse por los dif~ 
rentes disefios experimentales utilizados por los investigado-­
res: Ratones de diferente genotipo, "diferentes vías de inocul!!_ 
ci6n, diferentes cepas de la misma especie de nocnrdia, dife--· 
rente tropismo. Diferentes técnicas de preparación del in6cu­
lo, todo esto impide que se puedan hacer comparaciones entre -
los estudios de diferentes investigadores.ClO~) 

Por otro lado se ha comparado la termoresistencia de N.:. -

brnsilicnsis, N. asteroides y N. cavie, de diferentes orígenes 
(suelo e infecciones humanas), las especies m~s virulentas son 
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los a is Indas .de infcccioriCs humanas Y.· esto se· correl.·acionn con 
una mayor tcrmotoleranci.a • (Calegary) .:czo) 

·-·=.~.·~· -~· . . . .-~. 

Todos los fllctC>r_cS-. m·efi'CiO'íi8.Ci'OS~-~.i;8-1;:pa·rCcer ~Stán relDciona 

dos con la virulencia' de i'~s,'dif~i~Jit.~5 'especies del género -­
Nocardia y mfo dentro d~ Jna •misln~· .;5¡,~cie se encuentran dife­
rencias de patogenici

0

dad, y ~ar tanto juegan.ím papel integral 
en la .capac.idad ·de :_es·t~S ~icr~'ór&-~niSmo~ ·pa·ra e·stablcccrs~, s~ 
brevivir y crecer .;n la·s tejidos de hu6sped. 



IV INMUNOLOG!A 

- GENERALIDADES 

- Defensa: resistencia a la' infacci6n 
- Hc:imeostasis: supresi6n de células deter~oradas 
- Vigilancia: destrucci6n de células mutantes 

La primera funci6n es la que explicaremos brevemente. 

Si es perfecto el funcionamiento de la respuesta inmune:­
el huésped no tendrá problemas en eliminar al microorganismo -
agresor. 

Si existe hiperactividad se producirá alergia o hipersen­
sibilidad. 

Si es hiponctiva: la susceptibilidad para infecciones re­
ptidas aumentará. 

Además factores genéticos, metab61icos, ambientales, ana-
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t6micos, fisio16gic~s, microbianos y In _edad modifican los me­
canismos· inmunes. 

Factores gen6ticos 
Toda respuesta inmune está bajo co~·trol genético, el com­

plejo mayor de histocomputabilidad (en el cromosoma N 6) con-­
trola la capacidad de respuesta inmune y, 1;.,.expre'si6i'i de antí­

genos de histocompatibilidad en las c6lul;.~;~ <i,'.y<(:( 
' '':';;;•:- • : :-:-.;, "I -"·"-> O'.·-:.:::-:,_. ._·, .. _ .. , ,•,_.,· ... 

Edad '" ·(:•>:Y.i'/', ;:: 

Un estado de. hipofuncionalid~d:d~~·~;f~ifa~~·J:i.~~une existe-
. -_ -' -_,: . · .. --:-;-:·~;-,, :--,::.;;».)-'·· -, ~:·-~'-/.' -:· e-.','::.;,_·_ . 

en los individuos muy j6venes o· mtiy.1.viej'os);',elj'priinc'ro presen" 
.. - ~-._·: .. ,_ .. __ -· .,,·,··:''·'· .J,,,•'-~-- ·>. -".·_., ·.,· •., . 

ta un sistema inmune específico poco: des.il'r.'roÚado;:·ádemh de -
piel delgada y respuesta inflamator:i.B p~b~~~jj:~·· ."'' :'' 

· - . -- . --_- -Y)/;'~::'.l?'..\~~~}~?:~~;~;~~~f I;!;~·.;~~:::~·~-~-'./~~-:-_. .-, : 
El individuo viejo, puede· presentar:; alteraciones cardía--

cas. Pulmonar. metab6l 'cas·, "'' ':!:<??:: .. · · ... ·--':,>.·_,·,-~·.::;:r 

De esta Última la D~abetes mellitus no•c_ompensada o el' -­
tratamiento con inmunosupresores e cis te_raidCs, · cicl ofos fornida, -
etc.) alteran al Sistema Inmune, 

Factores ambientales. (Radiaciones). 

Desnutrici6n. Deficiente respuesta inmune mediada por cé­
lulas. 

Todos estos factóres de una forma u otra afect~n la fisi~ 
login e integridad de las barreras naturales. 

Las posibles consecuencias del encuentro entre el huésped 

)' una part!cula extraña son las siguientes. 
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~·Partícula extraña , 

Respuesta Inmune · ~Tolerancia 
Inespe~ífica. ·~ Espedficn . . · 

(Barreras .Naturales, 
Fagocitosis, 
maci6n) 

infla 
·1· ... ~· 

. Humoral . . Mediada por 
c6lulas 

Las partículas o ~ustancias extrafins gcneralmerite provie- · 
nen del exterior, que van desde productos' químico~ :~imples.ha~ 
ta· agentes microbiiinos complej~s ;, ·.También .puede tratarse dé--

_,." .- ., '. ---· ' - . -- . - . ··-

sustancias del 
alteradas (por 

medio interno: Célulás\tránsplÓntndas· o. células . _- -' . - . - . . " '•, ' 

virus, productos quím1c0s_ Ó '. t.oXiiiá"s 1 ' __ .-jf. Ser_ c61,!! . ·:·_ .. ''. ~- _,,_. - : ,/.-,.,.,_.- ' ·(-" .· ·.- ·-.-' -' :.- ·. . : . 
las malignas). ,· ._. ' :.:.~_.·:,·~-e ·i_:, __ ,' '.:"(~· . ,·,:~¡-· <.•.•.·' ... ; -· (._~ •, -. , .. 

~:-!,:;;: :-': =. ;·y. : : '.o 

. , . . .:_.:., ·_;_:.·.::··:'1·:-~2{:-:L:::¿:~~~\,-Y::,:~·:~.:~.:--.·_ 
Si es tas configurociones extT8f\ns--·_deSeriC.adCnlln·,;1~:;-,1·~-s~ue.! 

ta inmune se denominan inmun6genaS ·o: ánt!gcXO's~~~..,.::: · .\.·. 
!'• .~,·h"'-""'·'~ ''<·•·· '"· 

El agente pat6geno tiene un eieJt~'h~~W~'if'i~'.i¿gQr~~ ~i~una -

c6lula del huésped (célula blnnca){[li:~~~~p('t~l{;f·.:,j(>'·i • · 

La célula blanco puede pertenecer. a:cürilquier .. t.ejido: Cé-
1 ulas de In epidermis, endotelinle~ . . ::~. · i·~s.~·~_ü·.ri_i·:¡i~~~.:·~·~·n: 1.e'sionn­
dns directamente por el agente pat6geno ;, in}fo;·ma',lnd:Í.recta -
por el proceso inmune dando como r~sul tado', .... Úe;a~'i6n fuñcio- -
nal o muerte celular. 

INMUNIDAD lNESPECIFICA 
También se llama resistencia natural ,:su'" efect1vidad está 

determinada genéticamente, su actividad dirigida n cualquier -
agente extraño; consiste en una serie. de. ~y-e'n1:os, algunos de- -

los cuales se llevan a cabo a nivel de piel y mucosas (barre--

* Números del (1-11)*, corresponden al esquema 4. 
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ras naturales)- en este sitio los microorganismos establecen el 
primer contacto con el huésped. 

' -. . :· ·. . ._ 

-::::::::::·0~¡~1~~}!~'.,'f'~'·,dm .. •• º' '""""'° '"'''" 
- Peris tal tislno ',intestinal ·;,,:acidez.:g6sfrica; 

• ,-: ;::-'·,:--,:_;; .: ·-;--;'·''".:;;.~¡~,¡::-,;¡;; ;.-- ;/,.~:-.~~r:,.·_.,-, ~ · .. _·:·< : : :_ · ,-·.· .. 
- Flora normali,del<tintestino ,,;piel•' mucosas. 

-:::!:.·:;~~~~~~{ilf ili~~i~~ ir : 
Tienen un, pape101RúY,'"im¡:iórt_antec:en él11'.'s~~r~~Í6~ de: a gen tos 

pa t6 gcrlo:s_-~ · )t.:;:;_::,~:;~:(~~~/·! : .. : __ :~:~J:~::t~{i.f?~!H~.~~;3;f:U~:~:Jl~'.).~)_P:·::i·,:;~---,·-.' · ,.-

otros' faci:bres 'crl~~.~~iim~~ ciis~zima).' interferones. an­
ticuerpo~ ~n'turales; ~'~i'ufD.5 fagocíticas; eompgnentes de la -­
cnscada' del, compleme'nto, inflamación, pueden causar lisis bac­
teriana, Cl4 J C35J y forman parte de la Inmunidad inespecíficn. 

Las células fagocíticas: macr6fagos, neutr6filos y cosin6 
filos 
Aprisionan y captan los microorganismos pat6genos. Se -­

consideran una barrera entre el ambiente y la célula blanca, -
protegiéndola de la lesi6n.CZ)* 

Los ncutr6filos son los primeros en acudir a los sitios -
invadidos por microorganismos, su ne tividad es compleja, p1·im.=_ 
ro se produce marginaci6n (adherencia de los neutr6filos al en 
dotelio vascular); después diapédesis (paso entre las célulns­
en<loteliales), todo esto bajo la influencia de factores quimi2 
táticos como el complemento: C3a y CSa. 

J.a fagocitosis es favorecida por ln opsonizaci6n: anti--­
cuerpos o componentes del complemento que se fijan al ngonte -
ngrcsnr. 



Los pseud6podos del neutr6filo rodean al invasor en una -
vacuo la, los gránulos de lisosomas descargan su coritenido fu- -
sion~ndose a la- vticuo1S:-":-ingestiva _y ,ge .destruYc·-.. ·a1·:-_3.gCntC .. 

. - ' - ' ' - - ":" -~- - '. _: :_ .-:~ . _, ., 

Las __ Cá1u~_a __ s·_ m_~-non~~le_a!es :- e.xi-S:t;c,~ ..... ~º~~:'/,~,~~r-~~.:~-~-,~-~--~-:r~.ntrá:--
v11scu1ares , (m6viles) , o ,'extravasculares (en' bázo ,''hígado';, peri-

toneo, pulmon~~/gangÚos linfáticos); _ é; < , ./ 
- ·;,: ~----_::-.:· 

Al ma~Úra/ la's moll6cit~s ·se transform~;, ~;,macr6fagos, lo 
menci.;na'do ~on 'respecto ,a los nelltr6filo~ de quiiniotaxia, ops_!! 
niza~i6n, fagoCitosis y destrucci6n d~ gérmenes es similar en­
el caso de los macr6fagos pero son má¿ resistentes' y su capaci_ 
dad fagocítica 'es mayor ya que, captan' material extrafio' leuco­
citos muertos y detritus celúlares, se pueden dividir in situ­
y al unirse formar células 'i:i!lantes; 

Los macr6fngos participan .en la fase efectora de la infl!!_ 
maci6n (como células fagodÜcas 'y microbicidas), participan -
en la inmunidad mediada por células (c6lula_ auxiliar en l.n pr.Q_ 
sentn'ci6n. del antígeno) y actividad reguladora de ,la, respuesto 
inmune (al sintetizqr interleucina-1 (IL-1). ' 

Una funci6n defectuosa en las células fagocíticas se mnni_ 
fiesta con: abscesos cutáneos o viscerales recurrentes. (Enfe~ 

medad granulomatosa). 

lNFLAMACION 
Estimulada por la lesi6n tisular, consiste en: 

- Dilataci6n y aumento de la permeabilidad de los capilares, -
el exudado plasmático proporciona factores humorales con pr2 
piedades antibactcrianas. 

- Migrnci6n de células fagocíticas que limpian el área afecta­
da. 

- Infiltraci6n linfoide. 

- Formacilm. de fibrina en tejidos con lo que se circunscribe m~ 



: .¡ 

cánicamcnte a lns bacterias. 
Elevaci6n total de la temperatura que inhibe la proliferaci6n 

bacteriana. 

adyerSo-En pocas l'~}a~r~s ~e ~.;ea (~ 3jm~~ént~ bioquí~ico pn.l'a el·· micT~OTgan~ .. ~~~'. inv.as~,;t:· .. :-·-_._,··-·-.:: , .. :,.:,'_'.,·-· _:;.. _ 
;·:· .,, __ , - . - '.:-·,. -,, '~\.:_::-f:-:-· '-'.:' :·~< :_:J--.- .... ' 

La reacc:Í¿;L~~'~i~~~:}~~~~C.~~i~~~\iilt;:~~ J~i;;ti~ grupb de c6-
. :- -.. ·:;; : .. -.;;,._:-,_ ".\: ;,--,·';;{::"-;· .. ' ,, '";:'.··,·\\-~(;'t.~--.; - -,, -,_ ~¿:,,,~-.,.}:¡_, '.'..·:<·:>-: :1·> "·'•_:~ ' --~- : .< ~ < -- : ' - ' ' ' -

lulas que se· deriominan' C6lúl'as',Mediadoras :··· c6lulas· cebadas, ba 
' --. : _,- :·.::''-~_-:...::\-:._ ;;,,¡.::·..,:..::~:1.';'t-;;:·""¡-,,-.·.;:..'.«i'.'.- .' ;· j"• --·-~-:·:;:·- -,~; '> >,·-·:::, _,::,-;--.- -~-<-- --· ..... ~,"-- ' - .:- -,-

s 6 fil os, plaquetas;> c6lulasp-enterocr.ol]ia t.iries;y.:neut1'6filos. 

- .. __ -. ~--'_:_i?;t~i:·{~;~{t~'.:::1~t~~~~K1t4~~;~~~:~:r~~~~P)~.-i{';~;<_:;_;:.::·s;::(::::,:::~ .... -~:.::·- ,:_ .··.-~:. ::.~. · _: · ~ 
Estas células·· coritierii.Ji>su!i'tiiricias\qffé/amplían los ··cfeC:- -

.. : . :.· :··· : . .":;..:-:· .• ;:::·,,,:'.r:,,_:~:,:1:,·::.:;;:::c:',;.,<.:···_';-· i:·.·,\1;·:;,,,-\.;~""··'.·-0'··:: ·.- .-· ... :., 
tos de las células fagocítiC:as 'º'cjel'.C:en.'tinS~fecto directo so-

bre las células bl~nco. :B~~~~~1'.!iikf~.·~i*;~~~~~?~~/'c9~ el mi--.· 
croorganismo liberan sustani:iás'que raume.ntan'.,la: pe'rmehbilidad-
vascula r [3]*, a continuaci6~ ;e~~;,{iffi~'~'.·~;;i{5·'~hi,~{~~C:ias y "-

sus funciones: · >' ;··~1·::JfE':~~~~~¡~;~J·iff~l~·i0,~/,: · 
CELULA · · - ,{.PRODUCTOS '., ' 

. · .. · . ·:>:~::~·:.\:~:~:~ {~;~~~;~~:I;{t;~:·~:::-~;-~:: ~:·~.:-,:·::;_ -; -.. -
C6lulas cebadas: 

Efectos: 

Bns6filos y plaquetas: 

Efectos: 

Células Enterocromafines: 

H is tam1na ;:,,leuco,trienos '(Ci, Dl, 
.· Ei, antes(c~:o·s~b'st'.in~ia de reac-

. ."': .; -c'-.'':~:'.,'7_:.~. "-·~;\,· 1;,-;V,'- .... ,_ .:·,: , 

ci6n .lenta''de ·anafilaxia) (SRL-A) 

P~ostagland:Í.~~s. 

Aumento de permeabilidad vascu-­
lar, -bTóncoconstricci6n, eoSifi.o­
filotaxia; 

·Aminas vasoactivns (hiStaminas,­
serotonina). 

Aumento de permeabilidad vnscu-­
lar, '_c·onstriCci6n· del rn6sculo ·1! 
so. 

Serotoriina. 



CELULAS 

Efectos: 

Ncutr6filos: . 

PRODUCTOS 

Vasodilataci6n. 

SRS, su efecto: Contractilidad de 
m6sculo liso, eosfoofilotaxia. · 

El complement~ Y ~om~cin~ntes de .la co~guia;C:i6J1 tan{bi6n se 

consideran amplific~dores bio16gicds de la' ihfÍam~ci6n • 
.. ,e·-- .. _,.·.·_·'.:· 

. -- '~-- _,:,~---· ,:. -·---; :-,_"")::'.'' •··' 

. . _:._ .·;. _.- ":> :-_:_._·· -_ .. ;-.-->> - _.:_'":. ~-.:_;_:'f ;· .. ·:.{;~ ,;;_:;:_:.: .. ~'--:'.·\·,;,~~;;.:<:'_<··· \ _'._. ... ' 
El sistema de complemento, es<una;é:cisé:áda:.:·c·ompleja cde pro-

:· • ', ,,.,· ·,_,,-,:.-:• . •',_.,:, .·.::•;:·,,·.,'.:~-~::,,:,T·1··,,,·>, • ->•' ., 
teínas plasmáticas,· funciones principálés i:•:.;s;·(:.:,,. ,-._-.-- · .. · 

• - - • __ ·-_:_ •
1
- - ·-;-~_-:-~,_-·;·· ,_~:~::'.,lj.:·_:(~_:_:~}~-K'.:~'~'.~·t--:.·i:- -··-L~:_:: :\~-:::-' 

- Iniciar quimiotoxia de la; c6lula fagocítiC:a;,cstimulando l~- · 
opsonizaci6n y participa en 'reÍic~Í.~ne•kcit¿'t6ii~~ki);sus -20-

:.:' -~'..· _,_- __ : ::\> ,,:,;, ·.~;;_;,:.._--.''.:.:<'._,.:·,,~_,_-,~,i;_\.,':_:-;;-,- ·-;".'i-":< ': 
e omponen tes circulan in_ a e ti vo_s ~-- ~-a_s_t_a_.\:·:que!;:eii"<:f_o~mB {_de_~<d_oS .. : 
vías independientes, pero':i.ntercbn.;i:t~d~s:;i1a{Clási~a y .lo -

a 1 terna ti va entra en a ce i,6n . , >· :~~ ¿~it~]~f r*f i!.~~)~'.t\t'[~~":·;~'. > 
Los acti vadores de la cascado del .. complemeil.to;•son :1;:1gG o IgM, 

. · : · .-·, ·- ·-'· .·: _ _,, ) ''.": L'.Y.;..Vi,f::,:,"¡:·--:-1..:<; • .-··.<\::¡:'.'·;'·:·:· - -: _._ 
DNA, protenica e-reactiva, Proteíriii>A'i:de\:StÍlfirococo, Igo· al 

gunas enzimas • . .• ,. ''. w's·~~~(~¡f ;r~f~~;);· ·. 
- Rcgulnci6n de la respuesta inmune:_:::_C_3.,1_CiS _ _-.¡;n_éces_Riia para la -

cooperaci6n entre las células T y-B/'.c'3'~'{'¡;],~que·a la actividad 

de la célula TH e inhibe la activicÍ~d'id'~·\']'~~·'c61ulo NK. 
esa estimula al macr6fago para qu.;.¡,,:bd.~i::'a(Ú-1,. estimulan­

do así la respuesta ~nmuni ta ria.', (Par~~J/,¡'~y(),:e~ detalles del 
complemento consultar esquema H 5 )· • .-. •· : . .-.·: . .-: 

La inmunidad incspecífica confiere resistenc_ia al oponer­
os a la pcnetraci6n del agente agresor a· los tejidos, lo inhi­
be o lo destruye sin dejar de eliminar ios t'esiduos t6xicos. 

Representa el encuentro inicial con materiales extraños y 



al repetirse el encuentro simplemente se repite la misma serie 
de eventos ya descritos. 

SÍ el ·a~ente ·agre~~r, ri~ es ~~~~riido por estos. mecanismos, 
en individuos inm~noÍ6!:ic~lllente normales,. entra •en juego la in­
munidad espec:l'.fic;. >,.'{' .. , ' 

·.-,' 

"' .. ,",'i <>;·:' ·:-:: 
. ~: IN~nJNIDAD ESPECIFICA. 

Se caracteriza por la· ind¡_;cci.'6fi e· iT:t"'~á~ci6Ti d~. diversos 
tipos celulares específico~ par~ 'el antígcrio,'induc~or. por sor 
heterogéneo y tener memoria. -~:,\:.'.;~'F· i 

Puede ser de dos tipos: 

Linfocitos B. I - Inmunidad Humoral 
II - Inmunidad Mediada por células Únfoci tos T. 

Los elementos que intervienen en la inmunidad específica-
son: 
1.- Linfocitos {T y.B) 
2.- Macr6fagos 
3.- Proteínas que forman el complemento 

Los linfocitos T y B se diferencian bajo la influenciri de 
los 6rganos linfoides centrales (timo y el equivalente de la -
bolsa de frabicio de las aves, en el humano, respectivamente)­
colonizan 6reas distintas en los 6rganos linfoides periféricos, 
su~ funciones inmunitarias son diferentes, sus marcadores de -
superficie son característicos de linfocito T o.B lo cual ha -
permitido identificarlos ya que morfol6gicamente son indistin­
guibles. 

Un porcentaje pequeño de los linfocitos (10%) carece de · 
estos marcadores de superficie por lo ·que se denominan c6l11las 
nulas; incluye dos tipos de c6lulns que intervienen en la cit~ 
toxicidad: 



C61ulas asesinas (células K) 
Células asesinas naturales' (células NK) . . . 

Los linfocitb~ T se origii:,;.~'.;~~,. ia'médula 6sen a partir -
de c6lulas pluripotenci~lc:s; desl'iiés por vía sanguínea llegan­
nl 1'im~ donde .se,• difer~ncian, ·se hal'l descubierto hormonas t.l'.m!, 
cas por lo que s~ consi.d~~a q,;e el 1infocit~ -timodependiente-. -. - . - . 

a distancia puede ':d:i.ferenc:'iarse, su proceso último de madura-­
ci6n es indcpendiel'lt~ ci~'í .ti;.~·; .·· 

-;- '; ,..,_ ... ;· ·.\~-:-· 

En la actualidad se .. h;.·;l~grado' dé terminar la funci6n de 4 
de estas hor~onas :.::- -.-":',·_:_ ,.:-~~ J,: ,-,-. r -. ;' :·:·-; 

. -.;-·.·:- '· ;_f \-. .. .... --;~·;;~.~ _, ;-'.-
< 

Alfa-timosina:··aumenta•la··respuesta a mi1:6genos de los-~ 
linfocitos marinos ~on may'o·; producci6n de anticuerpos, · MIF. 

_.,_..... . -. ( 

1'imopoyetina: previene la autoinmunidad y genera c6lulas­
citot6xicas, en ratones. 

Factor Humoral tímico f1'HF): Restaura la competencia de -
c61ulas linfoides en ratones nconatal~ente timectomizados, ca­
pacit~ndolas para destruir células tumorales. Administrado a­
seres humanos con inmunodeficiencias Primarias y secundnrins -
restaura la inmunocompetencia celular. 

1'imulina (F1'S): Aumenta varias funciones de las subpobla­
cioncs de linfocitos T, a dosis altas estimula actividad de -­
las células 1' supresorns.( 73) 

Se han utilizado hormonas tímicas para tratar de rcstau-­
rar la Inmunocompetencia en individuos que sufren defectos co~ 
~dnitosde células T con algunos 6xitos. 

Los linfocitos 1' constituyen un 80-90\ de todos los linfo 
citos se han identificado subpoblaciones por medio do nnticuer 
pos monoclonales, (utilizando la serie OK o Lou). 



Funcionalmente se dividen en: 

- Linfocitos.· T· reguladores: 
Linfocito. T cooperador 
Linfocito T . supresor 

- Linf~citos T :f~ctores: 
Hipersensibilidad tipo retardada (DTH) 
Reacci6n linfocí tica: mixta ·· 

Linfocito T ci tot6icico 

Los linfocitos T regulad~res pueden ampliar (Linfocito T­
cooperador) o suprimir (Linfocito T supr~sor), . la respuesta de 
otros linfocitos To B. El. Ú.nfod.tó T efector: desarrollan -

reacciones inmunitarias como: hipersensibilidad cutánea retar­
dada, rechazo de injertos, destrucci6n de células neoplásicas, -
infectadas por virus. (Linfocitos T citot6xicos). 

· Los linfocitos B const~tuyen del 5-10% de la poblaci6n 
circulante total de linfocitos, su funci.6n principal es produ­

c~r anticuerpos, defensa primaria del huésped contra microorg~ 
nismos, las subpoblaciones funcionales del linfocito B se de­
nominan de acuerdo al tipo de inmunoglobulinas que'produccn: 
Bµ, Ba, By, BE y B0 • 

RESPUESTA HUMORAL 

El linfocito B se transforma en c6lula plasmática, la 
cual produce anticuerpos bajo estímulo" de alg6n antígeno. 

Esta estimulaci6n puede producirse por los siguientes me­

canismos: 

- El antígeno puede ser capaz de estin1ular directamente al li!!. 
focito B. 

- El antígeno estimula el proceso cooperativo entre células T­
y B. 



Esto Último se lleva a cabo con la inturacci6n del macr6-
fago y los linfocitos T cooperadores: 

El macr6fago maneja· ·a1 antígeno, lo proce.sa. y modula su -
prescntaci6n' al· linfocito .T; produce interleucina ~1. que c~tim.!!_ 
la al linfocÚo T cooperador .(linfocito' T. c) ~.para que libere-
tanto 
tos T 

litlfocin~·s ~·~ñio·:_:_--i~_t,e;:iC~c:inÍi;-__ 2_-_,·'-~~-e 
efect~r~s y a Í.Ós LÍ.nfÓcitos' B; · . 

activa a los linfoci-

·~"""~illi;f ~~~!~- . :·'··':' ~ ... '.:::'.'.;::: . 
. --,;.~:- )~~0;_~:~~<;){:'?<·-::-;-;:·:··_,:~ -;.-.·; ___ -·," --_- _- ' '"·" '-. ~ 

Esto nos ex~ikc:~/~~~;~~é'.¡a tim~cto~tf ~f~i~~~:~d~ eri la· -
edad neonatal abate la cRe.spues·t'a'::-HumoTal:~·J·~:,~; -:~~~ í."-~~:,'t, . -. 

. . . _·;::·;./ . : :-----'.; .. ;'; :\1 ~-->::-~_-_>;_:;:~.:~~~~;;~~~{~ .. {~~-:~~~'.'~:-.:;;¿.~-:: ~;-~-'-~--. ·- , -, 
Una vez estimulada la célula• B: se diferencía·•.en;una, clona 

·de células plasmáticas que secretan:ei; ~nii'c'ü;;i-¡,-;;;~specífico -
-- - . '··--:..-: ... :'D/;~;-.:~~-~y __ ':.: ·,-'.: ··- ,.>-~: ·< : ... para el antígen_o. 

. --- ', .. 

La producci6n de anticuerpos puede ser suprimÍda por la -
acción reguladora de linfocitos T citot6xicos/supresores. 

El anticuerpo se fija directamente con el antígeno [S]* y 

además interactúa con: 

- Células fagocíticas: fijaci6n directa del anticuerp~ a la s~ 
perficie de la célulá fagocítica. [6]* (anticuerpo cit6filo). 

Captación de complejos antígeno-anticuerpo por el receptor 
FC. 

Captación del complejo antígeno-anticuerpo-complemento por 
el receptor C3b. 

- Células mediadoras: algunas clases de inmunoglobulina como -
la IgE pueden unirse a la me~brana de las células mediadoras 

... - .. ·--·" -

ESTA TESIS 
Siil.IR llE LA 

N~ !lF.8E 
BftfüQf~CA 
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por sus fragmentos Fe y después. al unirse con el antígeno se 

liberan sus sÜbstancias':ni~di'1dor'1s (7]* Esquema 6 . .. ·,·--,- .. '.'.' :''-'.- •'•' .. 
' ' e '.'- ' - ' • - ' • ' ' ;_ • ' ," - :--.-~',·, ~~ ';,·:·:, ' 

- Células Blanc~:--.~~-~~,f~~-~~f~~C:\aÜ·'1~orniales _,el '1nticuerpo · - -
puede dirigirse'::confra\1ás;.·c6lulii's.'blanco·. como ser observa -

, -'· -~ .<: -.,- ' .:-' ; ·,,, ~·o~-' ~ :, i/_>.- ;·,;:· ,_;;· :J ~''.-~·-~."\'Y.o;;_,·. -J~.' • ;, -.' ' _ ': ~' , ·.. · 

en las enfermedades\'.aút"oinmlines''[ BJ ~:. · 

'., :.-- ,· -----~~ :J_:;::~,:;.p¿ '.ü:~f ;:~:~;g~jl~~~-~'f %il~'.~I~1~~~~;L!:~::~{--~';'./-:'..:-~<_-:·.· · ·-. · · 
Los nnticuerpos{son·i·lasidninúnoglobulinas · (moléculas pro- -

tcicas) ·que. Úche'ií'!;i'~\-~i!;i';i';;~'íi'd'·~~ C:a~bin'1rse ~spccíricamontc-
... ' -~ ~':.·-,.,-:··:::!_~:;¡;;;_y;:?,;. ,>·~1-:~:1,;--;~.0:;-,·;;:.<~---~:;·.-_ ... ·- " ' ·.' 

con las sustancias/(aritígenos)'/que .:indujeron su formnci6n. 
_., ':' '; ... >;:_·:<;.:.::./:-':-'.·--- "-\:/,';.-:::.';-· • .,:-__ ,_.-~- •. ':· . . 

Existen cinco clases ::.,•JgM;~:IgG ;··IgA; IgD, IgE . 

.. -·.: ---~>~~~;'.-~~~;t~t{~'.r~~~g~J:;L~~;.1(:.::1;·~~~,;_·; ... ,:~- . : ~-
su estructu_ra•;'puedeyser_'"npreciarse en el esquema No. 7 • 

. ·:·:':-:<~ ~':~{:~!~~--t*r~~~1?(ii1:>'.:~:' .. :(f: .... 
El efecto dc_:"·la',:•próduéci6n<de anticuerpos y .su interaéci6n 

-. :':._, .. ,.-.{-~1:-i-J:'·~:--'.',.~;-,,;. ~'"/'\. -, . - ,_ .. 
con el antígeno· puede\'.sifr:.'eHsiguiente : ... 

~-~->~S5:\;~f;\?Wf1i~'.::~~/h·1~~~:=~;-('. ... ~~.~;:_/?~.:-;. :_~· ;;·_:·· .. <- --.::-... __ ·;::-.·- _:_ -.::_ . .--<·.· .. , . . . . 
- Aglutinaci6n: Hemagl1.Ítinac1Ón·;·' ngl útinaci 6n' · baé tcrillna. 

- Reacciones que dependen ·,Ciéi C'c>lllp1~mént~'i{'.cit6:Ú~isclis.is 
bacter'inna., hem61isis ¡·_. est~· repr~~~~\~'1~\·~~~~~:#u,c_c~~n de l~-
membrana celular por ,acci6n de los.•ul timos ~omponentcs del -

complemento (CB, C9) (parte fin~1:{d~~h11:{~~~-~-rida'. cl..,1; ~emplee -
) 

____ ,_. --· - · ... , ... _,,:,~."--- ' .... -. 
mento . . . ,:->~:-: >;_~~-_<'~'.{:~/~~;-~:-;/~~:-::_:,::_:~·:>._-;·:(;:~ ::·.>: . .-__ -. 

- Quimiotaxia: interacción antígeno"anticüerpo7;c~mplemento. · --

Producción de factor quimiotácticb ::cé3af>csl; cs61J> forma-­
ci6n de factor promotor de fagocit.osú:·;(c~~f?re-ceptores Fe 
en la superficie de células fagocíticns~ /'é' .· 
Al teraci6n de permeabilidad vascüJ.;G:::"; '_¡:'):/ '} .. · 

- Neutralizaci6n: es la pérdida de .1~''. c~~~~idad infectan te de­
los virus o de la. toxicidad de last~xinas.' liberadns por bac 

terins. En las infecciones, productos·_. dCl metabolismo del -

microorgnnismo ·o enzimas liberadas puede ser bloque a da su nf 
ci6n por anticuerpos que se combinan con la pnrtc t6xica <lc­
cstas mo16culas, ya no se fijan a los tejidos y por lo tnnto 
no dona al huésped. 

- Ci totr6pica: pueden aumentar la respuesta inflamatorio (in- -
teracci6n con células mcdiadorns). 
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(Para mayores detalles consultar tnbln 5 ). 

La respuesta humoral primaria incluye f ormaci6n del lgM -
específica del antígeno seguida de la respuesta secundaria ~n­

la que se forma lgG, en la nueva exposici6n se acorta el tiem­
po para producirse la respuesta máxima de lgM e lgG esta res-­
puesta es más sostenida y mayor la cantidad de anticuerpo pro­
ducido. 

Las deficiencias hum0Ta1es, causan: infecciones r·cct1rron-­
tes de las vías respirBtorias .altas y bajas: por Bacterias como 
Hemophilus influenzae y. parasitosis. como Giardia Lamblia. 

INMUNIDAD MEDÍADA POR CEÍ.ULÁS 
La Inmunidad· mediada pdr cÚul~~:a di:fe'r~Ílcia de la humo­

ral tiene un comienzo tardío, se desal'rcíúa·e'ri,casos de antíge 

nos unidos a células o dispuestos d;i't'ta'Í';~~ri~ra·.'que son inacc; 
sibles al mecanismo de acci6n ·del ·~Ílti:cJ:;·~~;·: (Por ejemplo , . .-·.;; 

bacterias intracelulares). · ·.,:'.~?; .\'.·:,:; 

Los antígenos elal:¡orados por. los: m.acr6fagos son presenta-
dos a los linfocitos 
sarrollan receptores 
cia tiene las mismas 

T coopcrndoreS:·.::/s·~·en-cio·:.~-Se~sibilizados, dc­

específicos de antígenos y su descenden- -
zonns fij ado~as del· antígeno. 

Después de interaccionar los receptores.· de superficie de­
los linfocitos T sensibilizados con el .antígeno [9]*, se deserr 
mdena una serie de cambios morfol6giC:o.s, b:ió16gicos y qufmic.os: 

.. 
- Gcncraci6n de células T cooperadora·S-- O·'-suprcsoras para las -

interacciones T-T o T-B. (Consulta'l' es·q~ema No. 8). 

La cstimulaci6n de los linfocitos requiere de los macr6fagos 
Y de SU monocina : intcrleucina-1 ;·_la.· cual. en for~n di Tecta­

aumenta la respuesta linfoproliferativa de linfocitos B y -­

formaci6n de anticue1·pos, estimula a los linfocitos T coope­
radores para que produzcan IL-2 (interlcÚcina-2), en conse--
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cucncia puede potcncinlmcnte incrcmc.ntar la_s funciones espe­
cíficas tumoricidas y bactericidas delas células T citot6xi_ 

~::~s efectos de la IL~l: se considera.·~~· ~:ir6g~~o ond6geno; 

estimula 'n. los hepatoci t.;s para que ;prod~_~cnn• fibiin6geno 
(USG acelerada), proteína C re~ctiv"a:;.:. ..... .. ·- ·· . 

- Generaci6n de células ·T· citottSxiC~s :: l~ cual act6a .ndheri6n­
dose a la célula blancii pro~of~:¡¿~~bi.hs ele' J>~,.;.eabilidad de­
mcmbrann que cul~inan· ~~:n-/5~·;:--;_ü·P~tií~d-~-:?-c;: de ü_nn mnnern indi-­

rec ta elaborando ci totoxi~asf ;¡;~~ ·células ases_inas . na tura- -
les (NK) y la célula K _acttian por contacto directo o por ci­
totoxicidad celular medidada>por -anticuerpos,. ya que poseen­
receptores para la porci6n Fe de la r"gG, ,lo que.·les permite· -

enlazar cualquier tipo de c6lula que esté. recubierta de este 
anticuerpo, ya que poseen receptores para la porci6Íi Fe de - . 
la IgG, lo que les permite enlazar cu.-lqui.~r-tipo de c6luln­
quc esté recubierta de este anticueipo. ·¡113 •-:Esquema 6. 

- Generaci6n de linfocitos T que e.laboran moléculas efectores­
dc inmunidad media<la por células, .:linfocinas, mediadores ,que 

afectan macr6fngos, ncutr6fÜos, linfocitos, eosin6filos, bn 
s6filos ... (Mayores detallcsé'c-on~ul tar tnbla No. 6). -

-
- Gencraci6n de linfocitos T: de memoria [10]* 

El linfocito T :puede reconocer el antígeno en la superfi· 
cie de las células blanco ¡11¡"• ;(22) (Z3) (14) (35) (73) 

• INMUNOLOGIA DE LOS PADECIMIENTOS CRONICOS 

En ln infccci6n c1·6nica: el curso es lento, pueden prolon 
gaTsc poT largo tiempo; tales infecciones establecen un delica-



do l!quilibrio con el huésped y desencadena una respuesta infl.!!, 
mntorja caracterizada por acumulnci6n de mncr6íagos y células­
linfoidcs con formaci6n de granuloma, y residencia intracclu-­
lar de organismos en los fagocitos (macrófngos) por largo tic!!! 
po. 

El ejemplo característico es la tuberculosis en el hombre. 
En el encuentro iniciO.l entre el bacilo de la tuberculosis y -

el neutrófilo se plantea una situación paradógica, el neutrófi 
lo ingiere al bacilo pero no puede desintegrar su cápsula lí-­
pidn. Por lo tanto el microorganismo invasor toma la vcntnjn­
pues dispone de transporte hasta tejidos profundos, alimento -
para sus procesos vitales, además está protegido de los efec-­
tos cxtrocelularcs del anticuerpo. 

El polimofonuclear tiene vida breve, subsiguiCntcmente, -­
el macrófago fagocita al bacilo, 6ste· sobrevive por' much'o m(1s­
tiempo simultáneamente hay estimulnción. d_e '1a· hiper.sellsibili- -
dad t:ard!a, elaboraci6n de fa.ctor. inhibi(!or (¡e ma~rófogos (MIF) 
factores quimiotácticos que aumentan más. ¡á actividad de macr§. 
fagos. 

Si el microorganismo sigue Viabic se formnn grailulomas,-­
que sirven para localfzar la zona infectada. Cualquier falla­
en las defensas Como ocurre en infección viral permite la diS.!!_ 
minaci6n del bacilo de tuberculosis con exacerbación de la en­
fermedad. 

Algunos ·individuos dominan la infecci6n con la fagocito-­
sis del mncr6fago )r no se forma el granulom~, nsí termina el -

parasitismo intracelulaf, con el aumento de eficacia del macr~ 
fago (activdndosc por moléculas efectoras de linfocitos scnsi­
bi 1 i :ados) . 

Es importante mencionar lo que ocurre en ln tuberculosis­
>"ª que la patología causada por Nocardia brasiliensis puede --



ser similor, debido a que se encuentran correlacionados ostos­
dos g6rmenes. 

cas: 

l. -

2.-

3.-

: : . ' -

Las Enfermedades Infecciosas 
Pueden clnsÚic~rsé,'s~~ún sus cnra2~~rística~ inmunol6gi· 

" . ' ".-':;~·:.~<- '.'..;_"- ·,.·· ... _.·!-,·.·,• ... ·.--:'.:::: .. · .·'.;'• _,:-. ·,\!. ·. ,, ·:,,.-· ··.:'-.•,·-· ·. :-. '· 
, ·'':{;/:/ - ' _,_ '. ·-· -, ... . . ''"'. ,' . 

. ,, '.".:,:,,,.'"':'.'• ;\:¡:;·_·; \'; ;· ''..'~: ~- ;: ·'·.'',\ .. :.·.::-,: .:·,·-·. i .,;-:' -: 
';·;· .... -:.,.¡' ___ ,, •. ~--•. > ... -:.; ""' ;.',' "',•, . 

. . -. • . -. ,- '.- .:":::::/:-_),'.;'·~,-:~:~~;:~/:;_{;~;¿'.;::::; -~~:j<~~-';';.;;~ '~~ .\::.~: .. -~:·;_¡;::•;-;~':\'.'>:'.~.:; ·,·_:c:-~>:.;o; :·. :_'_. • 
Infecciones •·.extracelulares:;en\las:•icuales das••opson1nas y -
· .- • -. · ·~·1~~ ,--,:- ... -:~",';·;;__:, ~,,- -~-,·-:' ;' ::,,_:,4._,,;:)_,c·.:·"::~-' -;:'.';:•"'·);!, ,,·-; .. ~.'é;.;_-~·'.~: :-:':'.'._:.;,~:;¡~':'.-'..-:~«- · . .-<'' ;- · -: 

neutr6f1los'• sonrdec1s1 vos ;'<k( Infecciones•§ ocasionadas .. por • 
· .. ·.- · · -··,:.< <;-. . .:~·::- :.. :·~ :::0·;::1:~·:,_~\'\.-;,:._¡, ·.'.f,~'L-• ..,: ·~·:·,-~~·'.·:;·•_.;d_'\~i~~';·~··:··,\ <·:,.;·,:--·'; '-_¡':~~.":"· ·. ,: ;_-;..< :.;-·:.: .. -·'1 

Streptococcus«pneumoniae i'(Staphylococcus·r:aúreus .·,·.) ! .. , . 
• ' - ' ', -.'..•'<·~~--·.::'.-Co •,-;,:;:;'.i .. :'.~\i1;;0{;'j~~i~:::;~J~3~~~t~~~t~{~i~&j~J~i~{~1§t~1~5ii:~:;}{~.:,::•:/: ... ..: • 

Infecciones. en· l.as. cuales·;tlosi;anticuerpos'}pueden:.resultar-
. ··. · ·. :' , :·. · ::··~ ,_ .. , -~~··,__-_~;,; ;;<',-•r:_·'::l;-7!;;,:.~':'·i?-~--"'D;_:;~.~;;t?_u,,_:.~n-:is~;'~~-~-~-;,\0.'tl/:¿.\7-~ ·· .;:-- .: , · - -: -- · 

decisivos en la .. prevenc16~ :,o;enpa··recuperac16n,a ·trav6s -
de un mecanis~o. dÚer~nt~ a' :Í:a op~~ni~~d.'6h '.' (N~utr~liza- . 

ci6n de virus). 

Infecciones en las cuales la inmunidad humoral y ~·elular -
colaboran en la defensa del hu6sped: Sífilis, CriptococO-­
sis. 

4. - ·Infecciones caracterizadas po,r rclacionos únicas _huésped-~ 
parásito: infecci6n por Mycoplasma pneumoniae. 

5.- Infecciones complicadas por el dep6sito
0

de complejos inmu· 
nitarios circulantes: Endocarditis infecciosa, hepatitis -
viral .•. 

6.- Iñfccciones Opor~unistns: Infecciones asociadas con grnnu­
locitopenia, Inmunidad celular deprimida, anemia hemoliti· 
ca . .. 

7.- Infecciones virales. 

8.- Infecciones intracelulares en las cuales los linfocitos y~ 
los mncr6fagos son decisivos en la recuperaci6n y los mee~ 
nismos humorales no desempeñan papel protector alguno: 
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Las infecciones que se inclu)pcn son las siguicrites: 

a) Medición de anticue:rp~s quemo es útil en el diagnóstico y-

pronóstico: Tuberbu1osis y· lepra'. .... · • 

b) Medi.;ión .. de anticu;;:rpos.es útÜ'para eld:iagncSstico y-pro--
. . ,·,; ' : -'< .. "'• ,'' ·._;,_: _. -,· '-'._ - -;' .. '.- '" ,. __ .. ___ ·,·.,,_ -,; -: .. .- - ..... , ·_,-,· .. - ' - -:·-- __ ,_,_. '.'\ . ' ' 

nóstico:·' HistoplasniosiS;•c<lccidioidomicosis ;>Bru.celosb, T!! 
laremi'a, :· ··-.· -.· .. -":j..'',,-;.·'.;_, ::~-;_,··_:'··"· . - · .. ·» ~_-,.,_----,:.' , ...• :·:·,,,, -.:_ - ,. 

-,., > -. "<" - . ':.">:-; _·::'.::· .• ·.•-.---~---./:'..''.:~~-;.•. , :•::_- •-' -., < '.:-·: "•. ,), : :. ',. __ : 
. __ ,_ ... _:.".'··,1;·- .;!, .. _,· - .·:_~~} .,-',:~--': :'>;-:.--;_::: .. .,._ -~-:·:/:.~-)~·-' .. 

- :··:.:/)~2~·'::;;::_-, ,. :·. .-.-,;~ . ¡':'. ¡." 

Este grupo. ;;s ei JÍÍ6;¡ c.;',;i-~J.~.;io~~d.; ;;;¡i::rübi:;,ral e inmuno-

''''°:::·::.:::o:::::::: ''.::'.;::::~t·~f ~f (~Jt:re.º~ , 
. - -:-_··-,_-~,'.--'·:_>'/:'"-;,.,:·:~_:\';;_:_:'.-(" .... , ·:-.·l __ 

- Parasitismo intramacrofágico:ia~\ii1:~tivi.1u';o~ligatorio. 
- Interacci6n de 1infocitoscmac~ófig-~;i/qiiéE!;~gula ·la:· inmunidad, 

pero puede mediar de manera siniuitinea\1~:·destrucción de los 
'-·.:.;-:-,._·,;~·~c;,.:;_:·.r,•,,,;·:¡,_,)-·:·'.-~·>:_·: ', ,· ,- - . 

tejidos del hu6sped (lesión· de';clifolns!;espectadoras). · 

- Granulomas y c61ulas gigante~ c~'f~át~.J:.i51:fcas de la respues­
ta inmunitaria. 
Leucocitos Polimorfo nucleares y opso.ninas sin imp.ortancia. 
para la P.:otección. 

INMUNOSUPRESION INDUCIDA POR INFECCIONES CRONICAS 
Se ha comprobado que en las infecciones cr6nicas se afec­

tan las c61ulas inmunocompetentes, (Tb, Lepra,ClOl)(l0 2)). E~ 
ta supresión de la respuesta inmune puede ser específica o 
inespecífica. 

Inmuriosuprcsi6n específica 
Generalmente se caracteriza por la incapacidad para res-­

pender ante antígenos derivados de los microorganismos infec-­
tnntcs: 

- Reacción negativa a la lepromina en un paciente de Lepra 
- Coccidiodina negativa en paciente de Coccidioidomicosis 
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Inmunosupresi6n inespccíficu 
Se manifiesta por depresión de las respuestas de.linfoci­

tos mixtos, <por_ ahergia a. prucba.s _cutá~e-ns-_ .. no ··r:e1aci~n~dilS. ~---. ·. 
_:;:·: 

--:~·-' 
Los tia tamiCn tos,-. ailt_imicrohia_·nOS;·/pU:e·dcn·::en-; g--e,Jl"eT~i :: )~ever- -' ·. -, ·,.-·_.-_- ,. -'.-'- .- ... _ ... -- >:,· - _,-_.:;--,~, '<"'·,.·.:;·,,.·,·:·:_,,_-._:·-'.r:·::'-'•:>,_--;-. __ ~:-,·-·--'"·- . , •• 

tir la ·inmunosupresi6n · inespecífii:a per:o·•:ia ;·anergiaiie'spocífica 

no es ·rev~~sible •··· .. ·' .·. . ; •,.;;~,¡~fü~2,¿;~tf~i'J,~j~]~;[;,~&i;;~ .·.· .. ·· .... 
La naturaleza de 10;·•2 fen.ómen·os?;de'finniuncisupresión ;puede 

' : ,;·': ·:·--~ <->:•.-->· ;.·,t •. ;~:~-·/,_1;<"'.:~•j;,:;:.J.c\;~:;:\":~,.r1'1'':' . .,/::•;:·"~'.;,.o~_:"'- •' ·- .. , 
no ser id6ntica y además ln ~roliferadónf:irrestri~gida'de los 
microorganis;.os patógenos , debid~ '.'~iJ'.ii;-f'~'¿'fc;'c;-'ci~~ii:~iliuii:i<i'.id • espe 

- - ·":, .. ,_ ;·,-~_.-:,1<'<,/:,''.'_i,.~;.'.'.~;,•:"y?.-,_c.-o;\1~·,,;"{'\·'t.·,·;,~:;•·c_·:·.:.¡:r,(:"-'. _-;-- '· ··· -
cífica puede conducir en forma.'. sééundaria~:·á'é•defectos-·:'posterio-

res inespecíficos • ,,_!h/Ai~[:~~~f~~~~'·~~~~ji-~;i~Jfr :~,. 

No se comprende completamente'el-mecanismo de ln inmune -

supresión inespecífiCa, al pari:c.er la presencia de grnnulomas­
m6ltiples en la pulpa blanca del bazo y en las zonas paracorti 
cales de los ganglios linfilticos puede .derivar el tráfico de -

los. linfocitos (como en. Enfermedad de Hodking), ya que a estas­
zonns los linfocitos T migran y proliferan cuando son estimul! 
dos por alg6n antígeno. 

Otra posibilidad es la existencia de factores del suero-­
que supriman la función de los linfocitos (hecho que ha sido -
comprobado in vitro).C 49 ) 

No se han caracterizado estos factores séricos pero pare­
ce que se trata de 'exceso de anticuerpos s6ricos_.. de ·antígenos 
o de complejos inmunes, un ejemplo lo constituye· la Cnndidia-­
sis mucocuttlnca donde se ha comprobado que una parte de 'la pn-­
red de cándida albicans tiene acción inmunosupresorn.(l0 5) 

Además otros factores séricos que pueden elevarse en.los­
padccimicntos cr6nicos, suprimen la respue_sta de linfocito~ T ,­
estos factores son la alfa-fetoproteina, la alfa globulinn, pro 
teína e reactiva. C35 J 
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Dichos factores desaparecen cuando ln carga nntigénicn se 
reduce por la quimioterapia. 

Otra po,;"ÍbiÜd~d es que· esta supresi6n de. la Respuesta in 
mune s'en mediada---por ii~foC.i tos- T sUprcsores. 

El mecanismo de inmunosupresi6n especifica ·se. comprende -
menos al parecer tiene relaci6n con los genei Ir.(14~(35)(73) 

- EVALUACION DEL ESTADO INMUNOLOGICO 

- Evnluaci6n de la Inmunidad Inespecifica. 
I FAGOCITOSIS 
Los defectos en la .funci6n de los neutr6filos se pueden -

clasificar en 2 catego~íaS: cuantitativos y culllitntivos. 

Trastornos cuantitativos: Número iilsuficiente de ncutr6f! 
los, pero funciones microbicidas normales, no .. es posible mant!:_ 
ner una defensa adecuada contra la infecci6n. Se evalúa con -
el simple recuento de gl6bulos blancos y l.a f6rrnuln leucocita­
ria, con el cálculo del número absoluto y relativo de Polimor­
fonuclcarcs. 

Trastornos cualitativos: N6mero 'normal,-· pero funciones m!. 
crobicidas anormales. Es posible estudiar las diferente~ eta­
pas de la fagocitosis. 

- Movilidad: aleatoria. - Método del tubo capilar. 

- Adherencia: requisito para la salida de la circulaci6n, se -
mide por la fijaci6n a la lona de nylon, ya que la mayor pa~ 
te de los fagocitos se unirán a estas fibras en un solo pa-­
so. (105) 
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Quimiotaxis: In vivo.- .se mide por.medio de. l." ventana de -­
Rebuck, se raspa·· una. zona de. p:Í.el, · se:•cubre con cubrcobj e tos, 

cada 2 horas se c;.mbia'.Y ,se ·obs~rva ai microscopio, normal-­
mente en las pri~er~S -.hO~·a_s __ , -s~:·-p-~-e-s·~nt.a~-~~·'..aCámti10· 'dC· ncutr§. 

. - . ' .. _·., ·: ' . -

filos. 
In vitre: los fagocitos ;.is lados se. s;,paran físicamente de -

los quimiotácticos mediante una.membrana semipermeable. Po~ 

teriorrnente se cuentan los. -.faSOCi t·~s ':·:qUe emigran hacia cstn­

membrana. 

Indice de fagocitosis: In vitre.- e.xponi~ndo las c6lu.las a -
baterías, hongos, partículas cubieTt_-as con -anticuerpos o CO!!!_ 

plemento, posteriormente se~ cucnta_n las· célUlns que tienen -

partículas aprisionadas. 

- Degranulaci6n: Después de la ingesti6n d'e partículas o micro 
organismos, el elemento ingerido es fijado.por·la'~embrana ~ 
invaginada de la superficie celular esto ,·sé-':_··dcn·?min~ f.ngoso­

ma. Los lisosomas se unen posteriormente .al· fngos9ma,-. fer-­
mando el fagolisosoma. La degranulaci6n colls·fst;, Óll este f~. 
n6meno más la, descarga subsiguiente de'l contenido intraliso­
s6mico. 
Se valora por medio de la prueba de fagocitosis frustrada, -
se fija gama globulina a la superficie de una .caja,.de petri­

por lo que no puede ser ingerida. Se colocan 'neutrÍSfilos en 
suspensión y sus membrana celular es estimul11da'por la pre-­
sencia de la gama globulina. Da como res1Jl:tado · fusi6n de l.!. 
sºosomas con membrana celular y el contenido-·inti"alisos6mico­
es expulsado al medio de suspensi6n. 
La velocidad de expulsi6n de las enzimas lisos6micns se toma 

como media de velocidad de degranulaci6n. 

- Prueba de muerte intracelular: La funci6n primordial 'de los­
neutr6filos es la de matar intracelularmente los microorga-­
nismos. 
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Prueba de nitronzul de tetrazolio (NBt): Si a la fagocitosis 
sigue la degranulaci6n y procuC:ci6~ de'H 2o2'; .el· NBT se torna 

' - ~ . 
de amarillo claro a color azül. , . 

'-\--·- -· ' 
::~·-_; .. ----· 

- Prueba de capacidad de los fagocitos :p.ara matar g6rmen.;s es­
pecíficos: se mezclan fagoci'to~ ¿·~~ tÍn·n6mero.predeterminado 
de gérmenes, obteniendo el· r~cu~·nto--de · orgariismos viables, 

preparando colonias. (Valoraci6n cuantitativa). 

Defectos de las funciones de las· células fagocíticas pue­
den observarse en Inmunodeficiencia congánita-,_- di.abetes, inmu .. 
nosupresi6n (corticosteroides), uso de· drog~~ •. C23J.' 

II EVALUACION DE LA INFLAMACION 
- Eritrosedirncntaci6n 
- Estudio de quimiotaxis 
- PrÜeba de liberación de histnmina 

I II EVALUACION DEL SISTEMA DE COMPLEMENTO 
- Complemento hemolítico 50% CH50 

La integridad global. del complemento puede determinarse em-­
plenndo CH 50 (medido en unidades por ml). Este valor refl~ 
ja la cantidad del sºuero necesaria para producir lisis de --
50% de una suspensi6n de hematÍes de carnero revestidos de -
anticuerpos antigl6bulos rojos. (Valor normal: 100-200U/ml), 
Indica que la cascada de complemento está intacta. 
Si disminuye: indica actividad global de la cascada del com· 
plemento, con consumo de todos sus componentes, o defi'cien-­
cin selectiva de un factor aislado.C 2 ~)( 2 3) 

- Valoración individual de componentes del complemento 
Cuantificación de C4 (valor normal 10-20 mg/dl) refleja el e! 
todo de la vía clásica. 
Cuantificación de C3(valor normal: 100-200 mg/dl), iefleja 
el estado de la vía alterna. 
Niveles normales de C4 y subnormales de C3indica activaci6n -
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de la vía alterna. 

La disminuci6n de e~ c4 y- át50 indican actividad de la vía 
clásica. Si c3y c4presen tan valores ~ol"mrile·s. y CH so está di§. 

- " -.- .. - --- -;·-·-· . ·-- - . _,._' - -- -
minuido, _esto sug.iere deficieñc·i_a··;.'.de_:: .. cit.ToS·:_:_c·oniponeiltces del CD!!! 

plemento. c22) (23) ·.· · .••.•••••••....•. ·._;:,·•/(,;·} .• G~"i'~+:;~·:;c:(<· 
Evaluaci6n <\e_l_á _Inmunidad/llspecífká•. ; . 

IV 1 ~~tUNI n~~--,-;-:c.#_~_J ~i~~r~~-~!~II~\a;:;~;~I~~~If ~i1~~:~:;::_;)·;';_;:;1~:-- -_-- , 

Debe sospecharse• de.fiCiencb;}fr1;'este 'sistema. en individuos 
con infecciones re~urrentes•lior.'.:v'irlis·;'•liong6s, parásitos y prE_ 
tozoari· os, ( 23 ) .. · . ••': ··: :_•·-/\';•:·:·· ,. :•: <· ·· •· . 

. :-:,;,. -':'\::--;;_.\~;;,.'. ~: .. - -.. 
- . -~:: 
~ " ' ... ,~ ,--~ -- .. .-

' 
l. - Recuento total dé leuéoCitos .. en sangre periférica y f6rmu­

la diferencial,(valor normal de-linfocitos! 2500 cel/mm3). 

Un m1mero de linfocitos •·me~or. de 1500 cel/mm3 se. considera 
anormal, Debe realizarse.de' una manera seriada, teniendo­
en cuenta que en enfermedades virales y.vncunaci6n pueden­
los linfocitos circylantes disminuir temporalmente, 

2. - La r 0acci6n más utilizada y eficaz para val.orar la funci6n 
de la c6lula T, es la prueba intrad6rmica. Un resultado -
positivo significa que el individuo ha esta0do en contacto­
previo con el antígeno con el cual se efectda la prueba; -
Así que para demost>·ar que un sujeto es capaz de mostrar-­
reaCtividad mediada por linfocitos T se aplican una serie­
de pruebas intradérmicas y además para demostrar contra -­
qué. antígeno o ántígenos ha estado expuesto el individuo.­
·Se debe utilizar una serie de antígenos bacterianos y de-­
hongos contra los cuales está expuesta la poblaci6n gene- -
ral de una rcgi6n, en nuestro país se utiliza: Cundida al­
bicnns (candidina), tricofitina, tuberculina (PPD), cstrcE 
tocinasa, varidasa y de acuerdo a la prevalencia epidcmol~ 
gica de las infecciones -en cada regi6n, se utiliza la his­
toplasmina, coccidioidina, leprominn .• , C73J 
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Consti tuyc una prueba simple que .ocasionalmente puede tc-.­

ner .valor diugn6stico. Esta. prueba manifiesta solamente la hi -.. 
persensibilidad cutánea a un dctermin;dÓ. 11;..tíge;.,o; ;:,o implic~: 
necesariamente .infecci6n actiVa. 

El resultado de .lareacci.6n ·cutá;.,ea debe. observarse ·a· las 

24 y 48 hrs después de efC>ct;;ád":;;consldedndose positiva cual!_ 

provoca una induraci6n)igtÍál • !:'' máyor de. 5 mm. 

La negatividad de tod~s -C>~~~s pr~ebas .• impÚ~llT!ll fll:tn' de 
contacto con todos estos a.n1:Íge~os:ubicuos,'lo cÜal•~e"i-!a poco 
posible, siendo lo más-probllbie cÍ~C>-;C>~tsta'.,in~;;J:"i<:iC>;{éi:~·é~'ia 
inmunidad celular; la inca_~_ac_~dá.d>-_~8-'T_a:_·--~e_a·c·ci-_Oij·a_r>_R -una serie .. 
de antígenos cutáneos ubicu·o~ se.['dc·rio~ina'; "iterg.i.a. --

do 

--_'. ·- '_:,:},;_~:> .. :;.-~·;:·:;J-:-:~~~;~:,j~f/;;~~G;f<S:~:~:>,,-.-,- · · ... 
Factores clínicos as~ci~cios •donü~'(l;.."rba: 

Errores técnicos en la p~ue~lli'fJl;~de'i ;i diluciones inapropia­

,das, contnminnci6n 'bacteriana ,' __ 1exposici6n !'l calor o la luz, 
inyecci6n defectuosa, lectur;, 

0

érr6n~a. 

- Deficiencia Inmurii ta ria: Congénita, - Deficiencia combinada -
de inmunidad celular y humo_ 
Adquirida.- Sarcoidosis, cirrosis.biliar ••• 

- Infecciones: paperas, tube~culosis miliar, lepra lepromatosa,. 
(35) 

Las pruebas intradérmicas deben ~ealizarse bajo la si9-1ie~ 

te técnica, para tener resultados confiables: 

- Los antígenos liofilizados deben ser almacenados estériles a 
4ºC, protegidos de la luz solar y reconstituidos poco antes­
de su uso. (No olvidar fecha de caducidad). 

Las soluciones de prueba no deberán ser almacenadas en jerin 
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ga por un lppso prolongado. 

' : ·.· '' 

- Una aguja' de·- calibre· 25 6 27 es adecuada .para la administra-
ci6n intr~dérmi'c~, la inyecci6n súb_cÜtállc~ conduce a la dil]! 
ci6n del antígen;;;t;n le>~ ,tejÍ.dÓs,, ··_puede ·profocir llni prueba-
falsa negativa< ·: , ,,. ' ·:••. ·· ···· · · :é. · · 

... -·~-'--,:-):, __ ,",_;:,· ... ,,--- ''" .··:::·:~~ ·-;':.:':/.'.. . •'' ' 

-:·::: ::-, -::·f:t 1~~,t(~~ilif iW;f lbR~ic '"'' 
- La hiporeac ti vidad : a<cuál_q.úié.r):antfg'erioc;o'~grüpo;:de•:antígenos 

,' (._ -:.i, _;-•'_. 1 '/··,_._,,:::~\¡;--'.:;·:-:;_r --~f_\;":t~~---.. ;.c,:;,'--"'.'.$i·;!,!.'.'-'/~~·-J:\ ·-·· ·:·~: _¡_; ;~~2/·r-1;_.:·7· e\-':.': -: '.:. -,_.- .. · 
deberá confirmarse:;probando;~con\icolicentraciones·imás,cal tas de· 

antígeno º en ci~cll~;S.};~1~}Tu~/i~~~~~X~~f itf $~2it~~f~~1&:~t,:tti~iá ps) 
Suele afirmarse que. reacciones cuttineas.•,repetidas,,.pueden-

convcrtir un no ren~t~r .--~n:·-~'eaci~';:,-_. ~-s-t-~ :_-~o·r·:~~~:t'.áx·¿·~~Pf~b-a_.~~- . 
científicamente. ( 23) ·· · .• :: .. , .. ,,"f:/·~,,~,'"·,'[_-';'••··c-• ...... 

·.(i,· .... _._ --- - '"''.: -~ ,_;._: .. '', ;,· ... ' '\ ' ~ 

Las pruebas de hipersensibilidad cutánea ~e;~·::~~"·;i~a~'·va~­
lor para evaluar globalmente la inmu

0

nocompet~n~i8~:'.:f}'.lld_·~m'-·~·-: p~---
ra realizar encuestas epidemio16gicas. ;--:'~f<!i\·:·: r~: __ \.>:-'\._: .. ~ 

·;\·:;·." ;-~' <. ··: 
' ' < ' • ·-'~ -'. 

Son el resulta do de fen6mcmos complejos q'ue')iriéli.tyen ,-_ el-
reconocim"iento de los antígenos interacci6n 'lfo.,f'i;'~i't:'d:'ni~~'r6fa­
go, liberaci6n de mediadores solubles de linfoci:~i;'~<·~~~sillili-
zados y cambios en la permeabilidad vascuial-".',.;;)::;((.):'.}_ ' . 

--. ~ :.- ;-.: .,, ./:;:i,:/·,:.~ .- - ::· 

La hipersensibilidad retardada puede s~r''.ti~~i~~:~Úa. de un-
. :'\·,-<>; --·_;· -.. -:. ' ., . - • 

individuo reactor positivo a otro negati_v_o __ ,.~or._,-_rnedio. de !cuco--
citos scnsibiliz~dos, se requ.iere utili-~a·~~-{iiii.:Éoci.tos viabl

0

cs, 
pero esta transferencia puede realizarS·c,:·-·~~;- .. rii~dio .-de un ex-- -

tracto de linfocitos sensibilizad-os·,·_ el: m~·t~·J.ial activo pres e!! 
te en el extracto celular es dializa·b_lC·-y_~-·se conoce corno fac-­
tor de transferencia. Preparaciones _de sangre periférica de -
individuos sanos inmunes confieren 1•eactividad de hipcrsensib!, 
lidad a pacientes no inmunes, por tanto transfiere al receptor 



ciertas características de inmunidad celular. 

El Factor de Transferencia resiste la actividad de enzi-­
mns proteolíticas, no es antigénÚo por lo que no hoy•riesgo - . 
de reacci6n injerto vs huésped, se ha utilizado ch cnfcrmeda-­
des (asociadas con imriuno~upresi6n) Í.nfecé:i~'sás 111.is la terapéuti, 
ca específica. C73J · · \. • 

·~·i-• 

La mayoría, de ~os inies_i:~~~~prf<~~~:·~~~~~n,t~d? q~e se r~ 
quieren dosis multiplespor periodos prolongados' )'i,,que' frecue!!. 
temente al suspender'.iá:inmunot~~api~'~1.:'J,ri'éi'eni~ vuelve a pre 

anerg1·a·,.d'e:'c·,1'u· .la .. t··.·.c 7 ~) ·.•.>,•:.••····· .• ,, ...... -',',, .. ,_·_,_.:· . -
sentar la e ,'--',,:'.<-~:,_·;''_~:<:~t."~.).:¡_.,.~_-,'; .-.~_--,,---

: ', ' "'-- ' ~' ' "' .,. ·-~-,- .,. -.- - -

. _ · . '.-1-~}f~~~\t:-"?~'.::~ -'.(:~1 .• -,~ -:::-_: ;~~;j_:~;~"::~.:.',J~-:;i~::;;~:;:_:_:~j~::':?;~,f'I:::~'~{~;~~~t~~-~J:ti:::-'.h\~ _._: -- · ·-' ' · 
Otro aspecto• importante e.s.tqu_e\aurique,'la ''inmunidad.• celu"-

lar es inducida especÚicam~nte,,por:~~i;a·~crii:~:iagreso~ a_.través 

::.::::·:: '::. ·::::::::::·:::1S~~~~~~i~tí~rr;~:·1'· ,. •• 
Esto se aprecia experimentalírieritet,'en ratones a.-los cuales 

previamente se les ha inoculaclo.,e'J:'.b'a'~ii~jticbbacterium tubor-
. ' - ·:'." ( -:·. -'.: .. ' ,, -,-' " -', ·. ~ -. :-,' ~ ' ·. -·- ~- - --:-_ -- - . 

culosis, al ª"ponerlos a List.eria.moriocytogenes, ·limitan más -
efectivamente el crecimiento de, esi:'a' b~cteriii por medio de mn­
cr6fagos activados. 

Lo activaci6n de las células fngocíticas es llevado a ca­
bo por factores solubles (linfocinas), que se producen cuando­
los linfocitos sensibilizados reaccionan con el antígeno espe­
cífico. C9S) 

3.- Sensibiliznci6n activa 
Se utilizan sustancias sin actividad biol6gica para deter­

minar la reactividad de las células T, sustancias como el dini 

troclorobenceno y oxazolonn, es una prueba in vivo que demues­
tra la scnsibilizaci6n de novo, se aplica una dosis de dinitr~ 
clorobenceno y después de 10 a 14 días uno dosis sensibilizan­

te. Esto prueba mide no solamente lo capacidad del individuo­
para manifestar un fen6meno mediado por células (hiperscnsibi-



lidad retardnda) sino tambi6n la rnma aferente y eferente del­

sistema timodependiente. (linfocitos T). 

4. - Prueba de inhibici6n de •macr6fag~s o'cleterm:i.~~~i6n de MIF. 
Prueb:a .:rc~lizllda iÍl· .vi tr~_ .. _p_a_r·~: ... -c.On~-~-~-;_:~fc;o~t_r'~:~·C_~á~t~-s O.nti · 

genes están sensibilizadas las cé1u'1~s•. t',"(~'e?¿orreiacio~~. con-
las intradermorr6acciones.: · · ._,. .. :• :<;,:,·:o.\,'-'i~-;.~'(.~\:~i;:;_.::.},f: .. :' '.-··,· -

. . ·.· . •····.·.•.•. .... ' '!· .. ·i'i.[,~\J¡~¡\,.: ... f 
Los macr6fagos se colocan'i.ei:úlln•l,ttibó,)capilar:,y.,_~¡'; u'na cá-

·- • • .•:-·--·:<'··-:···':•·\···'•,_::1'•'-;{~'.-'i>\'.-'i ;¡· __ ,-~,_~-:-:'·.·.·.··,.-,'e:._·.-. • 
mara de bloom se ponen .. en, presénciii'!idii"iinfo·citos•.;.y,,el antige~ 

· ... -_ <'<" ·_, :,_--.:;..,_ ,,·;é:;;:·::-:_;.~:y•::;,,;o,:·,~--~i¡~•,;:,· .. ·.:.::.;·:;.:;~-:-:, ;:_, ... ·:-····«·· ·. . .. · · , 
no específico. Si hay .. linfocito·s·:•:sénsibiliz'ados•se. libera ·e1-

• ~-.:,-:.' "··.·~-'-·-":;_.:;L~._.~-;;' •::,,~;¡.:.·~- ~.~;,..~:Ó~'-l.'>).':,;;_:•_¡\·::.',·_~~Y .".,:--'.~:'·.t.-:-'.·;_': ·-.-. --- -!"' '- --• : · 
factor inhibidor de la' migraci6n;de•Tniacr6fagosJréstos. no sa--

len o sa~e~ ~oco·s·_ dei.::-:·~~'~:~~~~:~~P,~~J::XJ~g;:~~Itt~~;i,~1~fg9;f.~-~s·_:~.Jl_~·. es-.-, 
tán sensibilizados; no ,:sec:.produce•1:factor:'inhibidoT de, macr6fa-

."- --;:,f::'K';·._,~¡,:.:o·;.;¡,;;._,-~~.¡¡:;,··::;<J;:',:;::,_'..~;;;c,.-.:f1 -:·-,_: .. --:_ . . - . 
gas y se presenta un abanico,'.dc,:_migraci6n• de· éstos, (Sirve co-

mo resulta do testigo) :;g,{f{[~i¡~~~~i!,ti~~~~if.' '' 
Se miden las áreas·· y el>resul tado de· la. reacci6n se apre- · 

cia en porcentnj e de inh~bid16ri '.i'e' m'igrnci6iÍ. Reacci6n posi ti 
va, por lo menos 20\ del testigo> 

s.- Análisis de Linfocitos T y B· 
Prueba do Rosetas (106) . 
Permite establecer el porcentaje de linfocito T o linfoci 

tos B que· existen en sangre periférica. Estas células son mo~ 
fol6gicam·ente indistinguibles, pero poseen diferentes recepto­
res de mcmbrann. La prueba suele efectuarse con células mono­
nucleares de la sangre separados poT gradiente ficol hipaque -
alrededor del 30% de estas células son monocitos el resto pre­
dominantemente linfocitos. 

Los linfocitos T poseen un receptor para alguna sustancia 
presente en la membrana de eritrocitos de carnero, así que si­
éstos se agregan a una poblaci6n purificada de linfocitos, so­
lamente los que sean linfocitos T quedarán cubiertos por gl6bu­
los rojos, dando el aspecto de una roseta, llamada roseta E o-
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roseta ·directa, que son fácilmente identificables .nl microsco­
pio. Lo·s resul tndos. de esta prueba pueden expresarse en ciC--. 

fras absolutas .de .linfocitos T/ml .•.. cnlc~llÍndose de la cuenta' -
de linfocitos· en .la muestra or.iginal de sangre • . . 

Los linfoc:itos• B .•taÍnbién>formnn roseta~• si los ;gl6bul~s .··~· .. · 
rojos se. cubren: écin' antlc~erp(í~ y. e{ fragmento C3b. (roseta EAC 
o roseta· i~-~ii--i-~~i~:j:;i~\::'-::·/·Y:~-:'.)_~~-/,~~; ·'·"-· ,._ .. - -'~-;:'-_:··_-._ ·.; ·· ···--- . ·(\"; ·

1

-- • 

-.-- . :: .-:_,;~~:;~- ;~~:,,-,; ; .. _~:;-·\:-,5, :~·:;:~~--;>.-;:· :~->.·:. -~: -'-:\. ,;. -~·::< ·- :~· ,''. ~-- __ :" ---~ :-.; '-:·--: ~ 
. -, - -.- - '-' ,' . -: _.·_._-·,>_; --~·-;-, :,-;-~_:\· _-._}_·:·::; ;!·;::~:;:~- .:'-:. ;-~\::_::: :.'".!. -~\·:·-:~ _: ~_->: _º-->~--- -'' :,_ . -_: -; ----- , ._ ; 

A los dinfcicitos·;B:·ccirres¡ionde'•del · 4 •·a1 .:21\ ·de fos linfo-
citos ·d¿ 'fa'saJi~fe~ipe~f'féri~·;,\y'iá'ti~~'\:.linfocÚo'·.T{aproximadá- -
mente 72 ~<9z \SC 23,l.0.;.) íifi~\;~t'C>''\í;,\'1~~ :~61u1'1s; denominada pobla · 

ci6n de.·· cé1\ll.~s~~\li\5;:/l'ío¿¿·,¡tá·•llluy; cla~a. •incluye células ase: 
sinns · (K)} i::á'i\li~~:~~esin~i?~at~~~i~s (NK:Í'. y• otras células nu-
las. · .·.> . '·· · • .•. ': .. , .. 

• :·./. - "O'<' :_ ;_: 

:< ,-·;·.. -. ' -- ' . ~- . '': -.- .. - : -_. :. . . 

El desarrollo de llriücuerpós lllonoclÓnales ha permi~:Ído -­
una medici6n específica, rápida':del: número de linfocitos ,T, es 
tos anticuerpos se fijan•. con a';;'i:í~;erio5.:6~icós de :1a:s c6lúlas -: 
contra las cuales fueron prep~~lldos!':; ;}i :·:· ,., . . .. ' 

---/,: ·- -~~~;+~_~/;_:_--i)~: .. ;~}/:_~--;-:~:·;·:~-:-- . ' .. , 
Las series de anti'cúerpos''imóno·Clanáles ~·tÚ.izados más fre 

. ·::'.: :----.'.,:;:'.-·-,:-':1~'(4'.::,-::';;':(:-:::·;¡··-\·:' ;._- ~ . 
cuenternente son las OK y;·.el•;·Leuc(series;.producidas por difere.!l 

tes laboratorios). (l0
6

) x·i/,:;i~:;~~~~1';fi:{f.'f\/; ; .· .· . 
K!lhler y Milstein en 197 s·;·:.obÜe~·en hibridomas, es decir, 

~ .. - ----· , --' --· - . -. ,• ' ', _- - - - . . ~ 
fusi6n de células productorits·.de~.tandcuerpos (cuya especifici--
dad seleccionaron previamente)·~·;;í{·>~tra célula p-lasmática mielo· 
matosa. ___ .,. 

El hibridomn resultante hereda la capacidad de crecimien­
to continuo de la célula neoplásica y la de secretar anticuer­
pos con la especificidad que poseía la célula plasmática ante­
rior, el hibridoma proviene de un solo tipo de· 1infoci to B, el 
anticuerpo obtenido se considera equivalente nl producido por­
una sola clona por ello se le denomina anticuerpos monoclona--
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les. (El desarrollo.de esta t6cnica les.vali6 el Premio Nobel 
de 1984 a sus autor.es). (? 3) (Esquema 9) 

Los "anticuerpos OKT3 yiLeu-lr~aicionan;'coti tddo~ J.~s-~i)! ... ~ .. 
focitos T (95' de porcentaje de Iinfo~itds>r i>e?úé~icosJ)ác­
tualmente se reconoce que '1os1infocitos:1'/~on,hct;~~iéneós y-
que funcionalmente ·.puede~ s~~ararse;c.ri'i;v~rf~5-.\s;ibg';;t;pós fenoti 

picos. Determinante ..• an:ig;.ni~?;:ª.~¡~~'¡;:;f pf Wf1i,:~IT~~~¡~.~:g~Jií ••...... •.•-· .. · 
Los linfocitos· T- auxiliares .-tienen'.:receptores,·en su.: supe_! 

:~c~:d:: r~o~ª li:~:~}~l:~4~~'~ti1,:·~~~;~,~~~[~~~l~~-if rlxso_ ,al 6 o% -
-, -:- ·. :'-<~· ·_:'~';::,:-.-:.:·,;· __ ,_~.C:-:/;;;¡:<(;_;i:_;;;s/:;;_::_,,~:.·:: --_, ·:>/:/ ;-_: __ :: .. )_<\[(_·,~;--_ --_ ·-: :~>-_, ___ . 

Los linfoci~os•;T~supreso:res poseen_-receptores¡F.c· para la-
IgG y cotistituyeri'.d:.;'1'fz5::3'5%; pe.;;o':·~-~tos;~¿;:¡.;~;:.;;es son inesta 

bles por lo que-cí'\~¡;j~i.eó'dc'antiCu~rpo~=c·•.;ic,;,:;;~iónáles es más :-

fidedigno. 
, . c.·::.",_~·::-.·.,_-.-,,--,:.~- . - \·~·_::''., _,. 

__ -,·.;,_ 

Las célula~ T;auxilia're"s poseen· aritígel1os para _oKT 4 y 
Leu-3, .-11amadas CD4. 

'-.l.· 

Las células citot6xic'as ·supresoras poseen OK'I'.8 y Leu-2. -
Empleando estas t6cnicas, 60% de los.linfocitos T tienen acti­
vidad auxiliar y 30% actividad citot6xica/supresora. (CDS) 

La relnci6n auxiliares/supreso~as es importante. La rela 
ci6n normal con prueba realizada can· anticuerpos monoclonalcs­
es de'l.8 a 2.2.C 35 J 

6.- Prueba de Transformación Blastoide 
Prueba. in vitre, permite nnáli.sis de etapas específicas de 

la respuesta.inmune. Los linfocitos t, despu6s del contacto -
con un antígeno sufren transforrnaciones que los llevan a la ne 
tividad mit6tica formando blastos. 

El estudio se puede realizar en sangre periférica, bazo,-
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n6dulo linfático o cualquier cspecimen que contenga suficiente 

n6mero de linf.oc.itos. 

La suspensi6n de células se coloca en .. tubos ·de ·cultivo t.!_ 

sular. Se agrega el antígeno al· medio de C:ultivo'tisular, a - · 
otro medio de cultivo tisular no 'sé ·le agrega' antígeno' y sirve 

como medio de control. 

Los mit6genos (fitohemaglutinina: P~A)i;.;f ,concav~lina A -­
(Con.A) se pueden agregar a otros cuÍtivos:t.:pára ' .. éyáluai la " - -

reactividad general de la poblaci1~.d~,"}~~i~~ft:~;~;,:·~~r~C:i~ndo- · 
de especificidad antígena esta 6ltima.prueb:S\U.C'J'.~blíf'·No· •. ·:S)' 

. .. . _: .:.--'.}'{-:~Y;}:;;~~:~;t~J~::1t~~~~~~~l~H-~\~-{)\<.:·~:~-~ -_ . 
Los resulta dos pueden medirse.: por' áümérit'ó';:ae·;j¡{-'fsíritesis- · 

-. , ___ ,:~·-·º· \>,;~f~~«~;;' . ..:'-::,-,·.•,:_.::e1~:.:._124;.j,·>'•~'.'-~~ \-- o· , :_. , ·'.,-;._; : • 

de DNA, RNA o proteínas o por contéo·miCrosc'6picófdet:1iís•,'c6lu- · 
:-· .-_·-.·~-._1_.,_-,,.·.·"{f,"<!:'-:L'~:;~--;-:,''./i:~;:·~'if~t.;:i.-,¡,.-,",-... 1;-<J:, --¡; .. ·- ' '. -·. 

las blásticas. Respuesta 6ptima 'al ··antígimo}!sefpi:-.~senta.:;a<'los 
, ·--·.·•: ''.'-·'.'_-~,r:,o•,'•¡_.;,;;,.·;,-·- .Ir ;-'.i-:'.'i·'.-·':·/'. >··-·-·_···., · 

5 días mientras que para el mit6geno el•<.pica"(dc'}\•~¿•5¡,¡:¡ésta:es'~ -

en 

3

• :::s ~csultados se expresan como: ; '?~'j'.f.t~~~~fj,'Jfy;_!-, 
, .. ,~ .. 

- Cuenta total por minuto (CPM). · ·'·'·· 

- Delta CPM se define como diferencia del cpm de-ios.Í:.ultivos-
estimulados con antígen~s o mit6geno en rclaci6n.con los cu1 
tivos control. 

- Indice de estimulaci6n blast6gena (IB, SI), se calcula como­
cpm de cultivos estudiados dividido por el cpm de los contrE 
les. 

Por lo tanto esta prueba mide·la capacidad funcional de -
los linfocitos para proliferar despu6s de ln provocaci6n anti­
génico. 

7. - Cultivo de Linfocitos Mezclados (MLC) 
Aplicaci6n clínica primaria en la inmunología de traspla!! 

tes •. 



98 

B. - Linfotox ina 
Los linfocitos activos .en presencia del antígeno :uberan­

linfctoxinn,. sustancia· que · 1isá .1as cé1üi~; 'ciu~· hn~ -'1ct1;ado · co 
·,,- . .- :'-'::· ·.'-! ··.;--·:.; ',':_: me antígeno, 
:;:_.·_-.-· :_ • -., ,._ - ~---- -f~--- -_-. - :- '• 

·_.~>:·:~ . ; :~~-:/.<" :""i'/.'.-' -->~:-;:-_ :;,;·:~-:· .. :' 

V VALORACION . DEL SI STE~f¡{ DE ' INMUNÍDÁD '· HUMO.RÍ\L 
- Medici6~ de concentraciones c!'3 i~o/ 1fA"ci(l~~í}y ~ullclasés de 

_ 1~=~::::::::::.,::::·:'.i~:~~l~~~Jl~IJ!i~ : 
- Funci6n de célula B:. proÚf~i'~~i6n'::))yJ;;6d~c¿i6n de anticuer-

. ,- _ -.·. ·,, '_:i.:··.;:·-·;,,r·,~<::.:-:/_.,_,_,,,-,,,1:.·.•~'·'-''>'"·,,;.,,;-;-. ---... · ·. 
po que puede valorarse in yitro:•:utilizando'mit6genos o antí 
genos, para observar respuestris ~~liclon~les o específicas : 
de antígeno (método simil;.r•;:;.1;,'~tfÚzndo par.i.1a transfcrma-
ci6n blnstoide). •" •·.·•·· '., .. ~.:.::." ·' 

Evaluaci6n de Reacciones Ag~A~':'ih ~{i~d:<Precipi taci6n, fi- -
jaci6n de complemento, aglutin~d.6i( ••. (105) (22) (23) (106) (73) 
(35) ' .. " 

- ASPECTOS INMUNOLOGICOS DEL MICETOMA 

HALLAZGOS INMUNOLOGICOS EN EL MICETOMA CAUSADO POR EL GE­
NERO NOCARDIA, REFERENCIA ESPECI~L A Nocardia brasiliensis 
Nocardia ~e considera un parásito intracelular facul tnti-

vo. (93) 

Al ser fagocitada puede ser aniquilada y digerida o puede 
permanecer viable; multiplicarse o persistir dentro del fagoc!_ 
to en una forma alterada (fcrma-L). 

Los antígenos de la bilcteria pueden iniciar una respuesta 
humoral o celular en el huésped. Como se ha referido en el ca 
pítulc de Inmunidad de enfermedades infecciosas, .la Inmunidad-
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mediada por células es la que principalmente su desarrolla y -

confiere la protecci6n necesaria al hu6sped ante bacterias que 
sobreviven y se multipÚcan en los macr6fagos. 

En relaci6n a :,las<i~fecc:i.ones por -el g6nero ri.Ócardia va-~ 
rios investigadores 'tt.i.i:i.~ll~'d..; .dlferentés nÍetod~logías . (Be aman, 
Librado-Ortiz, Sundllraraf>.':), ell·éstudios experimentales in -
vivo o in vi tro, así ··e~~~·· en. eStud.Í._os· .en. huma~ós,: ha~ evaluado 
las interacciones agente pat6geno-h1.l6sped. · i . 

Llegando a corroborar no solamente que .1-a-·lnmunidad medi!!_ 

da por ct'\lulas juega el papel más importante/ sino tambi6n la­
interacci6n de la Inmunidad humoral -yia iT1mgll:td.ad inespecífi­
ca son importantes. 

El desarrollo de la Inmunidad me;uncÍll_'p:or -c6lúlas se aco!!! 
pafia de un estado de Hipersensibilidad 'reta~d~da específica P!!. 
ra los antígenos de Nocardia (Xim6nez ;- M~le~d.~o; ÓrtÚ-Ortiz), 
hecho que interpretan por la existencia dé"m.acr6fág.os a-ctiYa-"' 

dos cuya capacidad antibacteriana ha aumentado (Melendro, 1978). 
(71) 

Eñ un principio los esfuerzos por aislar material antig~­
nico de Nocardia capaz de desarrolla,r hipersensibilidad retar­
dada en el humano, tenían como finalidad el diagn6stico inmuno 
16gico, se trataba de diferenciar una especie de otra,C 99 ) en~ 
el caso del micctoma el diagn6stico se basa en la clínica, no~ 
se requieren de estos métodos pero en el •caso de la Nocardio-~ 
sis pulmonar su finalidad era diferenciarla de la tuberculosis· 
ya que clínicamente son indistinguibles.C 40) 

En 1962 González-Ochoa y col. realizan pruebas serol6gi-­

cas en pacientes con actinomicetoma causado por Nocardia brasi­
liensis. 

Por medio de pruebas de fijaci6n de complemento, encuen--
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trn títulos al tos de unticucrpos en los pacientes con ___ lesiones 
extensas y condiciones precarias generale·s,. a ·dife1:_enCia. de_ ~1!. 
to, los casos recientes con lcsiories mUy--10Coliz·adi!"S-:. sus ~~su.!_ 
tndos eran negativos. C4o) ·•· 

··,<,: 
... ; '""'-·. ·.<;· 

Además, obtiene un polisacárido.:de Noci:lrdi~•briisiiiensis-. 
con el que realiza pruebas c;,tánéas >en::·piii:'icntes'.fcle ··;.·ctinoínice 

• ' - , .. - ·.· . - --.=' ;,;-,',:. ·---·~:-,.: ;.·-·.:-·:'.'-/~!'.;]"//J;~--.•·'.:.fr:•.:::;:,:·;·:·,:~.\:17 .''···--:": :~ . -. 
toma por N. brasiliensis, obtiene,urta•;r.espui;s.t~;;de.1 hipersensi-. 

bilidad retardada de tip~.;~~b.i._~§i'tfri.i~~;~'.tf~~~~~x~·i~~ii~J;i~cfn,~ta . - .· 
de reactividad de los pacientes'indica·im'iil"~pron6stico; >ia~posi . 

· -- -·-- -.- . "--:- ··-:::-,;_:,;:~-'-~_ •. ;/·-:::->· •! ;_,.~¡_,;;-:7:.'\\é-":".:::::¡;'1·I1· «_r.;.,·;~-~=·-~~;;G,~·;,¡;:_;;,; :·- 1. ,!.· ·_ ·:, -. · -

tividad lo contrario; asimisma·;·:'observá'r12':ciiso·s:;que.<ciriginnl- -. . ·-- ·: · . ~ ,·_: ,-.-.--~-~-< . Y~·<":.~:,~-:''i\:c.;-;i_:;.::;:J•oi~L:~-~-·;:_:i:;.:,:.;:\'-::">-J'' ·-:-,,_;:,;·;:,;._~··¡;:,-·_._,::> ,., _ ," • · • . 
mente presentaban una respuesu• po,;itiva'éy··cuando/susccondicio 

:::,::;-;:'::,::,:::º;:j;f tfü;{lf~~~~~!ij¡tp}!f ·:··! •.i' • .. ·e 
Por lo tanto la prueba .de intradermoi:'eíicci.6ri'h>o'drín>enton 

· .. - ----- - -. -.!: __ .. _.._,._· :-:-_,,-,.,,,-:. _.,·<:•.';{:;r:·';:.:.'·::·>:·:'·::y;i·-,> :··.· .-
ces proporcionar datos pron6sticos;. · · "'·· · ''· ....... ·e, ;•.·.<: · · ·' 

: ;: ·. ;~';:;:::~}-)~-;/.~];: ... , ~-:.:· .,. 
El desarrollo de la hiperscns ibilidad r~t!trdnd~ (ifai ¡;, 

los nndl}enos de Nocardia se ha obtenido tanto cxpe;:i.11\elltalme!!_ 
te en animales, (Be11man, Sundararaj , Ortiz) ; ·en pncient~s de mi 
cetoma (González Ochoa, Lavalle), (?S) o en indi\'.id,.;os sanos, ~ 
que viven en áreas ~n donde N. brasiliensis hn sido aislada de 
la tierra. (?4 )-

En diferentes estudios se ha tratado de evaluar el papel­
de la HR en la resistencia a la enfermedad. 

Estudios experimentales muestran que la actividad -micrOb'i 
cidn de los macr6fagos mejora en los ratones infectado·s ··C:on NE. 
cardia. (7l) 

El aumento de resistencia de estos ratones· es. PrObnda· nri-· 
te otras bacterias de mul tiplicaci6n intracelular (b~sá~dds~' -

en el fen6meno de resistencia cruzada). Se observa q,.;e 'la HR· 
a los antígenos de Nocardia es directamente proporciOnal al nu 
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mento de la resistencia del ra t6n ante Lis terin monocyt6genes. ( 71 ) 

Concluyeron• estos·. investigador~~ (Melénd~o 19'78), en que-. 
ambas propiedades (resistencia e: HR) son consecú~ilci:.l:, de· un· 
rÍtiSmo even:to_'·;i~;J¡·u~-Oi6gi.~0-~·,·/:- · , : ::-:." --~- . ; .. :·: ·.::·->-> 

",' - ·-, ;;:. _;_:~;;~: ·:f.-. 
·<::'" '";;·,' .. ,,, .. 

In vi tro · d~múe;t~an que la capacidad microbié:i:cla· de .los 
macr6fagos ·.activada poi- la Inmunidad mediB.da p~r céf~1.l~ aumen 
ta en el. rat6n infectado con N. brasiliensis.' .·o¿s~~é~'d~.ú1l :­
cierto tiempo , la reacti vidad de HR disminuye c~i'ncidielldo ·con­
unn mayor prolif~raci6n de Ñocardia (lo é¡u; se cot'i-elaciona 
con los reportes en pacientes C40)) y como posibÍ~',mecnnismo 
aluden la persistencia de antígeno en el hUésped, ·que puede 
causar desensibilizaci6n específica.C 71 )_ 

Experimentalmente se ha comprobado en ratones que ln re-­
sistencia a N. brnsilicnsis puede aumentar; _tanto con la in oc!! 
laci6n de células de N. brasiliensis vivas como muertas (Inmu­
noprofilaxis) (Ximénez, 1~80; Sundararaj, 1978); el grado de -
resistencia ante nuevas exposiciones ·a N. brasilicnsis, seco-

. rrelacionn. con la respuesta de HR; encontrándose, que la resis­
tencia provocada por otras bacterias ácido-alcohol-resistentes 
y el BCG proporcionaba menor resistencia y baja reactividad de 
HR. (Ximénez 1980). ( 98 ) 

Ximénez y col. realizan cuantificaci6n de antígenos con-­
tra Nocardia y los nive.les fueron similares tanto del grupo de 
ratones- inmunizados c'on Nocardio o cbn BCG, concluyendo en que 
los antiCuerpos no: tienen-ninguna acci6n en la resistencia n -
la infecci6n de N. brnsiliensis.C 98 ) 

Algunas de ·estas conclusiones no son apoyadas en otros es 
tudios experimentales. 

Sundararaj y col. (1977) desarrollan lesiones de micetoma 
en cobayos despu6s de la inyecci6n subcut6nea con N. asteroi-­
~· (89) 



.-., ... 

JOZ 

La respuesta de HR ante los antígenos N-PP.y N-PPD.obte-­

nidos de N. asteroides aparece tempr~nam~nte '•,(4 -5 semanas), - -
mientras que el aumento en la inhibici.6n d.i'llli~~~~i6n'ciemacr6. 
fagos, Ía actividad microbicida (pru~b~s que :con,siderafon ~om-;;­
mejores indicádores de Inmunidad mediada' J>~~.::~ofí'u'ia~ (IMC) ) -

• . · · - . -.'":,· _-·:-: · -· -·-x:-,:;;~_f_.:,,::; · .-.: · 

aparecía hasta la 7ma ~ semana;,. ..; e lh;'};w·~~~;~ : . . 
Esta. desproporci6n entre la HR;y,\lasfpruebas IMC (conside 

radas co~o ·más fidedignas) s~'iifi.~,;~Ú~~~;-~U,~é.fe~.,<1ue. 6stas re-; 
puestas implican 'diferentesiinec;;nismos:{i.'ilmunor6gii:os •. tal vez-

. -' -- - ,. ~~ -:; ,.-- ,--, : ;:,, ''''-.'-' ;,·;:,-~-~.~'.;;.<·\:'.'_:;·,··¡'.-_,_ '.-. .:::~_,·>¡'·• .. :. -.- - ' . . ' 

estos eventos· e·ran .mediado·s .p·or, difétenfescipoblaciones. de lin-

focitos T. . ..•• ' ;,·;~~;j~i1~jf~~M/[.»t~:'. r .... ·. . 
Los cobayos que .lograron'-·sana"r,:/S_us-:~;-l13si-ones ;:. ·prCscntaban ... 

- ... _ . .-, _ _-,.-___ ;-.;.:: ;¡. '--:.-.:::or:~.:o:'1.;' :4~:¡j-'·~·!;;t;_~~~;;_',,J_, _ _._,:;.<':,-.-,:_, .. _ ·-';_, .--~e: - •. , _ 
pruebas de IMC intensamente posi tivas·;,'¡'~;.Cuandoó'se·::,t.ransfería -

. ·. · · · _ -·". · , ·;: '.i~-: f\r-,",¡Z"j': :::.":i""'1 ·;~;_:_:;~,_~,,_.;-,'¡.':,,_._">:'_i.i o;' .. :<>:: ;_ -- · · 
c6lulas de bazo de estos cobayos'a+recéptoresfnormales·. 6stos--

. ·. , .. - ,.:~'- - ._.;,_,;:j>;'!',<v¡-,:.t--.,\''-'\?'':-'"';,'(•:~."~ .,._, ,_, ,-,, , -

presentaban mayor resistencia, an.te'.in6cülos/)l<;': N ,'· asteroides -
• "- •. -;_ 

1
·-- i.:''-~·.,,g"·""-~-'~,::,.-:y~<.!·,_:·:.'._..r-.. _-·:L',, ·- .... , . , 

(más tiempo de sobrevida, lesiónes'¡m.eíios::s·évern's). ''.<' · 
,,-_;e:,,-~·::, __ ,.,,:--. :.e~.:.:__;.:·~- , -'" 

Algunos ·cobayos presentabari HR;)~'\~cÍ~íc>,ÍlÍ transfe-­

rir las células de bazo.,a cobayos normalés rici C:onfedan resis-. 
tencia al ser expuestas a N. aster~Úes. (B 9) (Sunclararaj, 1977). 

En estudios pos.teriores utilizando fracci6n de proteínas­
dc ácido ribonucleico, -de N. asteroides, se realiza inmuniza ... -
ci6n de cobayos. Su oajetivo: la Inmunoprofilaxis. 

La inmunoprofilaxis para la iñfecci6n de Nocardia por me­
dio de un antígeno que despierte la inmunidad mediada por cé-­

" lulas protectora. 

Con la fracci6n de proteínas del Acido Ribonucleico lu -­
IMC, aparecía a los 14 días de inmunizados los cobayos (como -
lo muestra el aumento en la actividad microbicida de los macr6 
fagos )' la positividad de la prueba de inhibición de migraci6n 
de macr6fagos). Por lo tanto, la inmunidad mediada por célu--
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las aparecía antes que la inducida d.urunte el curso de la in-­

fecci6n con Nocardin asteroides (6-7 semanas}• 

La inmÜnidad desarl'~llada· era'p~dtec:'toia ante la inocula­
ci6n intr'avenó'sa .. o•'sübclít!Íné¡; 'd~ .N.''.~si:ei'd'id~i);p~rs:Í.sÚ6 por 

más de 
7 0 

..• d.! a·~ • ··~[(:;, _.,.;<}iI!'.'~1J;;;f'.;~·(,~~~;~:J.Js"\,if ".0f v~il; L; '.:.· ... ·: ·•· .......... · 
Por ·1.os .estudios •. •:mendona'dos?'.n'ó:~cabía'.:· duda·•·.que :1a· .IMC. te-

.. - • ___ .-::_~, -_,,:..-;·/~' .'_-'f.•/ .. :,7,~,~.:·:'~~.;c;, -:,~ . -;: · ~-~·-,~~':J.«:-··-~~" -·'''"':,-_~·:t·'::.,-,;.:;~!-i3:~:,-:<·.<· <,',·:·''- ·.::: :.'--_', ·:: 
nía un pap·e1•.'fundámcntál•;:.'en<:1as;firifec·ciones}ocasionadns ·por - -

• :, -.:. - .·.· ."'"',;;·.-.'·.z_,-·.::~:t~.· -,l:;','i._i.~::~--~ii/<~~;;~·-... -:';'<~-:,::;'.í'J.:'•''::.::.-~,-t-1:~_;;;,':-:....:: •. :·,'.'.:,;,;~- -'.~.~";";_;:-:· ,:;:;::,_··, ';:._,.- ... : . .- . 
Nocardia pero • .. había·:-;que .. 1.ana.lizar:,,ca'da/parte \d.es,la'• respuesta In 

. -- -. ·_ ·· .. :;; .:_~;.:-;- ;:~;_:·-1 •_~: -~-i':".,';·< "'.;::;,,.· ->Jt·::/·'.r!_\•<~~,'.;'i:_:,:·¡.,,;;::_.,1_:'..,.,.;;c::.;'.'~~,"!_,.!,:/,;~>''·''·-.'i;;;,;:-- ,.,,··;·· -··. ·,, 
mune del .h'uésped'i·i:(papel~dé'1'.l'osTanticuerpos ;·dinfoci tos· T, ,ma-

º""•::: · :~'.i,:~~~1~tf !~!!l'~f :f iiZ~i:.: .. '"··· 
ron utiliz;idos';ii~t'dif'erC'ntes i~v~stigad~r'es (IÍ~a'ñi'e~ 1980, Se!!. 
tes, Folb;i'rn:í7J','~~~ e~ta íÍnalid~d •. < · · · •··· · ·· 

LINFOCITOS T 

Consideraron al rat6n 
cias sCveras de Linfocitos 
excelente para estudiar el 
sistencia del huésped ante 

nude', como atímico y con de:f;icien-· 
T, por lo tanto 'resultaba un modelo 

papel de 1 os ,linfocitos T, en la re 
Nocardia. 

Curvas de mortalidad con 501 de dosis letal (LOSO), datos 
de depuraci6n de bacterias en los diferentes 6rganos y estu--­
dios histol6gicos fueron obtenidos durante 3 meses, después de 
la inoculnci6n por diferentes rutas· coi N.-asteroides GuH-2, -
N. hrasii'iensis 17E, o N. cavie 112,C1~Hl2J. • 

Se estableci6 que los linfocitos. T eran importantes. en la 
respuesta del huésped ante infecciones' p.or nocardia sistemáti­
cas y cr6nicas. Ya que el rat6n atímico es menor capaz de re­
sistir la infccci6n de Nocardia que s·us congéneres normales. 

Además el ratón atímico no era capaz de desarrollar la -­
típica lesi6n del micetoma cuando se infectaba ya sea con !!,_ -



brusiliensis 17E o N. cavie 112; así el rat6n atímico desarro­
llaba abscesos grandes y uná imfermedad.agresiva. sistémica que 
terminaba en mortalidad ~ese-5 "·a·~teS' que·.: la.' obscrVada' c1i'- rato .. -

(33) (11) , " ,. 
nes normales control.-. ... - .· ; :;:,;_·:>:- .. - ::·:.'· · ,e __ -~:~:'~:·_-~::: /-~:--.: 

- '. . . ~-- - ; .. ·., -
.; .. ;-· ... :<\{.::\::~-~-(-~-,~-·-.. ·;.-:· ,•_-- :. _', .. ;_·;_·. ·, .. · .. ' 

Con esto se confirm6. unC>.',d~_:le>s ~.nuni:~'.'do.s-~~t.e.r,iores de­
que las enfermedades infeccio~á~,clfoicamente se manifiestan -
según el estado inmunol6gico. del hÚéspe·,i;.C7 4 ):,\·0 -L/.··,, • ·· 

. . - · __ ---,: : ->·: ·: ,.:;_·,_:>:Y·f;_:~:\:;~~;~~~~:~r~:¡_·~~-tt_,fri~~.;,-'.i~~::_,~;·E::'.:_ ::\:: - _ . , 
Otros investigadores han confirJl\ado~que• elf,rat6~•deficien 

te de linfocitos T es también más .sus;;~p'tib'i~~\~\;'ia1inf(;22Í.6n: 
con N. brasiliensis que los norm~l~~:'S't{~;~;\~~~'~i~t~j~ti#j;,ir';'.;i;cp'C·. 

Se ha demostrado que la transferenÚ~;·d:::.~i~í~ciitos T _de~ 
ratones preinmunizados (donadores) puede. proteger nl.rat6,; ·re­
ceptor de exposici6n letal de Nócardia'. C74 ) .. 

Los fragmentos de bazo obtenidos de rat6n normal y pre-i~ 
munizado se han fraccionaqo: se separaron células B; células T; 
células nulas. A las cuales se les agreg6 N. asteroides. Los 
resultados fueron: 

Las células B del rat6n inmunizado ni destruyeron ni inhi 
bieron las células de Nocardia. 

Los linfocitos T de rat6n inmune dostruyeron un:número 
mayor de células de Nocardia que la poblaci6n·purificada de m~ 
cr6fagos solamente. 

Los linfocitos T de bazo de rat6n no inmunizado no eran -
capaces de destruir a N. asteroides. (Bcaman, 1984)(12) 

Para visualizar esta interacci6n de linfocitos T y cNoca!, 
din a las células de bazo de rat6n inmunizado se les retiraron 
tanto los linfocitos B como los macr6fagos, los linfocitos T-­
se incubaron con c61ulas de N. asteroides durante 6 horas; con 
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microscopio de luz se: observa que,_numcroso~ linfocitos_ ~stnbun 
unidos a lo largo. de las ,dilulas fUám~ntos~s .'de N,;cardia. ·(No 
se observaron macr6'fago:S); - '• ' ' ' ', ,,_ 

,. -..• ,,·· ''.:-.-,·L,,: , <>:-t~;.> .-~··· "~·· ·. ··,,. .. ,. -· - - . ;-·- _,.. . '··' -·· ~\- .. >.~ _,. .. ·.,'\·-~·- . 

:·,::-_'«· ~:.>,. _::-~_:-:'.i_'~ ·:::.,'.f_;'.)¡:._~~,..--~-:0;_:;',:::_:~:i;·~-.<;,:::}~.://:~«:~:_1:;/;,!):'~~-t:::),,c:'.h:-:<~;>_~--~=··;. <:<~·,:_:,-:,,::.:~::> ·_::- -~--- . , . . 
Con .-miCi-óSC opio'::!· e fec'tr6rilc0 -~',:_;:·s e}api-'Cé ia"f.úriti ·~-'ª dhercncin - -· 

... _-; . -;.,·:_, .:· _·,"::.,,' _.,.;.•.(;:i·.¡7·_ .~; :-:.··:·-h,>,,;\: •-:(:.'.'.'"'·'. ;'.;,h:.=_.-:,:_':•.:::-'~--;'·1'';:;,-:,'.';,•_¡J_>,;:_c.:¡_-.º ~-:·:;._>'.-:.O:•i - ' __ ... _ .-. :-
estrecha dé'· la'cap'a';!;'cxt~r.na<de:la' pared:.cel~lar ·~e)Nocardin a-

l 

0 membrana·.~i,;~,ºM~~~~it'i~it;'i~t~t{~1·~~~;~f;!~éi~,\t~r'~;,( ·1;,:,·,·· . 
Pos teri.ormente·· la ::capa:;.externa·::de.•:1a •:pared· celular de No-

• : :, - • - ', ·- •• - - _"• '.-;. -,,•_..-. <,' ",;·-~. _-_:,,;-.-:~ ~·:· .. ~--><1.:·;·1;,·.~·"" ' !\:' '<:<,-;, :,<"-'.'. ___ ,_ '· ;'; ' . ~-· :, - .: . __ .: - . • • 
cardia parecen· destrui.das.:a .'.fnl ve1:::de,.C<:la,gporc16n ·.de' peptidogli-

_., :.:~~:-_'·T>Y:~~-t~~-;:.:-:: i' :.· · :'.~ ,. · -.~ ,- · -. · · • ·--: 
cano. _ ·-- -. _ . .. __ ~4::/~Y-"' -~!"':_,-.; -' "· , .~. __ : _ 

. ·_:· --. -_·;··.~;~,~\~-~-.\-,;:-~_-_;:y:: __ :_-_; .. ::·-,_.~-:-_- - . ---'.-
Los linfocitos.· par~c;;ri\i~ñel':~5,:,ud6p.;d~s (microvilli) que 

• . : . '.·-'/·'.· -·~ • .>-,-; ·_. •.·· "---.· .• _. 

se adhieren a la· superficie,:: de;, Nocardia·:y le· qui tan· rigidez a-
su pared y al parecer i:rát~(éle:!p~nctl'a1' a: rá .c6lula bacteriana. 

los 

··0-·:_ 

Esto apoya el p·apel. bactericidii :,que se. cree .que tienen 
Linfocitos T.Cl 2) ·' .;. :.;. 

. ¡- ::·'.::":. • - .. --·, 

PAPEL DE LOS LINFOCITOS B Y 'úis 'ANTICUERPOS· <' 

Un modelo 6til de estudio es ~1frat6h,:espl6~ic~·d~ficicn­
te o hereditariamente B deficiente;icé;;'~ri:;;<lj_é~-n;':i.nu~ió~';cÍo la pro­

ducci6n de inmuno¡,:lobulina; con defi~'iericiD: ét~ linf~~i tos T ·en 
-· ; ;.-

aumento con la edad. 

Este tipo de rat6n es a6n más susceptible (que el atími-­
co_)_ a la infecci6n aguda, sistémica de Nocardin cavie o ~­
!Lll!__ brasilicnsis (Beaman, 1981),Cll) y mueren por nocardio­
sis sist6mica antes de desarrollar un micetoma.Cll)(l 2)( 33 ) . 

\ 
Utilizando ratones con deficiencia inmunológica ligada al 

cromosoma X, la cual consistía en p6rdida funcional de algunas 
poblaciones de linfocitos B, con respuesta pobre de anticuer-­
pos a ciertos antígenos T dependientes y T independientes, 
(producci6n disminuida de IgM e JgG) (l 2) la hembra de este rn­

t6n servía como ejemplar normal control. 
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Los ratones machos· inníunodeficiont.cs no fueron mús susce]! 
tibles a la infecci6n" por 'N. asteroide·s que sus controles hem­
bras. Se preinmunizaron·\hcmbras y machos, y los dos ratones -
demostraron la misma·~apaC:iclad para desarrollar la respuesta -
de hipersensibiÜd~d ~etardáda .. a .. los antígenos. de Nocardia, -­

además su resistenci~ ~ ¡;,· .irifec¿i6n de :Nocardia era similar. 
:·- ''.<, ~:~:--:.'-,:; ''}> '- --, 

Por lo tanto, los· ll.Üf~~i~O"~ Íl'y la, formac.i6n de anticue_! 
pos no es crítica en er'd.;sarroll~ ;¡.;.la respuesta del huésped 
ante Nocardia, pero estos da1:o~· n~implican que ,el aume~to ·de­
respuesta específico de los linfo'cit'~s''B .contra el antfgtmo de 
Nocardia 'puedan estar modulando sign'ifÚ~ti'va,mente la. enferme~ 
dad. (l 2) 

--',e 
,; . 

Se ha comprobado que la transferencia pasiva de '·á~ÚC:uer~ 
''' ;º·-- ,,-.· __ ,..,_,---_:-.. ·¡-¡:.:··_-- ''., 

pos a ratones receptores con deficiencias de· linfoci tos}.T.: ~.u- -
fren una infección más severa por Nocardia que ~que1.Í6s'''q~e .no. 

reciben anticuerpos (Conde 1983). C24 ) ·: ;.c\·'.>jin:' · 
Esto sugiere que los anticuerpos facilitan· el citi~Í:~iento 

de los microorganismos más q4e destruirlos. ·: · :· 
: .· 

;· -

Estudios posteriores con células d~ bazo a los cuales se­
les retiraron los linfocitos B recubiertos con receptores para 
Nocnrdia se transfirieron n ratones irradiados y que por lo -­
tanto no poseían la capacidad de formar anticuerpos contrnNo­
cnrdía; sin embnrgo, estos animales eran entonces capaces de .... 

désarrollar una respuesta de Hipersensibilidad Retardada y po­
dían controlar la infección con Nocardia. C74 ) . 

Asimismo, la transferencia de las células de bazo ~i.n li.!l 
focitos B recubiertos con receptores para extracto citoplásmi" 
co <le Nocordja, confería al rat6n receptor mayor _res.is·t~_~C"i .. a ___ ... 
ante exposiciones posteriores de Nocardia ya que,,_s~s -lCS:i'O·-i.í'es- · 
de micetoma eran menos seve1·as )~ se detectabari ·m~noS :- an:ticU~r­
pos hemaglutinnntes; cuando se transferían célula·s . de bazo sin 

.. 
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eliminar estos linfocitos B, presentaban entonces títulos al-­
tos de hemaglutininas, 

Aunque l.os 2,· grupÓs presentaban rea.ctividad positiva de -
Hipersensibilidad Retardñda al e'xtracto citoplásmico de Nocar-

'· .. _ .. _.·. -
~ y por lotnnto, los autores consideraban que no afectaba -

·la expresi6n d~ l~ .Inmunidad.m~.diada por células. C74 l 

- ,:_ -.... <__ ·: -.· ' ':· '. , -. -:.:·,' 

Otros. estudiós demuestran qu~--ai -inocular la pato, de ra-­
t6n (Conde. y. col •. 198~) c241 ~on cÚuÍ~s,de N; .. brasiliensis a -
las 2 semanas presentaba '18 Üpica',ielii6n ,de niii:etoma y en el­
tej ido afectado se éncontrar~n d~p6~i1:'6sc<Je inmunoglobulina an 
ti Nocardia y compl~mCri __ to·-~:_·t¿~-t~,é;~:~.n-;~:-~;i_~'.~~~~~TI_o·:'._-~c_tinomic6sico co-: 
mo en las tirea~ in-f1amri-tO'~·i·~:~--.~:¿l:i~~~h;d~1Tlt:~s--~'._:·p:.~i-- medio_ de prue­
bas inmune cnz inÍá tiCás·;:':en-:~~--~-l~!:_-~'ü~~t~:;;:+~~1

r{'~'ii§~~t!~-;-on · anticuerpos -

antinocardia 45 días. postiiif~~,Tuf~~:t:~2J?(,:{>r . 

. . :._-:~-:v.:~::~::·;:'.·x:.;.:}~\~/)j~~)~;~~/:~J': ---:<. -> -
La conclusi6n de estos investigadores' fue. que la presen--

cia de C3 podría indicar in form~c·i6n:'de:.éomplejos inmunes que 
podrían contribuir a la patogenia de 'ta enf~rmedad, tal vez i.!! 
terfiriend·~ con la funci6n de los linfocitos .T. ' 

La presencia de C3 y los anticuerpos podrían bloquear 'los 
determinantes antigénicos del microorganismo, lo cual impedi-­
ria que f~ernn reconocidos por las células sensibilizadas,·im­
pi-dicndo el desarrollo de la inmunidad mediada por c6lulas, 
también interferir la·regulaci6n de la respuesta inmune. 

Por ejemplo, se ha observado retraso en la reacti~idad de 
la flipersensibilidad retardada en animales que han sido infec­
tados con N. hrnsiliensis y se les ha administrado anticuerpos. 

Como oxplicnci6n de la ausencia de anticuerpos en suero -
sugieren la presencio de c6lulas supresoras que se han encon-­
trado en ratones infectados con N. brasilicnsis o que los anti 

. 
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cuerpos pueden· sur .sintetizados pero nb~orbitlos_ en el. sitio de 
infecci6n. ( 24 ) 

Esto también sería 'la causa delfr~·éá~o d,;,·las• reacciones 
serol6gicas para·. diagl16si:ico d~l 'inicetomn'en'i~st;.cÚos tempra- -

. ,- .. _._ ... .-, -.. _-. :,·,. :r· .. -::··_._,_,:·-~·~-~-:·~ .. ;:,~-::,,_·'.<-- - .·. -.; .. ·- ·-
nos ya que los anticuCrp_os '·se · __ ab·s:_º~_ben-,:: __ ~_t}_,~:-~i_tú_·_;--_'. .. ::;'.'~Y ._"·l_o:s niveles 
detectables se .encontrarían<.cnestadi6~(6r6ni~~s d~ ,la enferme 
dad (después que el tejido· infectád.~fsii'.fo'iiy~·~tu:r~·do) ~ CZ 4 ) · -

' ·. ".._, - '" ":.:·. :· ... :);;:;~~~)>. :_~-t('-;~-:·~"'- ;:;~i~_--· :·::·_;_: _.: _-; 
;.,;• :e;',.-;''·/·.¡. ., .:T~A - •: . 

Reconocen los autores que es·~_á_~h\~Oñé~U~··i.'ó1i~s _-Teqúioren 
comprobnci6n clínica •. 

El hecho de los bajos títulos de anticu~rpos anti Nocar-­
dia llama la atenci6n ya que se ha comprobado que· Nocardia es­
un activador de actividad policlonal de los linfocitos B (tie­
ne acci6n mitogénica). 

Gélulas de bazo de rat6n infectado con N. brasilicnsis -­
han mostrado un aumento en la tasa de utiliznci6n de timidina­
tritinda. C74l 

Se ha comprobado que tanto extractos de Nocnrdia no pato­
génica (Adam y col. 1973), como extractos de N. brasiliensis -
patogénica tienen acci6n mitogénica en los Linfocitos B muri-­
nos. (Ortiz-Ortiz, 1979).~ 76 ) Cuya actividad mitogénica no re­
quería la presencia de linfocitos T (se utilizaron células de­
bazo sin lifocitos T).(74) 

La activación del extracto de N. brasiliensis patogénica­
cstirnulaba a los linfocitos B promoviendo la divisi6n celular­
y por lo tanto la producci6n de células formadoras de anticue~ 
pos que tenían reacci6n cruzada con diferentes antígenos. 

Se lleg6 a sugerir el fen6meno de autoinmunidad, pero nl­
pareccr tienen una baja afinidad por lo antígenos, por lo quc­
su papel en autoinmunidad se ve improbable o muy limitado. 
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In vivo se hnn corrobora<lo estos resultados ya que la in-. 
fecci6n del rat6n con·N. brasilicnsis induce activaci6n poli-­

clonnl de linfocitos· B,. que fue apreciable 3-4 días .posterior­

ª la infccei6n. Es un hecho que Nocard:i.a ',o .sus· pi·oíiuctos ind1!. 
cen in vivo la expansi6n policlonal de .los·cú.nfoci.i:cls · B y. cunn 
do el antígeno es administrado·, se .P.,_:oducen 'grán cantidad de -

anticuerpos p~ra dicho aritígen~ .·<.e } < 

' . ..,._ >:· 
Además este extracto de ,Ncicardia clé~o~inado · MNE, sus ti~ - -

tuía e1· reque.,:imi~rito\de~linfocitos ·T y las· resp~estas humora­
les depeníii~ntes íie.>1o~tii¡.;fcic:i.1:ci~ T .(Ortiz y col. 1979). C76 ) 

''--- ·:;.,.-,.:~o:-;: '·f<- . :~.. _::;:·.'- :< ·: 
... --~ ,_·~í-.~::·~::·,~·-·:i_'~\~::· 

' ~·~ ;-, 

·Si se adÍ.c.ionába°cMNE::·a ~stos cultivos estimulaban la for-
maci6n espccífi~ÍÍ''d .... '~riti.tuehos. __ ,.\ . - . 

: : :~ '\-::~:_,;_~·--:\~';.':{·' - ,; "~ ,· -

Pero- lós :·~-~-t~·rie~-:~· infecta.dos con· N. brasiliensis muestran­

unn respuesta; d:i~ri~;;ida a mit6genos corno Con.A o Lipopolisacf 
rido. (71) (74). :·•.•:c.·· 

_,,- .. - .. ·:;:;:.',\:'.~?··· 
;/. 

. -- '·: -._- ''>t·;, ,;, __ .::<·, -. • 1 •• 

Los autoresi'interpretan éste hecho como indicativo de que 
ln infecci6n .por'N··. brasiliensis tenía e'fectos supresores so-­

bre la actividad del linfocito B y T. L.a respuesta linfoblás­
tica ante el Lipopolisacárido (LPS) de las células•del bazo de 

animales infectados era suprimida a los 6 días, mientras que -
1:~ respuesta a la Con. a lo era hasta los SO. días. 

Así se ~enliz6 un cult~vo mixto de células de bazo norma­
ies (NSC) con células de bazo tomadas de rat6n infectado con -
N. brnsiliensis hacia 6 días; estas células fueron incapaces -

de suprimir la respuesta de NSV n los rnit6genos; cuando esto -
se realiza con células de bazo normales (NSC) y células de ba­
zo obt~nidas de ratones infectados.con Nocardin del 50vo día -
postinfccci6n si fueron capaces de suprimir la respuesta de e~ 
.tas células ante los mit6genos Con. A y LPs.C 7lJC 74 ) 

.Librado.:.Ortiz refiere "que la infecci6n de Nocardin posi-
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blcmente en un inicio actúa sobre linfocito B de alguna munel'u 
suprimiendo su actividad. 

Ln presencia .de c6iulns supresoras se ha descrito en in·· 
fccciones producidas por o:i:ros bacilos licido·alcohol·rcsisten­
tes y en infecciones de.mi.cobacte~ias, a los macr6fagos y a - - · 

los linfocitos T se les 'iia deséub'ie~to. una actividad supresora. 
(Ellner 1978; Lnu y coL 1979; cÚ~do por Ortiz.1984}. C74 J 

También se ha demostrado in vitro que la pres.encía de fil· 
cobacterium tuberculosis muerta en cultivo de.células linfoi·· 
des produce una respuesta linfoblásticn disminuida ante mit6ge 
nos. C74 J Se reporta que un factor sintetizado ·por los macr6f-;;: . -
gos, los cuales son posiblemente estimulados por un componente 
lípido de la pared del Micobnctel'ium activa las células supre­
soras T. Esto podría estar ocurriendo en las infecciones por­
Nocnrdin. C74J (Librado Ortiz). 

PAPEL DE
0

LOS LINFOCITOS T Y MACROFAGOS 
Se ha demostrado en ratones libres de g6rmenes (nislndos­

de gérmenes .desde el nacimiento), ln importancia tanto de la ,· 
microflora residente del huésped como la exposici6n de 6ste a­
difercntcs microorgnnismos ex6genos, ln primera le confiere :. 
protecci6n y la segunda desarrollo de s.u sistema inmune, lo •• 
cual es apreciado por ·una mayor resistencia a la infecci6n con 

Nocardin de los ratones normales comparándolos con los libres-
. . (10) 

de g6rmenes. (Beaman· 1980) 

La activaci6n' de macr6fagos y. el desarrollo de la Inmuni­
dad mediada por células (HIC) son cruciales en la resistencia­
del huésped ante la infccci6n por Nocardin, todos los estudios 
antes citados lo patentizan; 

Para estudiar la interrelaci6n entre los linfocitos T y -
la activaci6n de macr6fagos se han realizado los siguientes e~ 

tudios: 
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Ratones atímic_os y rutoncs normales fueron tratados con -
Sulfato dextran 500 que. es un· supresor de ltt funci6n de los m!!_ 
cr6fagos; otros .. ratones fueron· tratados con P. nene~ para rea· 
li:ar una activaci6n inesp~cíficn de' lnacr6fagos • 

. -.-'.>"> -~---~".;:,, .--.:~,-~ \.!~ :.-

Dosis no letaie~ ~·~c~ff~sterÓides se. adm,inistraron • intra· · 
nasal o inÍ:rnvenosÍimenfe'ipostérior al'tratamiento con sulfato-
Dextran 500. ••·· •·. ·">·o: .·:~·:::y>."· . . ' . .. " " . ' .· . 

·.•••···~·::·:·,·;::;;:~E~ft;+(·.. ··.· ·.s.> · · .. ,.:: 2· : .•• ·:\; .•..•. 
La funci6n · de••los,;macr6fagos alveolares •murinos. se. encon· 

-' -·- : ~ . .- -,' .:--- ,_ , _ _.' -;::".,</•i;';'-:¡,:ii~r;~,/-_,.,-<, ,,., -:;\·\. ~ -... :~ , __ -:_- . '···· '.:' ·;.;:.-:: \·<-;:-_:¡_.:_:;;:· '_·_-::: !.- _,_; '!->' 
tT 6 suprimida _-_-ª_llt_·e:'rN _.-···_r·a __ ~ te_r_o_~d-~s- -~ / _C:_oritra "(i_llm_~n ~-e~r~~-'~;:P :t __ :·.·ac_nes , -

:::r:~a:::~v~:!~:·~:t~~~:ft0i~:~~!·~~Il~~~;r~~i¡~~[~~1~;{\á!·~:: : 
linfocitos T). (lZ)(3~) ·' . .. ·· ..... ·;-; }'':'• ·>:. 

'.-; '. --~-~;',~;~:-~:-. 

En otros estudios como el de Sundararaj r~~Úzado en 1978 
demuestran que ln. Inmunidad celÚlar es mediada po.r u·n aumento· 
marcado de la actividad· de los macr6fagos 'con' la consecuente -
oliminaci6n de N. asteroides. Estb lo prueba ·1a· marcada d~smi 
nuci6n de células viables de N. asteroides en los macr6fag·os -
peri toneales obtenidos de cobayos inmunizad.!Js activamente con­
proteína de ~cido nucleico de Nocardia (P·RNA) • 

. Esta actividad fue apreciada al menos hasta los 60 días -
post·inmuni:aci6n. Los cobayos normales no inmunizados sobre­
vivían s61o 15 días, si eran inmunizados n~tivamente (aplica-­
ci6n LV. de N. nsteroides) o pasivamente .'(transferencia de cé 
lulas de bazo de cobayos previamente inmunizados) y .Ssióos so-: 
brevivían al menos 60 ·días.' -·.-.·-:.- ·- '"~-'·> 

El papel 
su efecto con 

de los mncr6fagos f~c corroborado 
suero antimacr6fago (WI). 

al nulificar -

Al administrarlo y exponer después al cobayo al in6culo -
de N. asteroides los cobayos inmunizados activa o pasiva.mente-_ 
morían en 5 días. Nocardia asteroides se multiplicaba tan li-
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brcmentc en los coba)'OS inmunizados como en los no inmunizn<los 
(no se descarta acci6n de anticuerpos antilinfocitos o anticé­
lulns T ya que'en el suero·se encontr6 actividad linfot6xica -

aunque. en'.índices muy bajos). (SÜndararaj 1978). C55 ) 

~~C=~F:~~!lado que, la susceptibilidad .. a Nocardia difiore­

significativamente ~eglÍ;;·la'r~ta dé exposici6n (intranasal, i!! 
traperi toneal, subcutáne'ar:'CH)• ·.' · 

-<';· ~ ::· _. • • ·;. . . 

Esto implica que'.tanio lns d~fénsás del· huésped· y las .cé-
lulas fagocíticasen la~ 'diferente~. ¡:iarte~ del ~rganis!Do tie-­
nen capacidad diferente/:,p~ara. destruÚ\las .c,61~1.as' de· Nocardia • 

- - . . ·.· 
'--,,_f·. ,., .,. . -: ·.-~ . 

Asimismo,. posterio'I° a una inoculaci6n !.V.de céiiC;insde'~ 
Nocardia al rat6n ~e':h~''oÍis~I'vadbdifere,nte. tropts,;;ó hacia, lo;, 
6rganos. Esto· impli~n 'que c~iste;:, diier~ncias en laréélulas~ 
fagodticas y tal vez en··la fünci6n de los linfocitos;(lO)" 

Una vez que las células de Nocardiá han vencido las prime 
. . •, . -

ras barreras de. defensa del huésped y tienen acceso a los· teji .· 
. ·- .. -

dos, los neutr6filos se acumulan en el si tic de la invasi6n, -
fagoci;tan las células de Nocardia e inhiben su crecimiento. C3l) 

Los macr6fagos pueden estar presentes pero. como se hn de­

mostrado en estudios in vitre, con macr6fagos peritoneales y -
alveolares murinos si 6stos no están activa"dos .. Ílo. inhiben el -
crecimiento.C 3l) 

Los polimorfonucleares tie~en·un~ vida ~ortn, por lo tan­
to su acci6n es temporal (1 a observaci6n de que la nocardiosis 
es más frecuente en pacientes con enfermedad gt·anulomatosa su­
giere que el metabolismo oxidativo del PMN contribuye a inhi-­
bir o destruir a Nocardia, la cual es·· relativamente resistente 
n estos mecanismos, así contribuyen a la inhibici6n de nocar-­
dia los PMN o a su destrucci6n por macr6fagos pero es. insufi--
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ciente parn destruirla),C 3ll 

Las células .de,-Nocardia lentamente continúan creciendo, -
lo cual· p,;obablemente .. sea advertido. por los' mncr6fagos y linf,2 
citos por i6 que localment~ se estiniularfo la inmunidad media• 
da por c6lu.las, asÍ én 5-7 días los macr6fagos estarían acti-­
vados. 

Estudios en vitro demuestran que los .macr6fagos activados 
destruyen las células de Nocardia y suponer este mismo evento-
in vivo tiene bastantes fundamentos. 

lice). 
(Sundararaj, Beaman, Fi-

De esta manera las c61ulas de la Nocardia infectante se-­
rían erradicadas; sabemos que el hábitat natural de este acti­
nomiceto es ln tierra por lo que comúnmente infecto al .. hombre y 
el evento que se acaba de describir ocurre frecuentemente de -
una forma subclínica.C3l) 

Pero al azar, la infecci6n por Nocnrdia se producirá en -
una persona con deficiencia de la Inmunidad celular _o· con una­
incapacidad específica de su respuesta de Inmunidad celular,--. . 

para defenderse ~decuadamente ante la infecci6n de Nocardia. 

En estos hu6spedes la activaci6n do macr6fagos no se lle­
vará a cabo o será inadecuada su ac.tividad microbicida, no se­
rá erradicada Nocardia; los neutr6filos continuarán llegando y 
Nocardia lenta pero continuamente creceT& sin -de·t_eñerse, esta­
da como resultado una enfermedad subaguda.caracterÚada por ªR 
cesas similares a los observados en la NocardiosiS·Humann. 

Lo antes referido es especulativo, se puede inferir como­
las defensas adecuadas en un individuo saludable controlan y -

erradican tempranamente la infccci6n de Nocardia y como las al 
terocioncs en las defensas de los huéspedes permiten que la crr 
fermcdad se desarrolle, estas conclusiones se han basado en es 
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tuuios experimentales. 

In vitre se ha estudiado la·inter~c~i6n de•N;,~~~di,{ y ne!! 
tr6filos y m;,nocÚos humanos .;bt~~fdos de s~ngre< perif6rica. -
Observando_ que no son 
hiben los-neutr6filos 

capaces de' destruir a. Nocardia 0 s6lo in-
. . • . (31) su crecimiento. --.. · 

Se ha demostrado que los macr6fagos alveolares de conejo­
y macr6fagos peritoneales de rat6n (animales normales) no des­
truyen las células de Nocardia durante 3 horas de incubaci6n -
y adn más si éstos macr6fagos infectados eran incubados por -­
más tiempo, las células de Nocardia crecían dentro de los ma-­
cr6fagos y finalmente los .destruirían. C3l) (l 2) (Filice 1984). 

De unn manera inespecífico (utilizando p. acnes o Toxo--­
plasma gondii) activando células de exudado peritoneal (macr6-
fagos principalmente) Filice encontr6 que estos macr6fagos ac­
tivados eran capaces de destruir algunas células de las ccpas­
de N. asteroides más virulentas (después de 6 hrs de incubn--­
ci6n) y retardar su crecimien~o intracelular en el resto de -­
las bacterias.Cl09) 

Bcaman utilizando macr6fagos alveolares'de conejo demues­
tra que para lograr la máxima capacidad microbicida de'los ma­
cr6fagos se requería combinarlo con linfocitos del n6dulo lin­
fático primario específico más suero inmune y material pulmo-­
nnr rico en surfactante. La pérdida de algunos de estos comp~ 
ncntcs iba en det~imcnto de la actividad microbicida entre NQ­
cardfa. (l 2) 

·Este mismo autor estudia la capacidad de los macr6fngos -
hep6ticos (cálulas de Kupffer) murinos para destruir a N. aste­
roides. 

Las células de Kupff er de rat6n normal eran incapaces de­
dcs truir e inhibir el crecimiento de N. asteroides. 
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Si las células de Kupffcr se oh.tenían de rat6n' pre~ inmun,! 
zado eran capaces de destr':'ir ·a Nocardia durante ~12,hrs. ··de: in~.·.·. 
cubaci6n y de .. las célula~ .de Nocardia-~e~1:ailte~;iJ;h:i.bí!l• su cr.!!_ . 

cimie::: .·céi ~¡;~s: n¿rma1~·~· d~·<·~J:iffir0á·~<~~?Jf~~rj f~t ji~t~t:~·~·es 
. -' · . · ,: · .. '.·,e·.· ·.'-:·'.: -·.:. ;._\:, : .:= > <·-. , '" -_ ,_,_:-·.· _, ·,-,_ 0 ;:·.~ '; ';•ó,';; :o;·:::::..,'.:~°'.'.';;'..~'.:-;:_•,···:'->'!'.'->.::-\'".'.~;.:_:;:,:-,-·,·.;··'·_ ·'i: . .--' - ·' · 

no mejoran:)a•capacidad<de las·p}'iJ1l."rasi;1:(P°'r;otró lado. célu--

las ··de Ki~ffe(·-~~>~,,; t#lle~ no '.~~~ll~.~§·~~~i,~~~~~~2:~~~-~-.~~n linfo-
citos .T obtenidos •.. del •bazo de ratolles':pre::rnmunizad.os confe•- -
rían un dramátic~ aumento en :i.i cáp!l';:id.~d''¡¡;f'(;r'~bicidll de' la e~ 

. lÜla dé 'KupÍfer. (l 2) · " . L;: · 
. · .. ·: -... 

La acci6n de macr6fagos de diferentes regiones del orga- -
nismo ante N. asteroides es diferente. (Beaman) 

El orden de la actividad nocardicida de los macr6fagos ºR 
tenidos de rat6n normal fue el siguiente: 

macr6fagos de'bazo - macr6fago peritoneal-, macr6fago alveolar- Cel.. de -
Kupffer. 

Los macr6fngos obtenidos de rat6n inmunizado presentaron­
un Comportamiento diferente. 

El orden de actividad nocardicida de los macr6fngos obte­
nidos de ratones inmunes es el siguiente: 

Células de Kupffer - macr6fagos alveolares- macr6fagos peri toneales - macr§. 
fagos esplénicos. · 

11 Estos resultados reflejan diferencias en las interaccio­
nes de estos macr6fagos con subpoblaciones de linfocitos así -
como diferencias en niveles específicos de enzimas que pueden­
ser moduladas por las bacterias pat6genas y linfocitos o pro-­
duetos de linfocitos". (lZ) (Beaman 1984) 

' 
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Para apreciar la acci6n de los macr6fagos Folb (1975) re!!; 
liza un estudio de Microscopia electr6nica de lesiones de mic~ 
toma en el rat6n producido por N. asteroides y N. hrosilicn~is. 

Refiere que estos Oos·gérmcncs producen rcspcctivnmcntc 2 ti-­

pos distintos de lesiones morfol6gicamente las denomina tipo -
asteroide: consiste en abscesos agudos; y la lesi6n tipo brasi 
liensis la cual es un gronuloma en el cual encuentra gran núm~ 
ro de macr6fagos vacuolados con gran cantidad de bacilos en su 
citoplasma. 

Por medio de Microscopia ele_ctr6nica demostraba que estos 
organismos sC encontraban·. en 
ci6n. (Folb 1975). (~Z) 

diferentes estadios de degenera-­
.:.:·::<::.:· 

Este tipo de macr6fagos. se •aprecia en el estudio histopa­
tol6gico de la Lepra Lep~oniatos~ .y. de infecciones diseminadas­
por Micobnctcrium ba,ris ·y C~~·n~~-·ocurre esto, existe inmune S!!, 

presión, por lo tanto se ~ugiere (¡u_e N. brasiliensi~ produce -
algún tipo de deprqsi6n de la Inmunidad celular, que modifica-

. la respuesta local del hu6sped a N. brasiliensis.C 7l) · 

Los estudios de microscopia e1Cctr6nica en las lesiones -

causadas por N. brasilicnsis en el rat6n atímico confirmaron -
que los organismos de N. brasiliensis estaban libres o fagoci­
tados por los macr6fagos, su pared no era tan -gruesa como la -
de N. asteroides. Y una vez fagocitada se encontraban rodea- -
dos por una membrana única del fagosoma. Un material granulo­
so o fibrilar parcialmente llenaba el espacio_ residual del fn­
gosoma y se adhería a la pared del microor.gan·ismo, cuerpos OV.!!,. 

les o redondos densos, que se supuso eran lisosomas, cstuvie-­
ron presentes en las cercanías del microorganismo, pero no sc­
ohserv6 fusi6n de lisosomas con el fagos ama. 

Datos de degcncraci6n en la bacteria fueron apreciados c~ 
mo disminuci6n en el número de vacuolas de lípidos y gránulos­
dc polifosfato, posteriormente llega un momento en que no se -
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logran identificar, así como tampoco los ribosomas y la célula 

muestra bandas de material nucleico. 

La pared celular se apreciaba engrosadd y·solamcnte pare­
des celulares densas podían identificarse ai ·.final. 

Este engrosamiento de 
que de los lisosomas.ClZ) 

. . .· ·-· 

par~d ~eítii~r es r~s:i.;"t~i{io .al .ata-
' ., . -,::;", ·" -~ -.:..:..'·'·.: ' '.-. -.,-·, :::.\:._:;·. ~;·~';i::: ... : 

·.-,-<,, __ -_-_-~\:-:- ,-~/'.;: •. • .. ~: •. ~--·-;""<: ,- ' 
_'::_::··:· ·_.:_ 

1
,':'-1 _:.:'.? :·:,1.:~:/~¡'S~F\: :~~:~.'.5.,~:t~;: [~'.f,;~:-;1ii,;;;·z~~~_\1 ::_::_:,~·-: _ ,. 

Los cambios que sufre lá ·pared·,''celularJd.e\·Nocardia •-son i)!! 

portantes en la patogenia de l~ Enf~~,;;~~dtl'~\~f~'.;ij\\é''ii's'tá involu · 

:::':.·;,;:,:'.mi°º"°'' •• ,., ••J C',~~i~ftf if 'º"'º: 
Así se ha observado que formas L de\N~'·Yciivie•'•Y. N; asteroi­

~ son patógenas en el ratón. La forma: t<'diiTN:•·,, i::a\iie' es ind!! 
cidn en los ratones inmune competentes, 
inmunodcficientes de linfocitos T,Cll) 

no:, a·s:í:;. e'n·~ 10s animales 

··;_,, 

Al parecer tienen un papel 
los grqnos y en la inducción de 
si6n de micctoma. 

importante en/la formación de­
las caracteríiticas de la le--

.. :-· _· -. .,, .. ., 

Sus conclusiones fueron las siguientes:_ 
Nocardia cnvie crece en tejidos del huésped. En los esta­

dios tempranos de la infección se presenta una respuesta de I~ 
munidnd celular que involucra Linfocitos T, macrófagos y poli­
morfonuclearcs que podían efectivamente inhibir el crecimiento 
de N. envio. La pared celular de estas bacterias era gradual­
mente rasgada probablemente por la interacci6n de macrófagos -
activados. 

Los protoplastos o csferoplustos resultantes al parecer -
serían resistentes n las enzimas degradadoras Y,sobrevivirían­
dentro de algunos tejidos. 
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Durante prolongados periodos de incubaci6n dentro .de 1as­
células del huésped,_ estas fo.rmas con alteraciones en su pared 
celular, se· replicaban y algunos de ellos (conservan su capa­
cidad para sintetizar pared celular) regresaban a· su forma ori 
ginal normal, pero en el huésped competente vuelve a deterio-­
rarse la pared de la bacteria. 

Continúa este equilibrio entre el huésped y Nocardia por­
un largo periodo y s6lo las 'formas L pueden aislarse en este -
huésped con infecci6n subclínica. Conforme las formas L se r~ 
plican, se van formando racimos pequefios de esferas y gránulos 
que se acumulan para formar_ los granos. 

Las células con pared defectuosa dentro de este grano en­
desarrollo, sintetizan su pared celular y estas· célula~ bacte­
rianas completas continúan crecie;.do en la periferia.del grano. 

; - . - ' . . 

El estudio bistopatol6gico además revela _que·en,un~principio -
los granos son Gram negativos (presencia 'do'"No~.i:rdÜ" con pared 
defectuosa. (Forma L). Y posteriormente :se'>vólvía- Gram + (por 
las células con pared íntegra de la pe;if~ria"5: (ll); CB~amnn - -

1981) .. ..-ii"fí .. J~r ·:: ·. 
El estudio estructural de est.i:sip.i:r'.;'-dt;i.révela que se --­

pierde la fracci6n cÍe peptidoglucJ~o/~'i'A~fe~á·~ .este proceso in­
duce la respuesta del huésped y ~ci .. '~cti~~lari' lc¡s polimorfonu- - -
cleares seguidos de linfocitos y ;,,'aC:,:6·f~gos·. · 

El grano continúa creciendo .y; las c.élulas del huésped son 
incapaces de eliminar las células de Nocardia, y así se desa-­
rrolla una lesi6n de micetoma. · 

Bcaman tambi6n refiere que las colonias de Nocarditt son -
muy variables y algunas podrían representar mutaciones estu--­
bles, algunas no parccer·de Nocardia y probablemente las far-­
mas L y las variantes de formas L (que ya se han ido identifi­
cando) podrían obtenerse en material clínico que tal vez no se 
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identificaría adecuadamente. 

Así Nocardia logra entrar a. las células del hu6sped sobre 
l'ive por largos periodos (f~r~~ L); ·.Los d~fensns del hué~ped: 
se debilitan o se nlte~n;;:.p~r ~igúnn cnus·a· y NoCnrcliri-; silen-~ 
ciosarncntc empieza· a.· -c¡:.-e:Ce_r):pi~d~~i~cildo:_:\.iii'~_ ,~Tif6;rme'dád' -C~6nica 

r '"º:::::·::'.':'.:~i1.;.~l~!f lf Jif e~t~~i-~!; .. ~'"· 
los animales de.' exp~r1111e~t~,c~~!1,• 1j;Jf~~~.\¡;~~:~,fh·~~J1'~!,<. ;~,~;_;~{ ~ _. 

- , -~::.;~ ·~-:~';1¡~~~~{~i?~~0~:t~~·~::~.~~~i~J~:~ir~:;,;¡:{;~~~~:;. .. _ 
Pero. estudios; de :evalunci6n'rinmunol6gicn clínica en pa- - -

. . ',: -·:. -,-:_·;··.:· .. -->; ''·-~·,;:\·,-. ~---::··¡ :• ,·c:·,~·~·-_.<.··,v• ',I .,,,·:- · .. ::;:---:· ... :•-::i:· ;_ .:_r .':· •:--;::.::;: ~. -.-· , .. __ , ·• -_, •-

Ciente S de ~~~~~~~rB;;~~~¡;~t:~~r;f,:~5:.cª~rr·:~c. :·;'~';" : • :·-.·· 

En 1973,Sa6l;•_y;'Fernández; 'eva16nn ln.1nmunidnd .. celular -
en 10 pncient~s -de 'midetomá 'por N~cardia brasÚiensis. 

Aplico 6 intr.ndermorrencciones: PPD, coccidioidina, his­
toplttsmina, paperos, leprominn · (Mitsuda y Fernández) con~esul · . ' -
tados similares en individuos sanos (control) y en los pacien-

tes. También .. realizo prueba de sensibilización con pNCB, no -
encontrando diferencias tampoc'o, Concluye en que no existe de 
terioro de lo Inmunidad celular. (Sl) -

Las motivaciones de esto estudio fueron aspectos. Í:línico;, ·. 
de la enferme_dad poco claros: 

- La abundancia de los agentes cnusnles ·en la tierra:'.de. nlgu~~ 
nas regiones y e~ escasez de micetomas. 

- Además la -diferente respuesta de los pacientes ai'_':f;~{otnien­
to ya que algunos pacientes presentan poco profundiád y le-­
sienes de micetoma no tan antiguas siendo resiStC~t··é·s -~¡ tr!!_. 
tamicnto, observándose que otros casos en los .que el lniccto­
ma es más avanzado y de mayor tiempo de evolución tienen una 
mejor respuesta al tratamiento. 
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Estas mismas inte~rog.ant.cs y ·.otra.s C)_b_s,ervacioncs como --­
reinfecciones en segmeritos diferentes,del .. cuerpo, .(no asocia-­

das al drenáge ,linfático); p~~ientes :~ue :pr~s~ntan' en. una ex-­
tremidad un ·micetoma por ;u~~gente dÚer~iit¿.i1\quc ·presentan­
en la otra extremidad (miclit¡;ni.i' tfúat~1;¡¡)·~; icasos de micetoma' 
en varios miembros. de uria fa:in:ili~';C 64)(S~)\ . 

-- · .. : .':.:<.:\'.-·_. _,,, ;> '-,,·.; - , .. _:.,.-
:·:.:, :, "-· - -~-: ·. 

·--~,~~·:_.::f/·/~--.-:.-,,:v.·i/.'-.--~'.:i ·- _,. ·-·"' 
son hechos reportados'·•érUlá\lite:!'áturá :y· qúe: además se - -

· .,_- ;-_ :_'.:::·.·t__, .. •:_.,,._, .. t~c:.:>,!:""'---'\!>I':";:··""·.,:, .;:.-,--:. 
han observado en pacientes·' del•;: Centro· Dermatol6gico Pascual,--
(caso m1mero 3 incluido en ·;~'ta t';;'~:is)'; . . . . ' '. "• ._,-, : - '; - '. 

-,1;· . ' 

En 1977 MahgoubC64 l )' ¿¡;1:•iealúa~ estudio clínico más -
completo, sobre pacientes de micetoma. Las pruebas de inmuni­
dad celular realizadas fueron: PPD, transformaci6n linfoblásti 
ca de linfocitos periféricos con fitohematoaglutinina (PHA), -
sensibilizaci6n con DNCB. 

En su estudio incluía pacientes con micetoma causado por-
5. somalicnsis, A. madurac, A. pellcticri, N. brnsiliensis, lL,. 
mycetomi y Aspergilus nidulans. 

Realiza evaluaci6n de la Inmunidad Humoral cuantificando­
IgG, IgM e IgA coi;i métodos de inmunodifusi6n. Ln proporci6n -
de reactores positivos al PPD y al DNCB entre los pacientes de 
micetoma fue apreciablemente menor ·en relaci6n a los sujetos -
control (estadísticamente significativo). 

Ln transformaci6n linfoblástica fue normal en 4 de 17 pa­
cientes. Mahgoub asevera que este hecho comprueba que el pa-­
ciente de micctoma tiene alguna deficiencia en la inmunidad ce 
lular. 

No es posible precisar si adquirida o inherente. 

Los resultados inmunol6gicos se correlacionaron con la -­
respuesta al tratamiento. 
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El PPD negn tivo y trnnsformaci6n .Linfoblásticn nogaÚvo; • 
respondían al tratamiento o .tó~~í,i; ia:i'go "ü.empo; eri 1 ogra rse 

mejoría o curar y presentaban• ;.;mis:i:~J~·s\ d.;f; i.ficetCiína'; . 
. -, ' \ --. : .··'.~-:~~·:'.·~:t;J;.-~it:,;;g21t;}~i~t:í\~;-¡{~t;-:~1?i(~~::~;;::}~,_,::~.:<.:~·-_·._ .·: -. 

Refiere el caso de un paciente':con micetoma.•por;M. miceto 

ma ~is -con excelente_~ ~.s~~~~::~¡~i~~fu~-~,;,t~i~:~~~~~;f~~~};f:~{~,f~~~:i-~~:~ntó ~ de- -
griseoful vina y pen1cilina~hast_a·,a1egar•;;a;.•1axcurac16n::. 

. · ---.. ·_ .. :~l_t~13~~,J~*:f{~\Zi:~Y~:;~%ik~~~!~~1~?~J~Ii~~t{·~?:f:i~t~~;-:·:~; /(·:~:e'·.·-. .- -_:-_ . 
El nivel de la IgM'e>IgA;estabaé''.elevado;•.en.;;-los;pacientes-

_ .. - - -."'.c4:-J.";:::,t:t"-'_.,::_f.:._~;.#.:-;:~~~-'.;·.;:;¡_f,j;<-'c:t_'::;;.-;-~.,;O;;;..-";:'f;¡'.::x;.-:_,P.;:-~-,'\\'-'~;-_;-_ . .-.. · .- '- .· ' -
pero la IgG disminuida',.• estos>re·surtados•;,ffonenh•iílor • diagn6s-

:- ':. ,_,;.- -' -'~:1''-'·"i_':#'.·:i.:¡,1¡.~~1;;".":?"'~'>".'i-?.:.\'>'f-1,""-,.,-AiA~>~ ·~·"-/_._.._-/~-,:;--~;-,-_:-e:~;, .-;·: ·, -- · -'. · - · 
tic o en prueba de precipi taci6n•;yffij aci6n\i:de.\icomplemcnto pero 

no tienen un papéi_ p~-O~-~-~~f.~:~:~i~~;~~?Ji·2f~}t'.{f::iiiji~1~~·~;~'.~~-~:1}:~.\l~~;;_(~:~:;. ;_:'.~·;·;';·-·: 
.-~;>·:·:--,; ',-;_, _ _.,-_-¿ .-.,, X~_:;:·,,_ ,·;.· 

Las conclusiones de este·~"tit~~.:~~~:Í¡ue ~Í ¡,~;i~~i>\.lete~ioro 
de la Inmunidad celula~. ·. .· .. ;' . · . . . , ' j.:~ >/ 

RESUMIENDO LOS ASPECTOS INMUNOLOGICOS DEL MICETOMA . '•,''-

I. Las partes del sis;tema Inmune analizadas juegan'.' un• papel i!!! 
tcgral en esta respuesta mtil tifac6tica del Hu.é~p,ed ante No-

car.~dia: . 
1.- Respuesta inespecífica, flora normal(lZ) 
2.- Efectos inhibidores de PMN(lZ)(3l) 

3. - Acti vaci6n de macr6fagos y su acci6n microbicida·.css)(33JC9) 

4." Población de linfocitos T competentes, sensibilizados. 

II. La importancia de la Inmunidad mediada por células en la -
infecci6n de Nocardia ha sidb confirmada. 

III.,Ln Inmunosupresi6n: 
l.- Acción inmune supresora de Nocardia sobr·e los linfoci_ 

tos [ante mit6genos (Con.A y LPS)).C7l) 

2.- Interferencia de los anticuerpos en la respuesta de -
Inmunidad Celular.C 24 ) 

3.- Presencia de células supresoras in Situ.C 7l) 
4.- Célula L de Nocardin que esquivan los mecanismos inmu 

nol6gicos. (ll) 
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IV. Inmunoterapia 
La inmunoterapia. realizada a·nivel experimental tranSferen. 
cia de inmunidad por medio de inoculaci6n LV. de c6lulas­
de c6lulas de Bazo (de animales que han desarrollado IMC), 

que se ha confirmado ser protectora, lo.cual podría ser -­
una pauta a seguir en.la clinica;C7 S)(B9)(9o) 

v. La lnmunoprofilaxis 
Que experimentalmente en modelos a~imales .tambi6n se ha -­
realizado. C75 )CB 9JC 9 0) y podri~ ser una futura medida de -

prevenci6n en l.a poblaci6n ·de riesgo· para esta enfermedad. 



IV. HIPOTESIS 

En la relaci6n huésped parlísito en el Micetoma • exi~ 
'te una deficiencia de Inmunidad Celular, especifica­
pnra .los diferentes ngerites, en nuestro caso 1 ~­

dia brasiliensis; que sea la que determine el desa-­
rrollo del micetoma, la severidaq del cuadro clinico, 
asi como la respuesta o no al tratamiento: 



V. OBJETIVOS 

I. Evaluar el estado de:"Inmunidad Celular cm los pa 
cientes de Actinomicetoma·por Nocardia.brasilien­
sis. 

II. Comparar el estado inmunol6.gico de varios grupos 
de pacientes• de actinomicetoína por ·Nocnrdia br·a­
siliensis con la poblaci6n normaL 

* Minimicetoma, miéet_omit 10caliz~_do, -micetoma disemi 
nado. 
Micetoma resistente al, ·tTatamiento. 

124 
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VI, M,\TERIAL Y METODOS 

El estudio realizado .,es prospectivo, abierto y longitudi-
nal. 

Grupo de estudio 
Criterios de Inclusi6n 

Pacientes con Mi ce toma provenientes de la consulta del - -
"Centro Dcrmato16gico Pascua". Se Cons.id~!nron,. de. ambo·s sexos 
y no hubo límite de edad. El diagn6stico de micetoma se corr~ 
bor6 clínica••y micol6gicamente incluyi;ndose s6lo los pacientes 
de micetoma causados por Nocnrdia brasiliensis. 

Criterios de exclusi6n 

- Casos no comprobados micol6gicamente 
- Pacientes con enfermedades concomitantes que comprometi.eran-

al estado inmunol6gico. 
- Pacientes que estuvieran en tratamiento con est~roidcs o dTo 

gas inmuno~upresoras. 

Grupo t'cstigo 

Constituido por individuos sanos de edades similores n -­
las de los pacientes incluidos. 

M E T O D O L O G I A 

Con la finalidad de seleccionar a los pacientes bajo los­
criterios de inclusi6n y exclus'i6n se efectuarÓn los siguicn-­
tes estudios en el Centro Dermatol6gico Pascua • 

. l.- Estudio Clínico que incluy6: 
- Historia Dermatol6gica 
- Historia clínica general 
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II.- Estudios de laboratorio: 
- Estudio micol6gico. 7 Examen diieéto,' culÍ:ivo en medio de Sa-. 

bouraud y gelosa caseiria'dl,:;'irrife~\;ide incluir 'el ~.caso y poste 

riorment e 'par a,· ~val uarÍ~voliiéi6n; )r';;espues ta ,al '. tra tnmicni:o: 

. · . ~ : . :-... ~ ... :·:: ____ : \':~.:~:>;:_t~~~-:~:-~::_\f )~.-~:/~~{~¡~:;~;· :;~~~~:;-]~-.:~~::;i#:;:~~~:~~~~;,í·;t~,rH~~;~:~}:1c~_::;·~~1f '.:-1;;I:~ :_}~:;·: :~{·:: ;-_~·:,_: __ · · --, 
- Exlimenes ·generales ;·e '.i.Biometríachcni&tica','i'Qtiímica:•sanguinea, -

. -;_, .<, .• _.·: >,· • ::-'-·· ''>; - . ·;W í .·-~.--·•,·; :_;:, ·. <';• • •' .-.,•;-_·.,::,·~.-·.·_:·~:-e< : ,¡~_•, ''.-~~-~_; '·'~ .. ·,·,:.:.::{•\:' ;-·-· .•;;" o•:,-7 . -·-- , ,' ·, 
examen general 'dé! orina; 'pruebas funéiorialés\hej:íliti'éas'::. 

• • • • .; ·,_-~ _-_:·:_,-,_ ~0 .:-- _,_ .::~(~,{):.; __ f}-:;: ~-:,~J-~_·:~::,.7-~\\~:-;~:~~:-:-;;:?~/_~f~-~,~s~~~:-~:t!~:~f i;:~:~~~;\~D~-~'I_,_:· __ 
- Estudio. de gabinete;:~ ,Radfografia deLáréia'afe'ctada; 

.. . ·_ -: . ·_'.:·.-." • -- _·:-. -.-.~-- ; . ',· .,_ >.:-:.-, -.;_,_ -:•·:::> ·:·_ ,_·>,-:--/:_:\-,_:·_-:'':·!:\'~::-: :;,,.-:;-\s·;;::J:::~\~'.~;;-.·~_i'~ 

III.- Los resultados de estos es~tici:':i.á:~ ;¿·T.,ii:feron clasi­

ficar a los pacientes en 3 grupos: 
- minimicetoma 

micetoma localizado 
micetoma diseminado 

IV.· Los pacientes fueron manejados con los esquemas te-­
rapéuticos adecuados; se efectuó seguimiento clinico de marzo­
de 1985 a agosto de 1988 para valorar respuesta nl tratamiento, 
clasificando los casos en 2 grupos: 

- Pacientes con buena respuesta 
- Pacientes resistentes al tratamie~to 

(La clasificación de los casos se realizó con el propósi­
to de comparar sus estudios inmunológicos. 

V. - Estu'dio Inmunológico 
Con la finalidad de evaluar la inmunidad celular de los -

pacientes seleccionados, se realizaron diversas pruebas en el­
Departamento de Inmunología del Instituto Politécnico Nacional. 

Las pruebas realizadas fueron:: 

- Cuenta de leucocitos totales y fórmula diferencial en sangre 
periférica. 
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- Porcentaje de Linfocitos T· y B en sangre periférica por me-­
dio de la ',técnica.de fosetas; (l0 6). 

- Subpoblaciones dc.;-iillfoc.~tos·,.·T~dcterminad~s por la técnico-­
de anti-CUe~p·o5-::.~Qho·~'iÓTIQie·5\·--.·:--,:~:. 

• - - ~:' r ~' ,~• ~ •• --~-~,_:,\;;;.::,<·;··:·~; 
C: ~ . · •. :\::if\~~::~:~;~:.~t:·;~-t::~:;"c~ _i:,.:· ;,: ¡ ~~-; '.; ;_ ;·;;;_;~Y~ . .:·_:- ,:i_. ,,., _: ~ 

- Relaci6n dé 'liJ\fo'ei tos'•.T.,;'cooperadcires -/Linf. T supresores. 

Simultá:ead~~~~~~~~~~f1~f~I~~~,107 mismos parámetros en-
controles sanos; cc;>ri(ilái\finalidÍld ~dé;comparar las 2 poblaciones . 

. :. -·- · ·, -~--~-.' :c'.';·t,-f:\~i·-·i.~,;;,;·!¡<;~;f.~~-~}:r-'.1,';~~1;_<.;:¡::;c_~ ~.,'-;:.; ,---,_-. ·. '-;. · .. · '· 
Cabe mencionar.• queflos;;,.valores.·.•normales. del ·I.P.N. para estos-

·.· • .:. :- - :7.'.tl';/.,!,\~- ~-¿,;:_.;'~';.-),,~~!'::·;_~:;;,,,·;:i_;;'_,.,: ::·.,~·-'/:,_.' : 
estudios· son los'.siguienüí's··s.t•'·.· .· . 

• ': ·-¡:_:_.·:·;;: .·· 

•;:(ré cnica de ro set ns) 
<} 

CD3+: 
CD4+: Linfocitos; T. cooperadores: 39-53% 
CDS+: Linfocit'C;~+·'~{i~'fe;ores: 25-35% 

• ' - - • o - - • ~-.' : ~ - • ---· • 

- Aplicaci6n de Intradermorreacciones. 
Se aplicaron los siguientes ·antígenosi 

Tricofitina 
PPD 
Candidina 
Varidasa 

La lectura de las pruebas se realiz6 a las 24 y 48 hrs. -
Se consideraron como positivas con un diámetro mayor o igual a 
5 x 5 mm. de induroci6n. 

Valores normales: 75-100% de positividad. 
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VI.- Análisis estadístico 
Se compararon los resultados de pruebas inmunol6gicas do­

los diferentes grupos de pacientes de micetoma con los result~ 
dos del grupo control, mediante la prucba'de Mann Whitncy; con 
un nivel de significancia (a) igua.1 a o;os. 

Siendo el estadístico de prueba: 

T a S ~ ~L~~L~-~!~-
2 
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VII. RESULTADOS 

El estudio fue j·eal izndo .en el periodo éomprendido ontrc-
1985-1987. 

. .. . :; .. ::' ' ,_ - .. ' ·. . . . 

Fueron incluidos 12 paciélltes de mi~etoma ,• · (est~ reducido.• 
ntimero se debi6 a las cÚ

0

ficuÚ~des que implicaba ¡,~;a los·. pa- e 
cientes permanecer. v~~:{ci~<-dí-kS'.:'._~n -~sta Ciudad· p~ra:·~que_ 'sC.-.- les­
realizara la evaluaci6n i'nmimol6gica). 

Los datos clínicos mlís importantes se encuentran. ·condens.!!. · 
dos en la tabla # 7. 

En las tablas # 8, 9, 10, se pueden apreciar los dntos·dc 
Clasificaci6n, epidemiología y evoluci6n; los cuales se corr.2_ 
lacionan con la estadística nacional, ya que 10/12 casos·fue-­

ron Micetomas localizados, afectando extremidad inferior 8/12-
casos; y el resto tronco. 

La media de edad fue de 37 afias, del tiempo de evoluci6n, 
O. 3 afiO!j y de la edad en que se afecgaron fue de 27. S afios. 

Predomina el fexo masculino, 10/12 casos. 

Las lesiones 6seas se observaron en 2/12 pacientes. Y el 
promedio del tratamiento de los pacientes en el Centro .Derma:t.2 
16gico Pascua fue de 2. 4 afias, con resultados var.iables:. s·e· ~·~ 
consideraron res istentcs al tratamiento 5/12 -_ c~~OS-~:-· y "lograron 
la curaci6n clínica y micol6gica 2 pacientes, mejoría 5/12 pa­
cientes (resultados en octubre de 1987). A m6s largo plazo -­
(agosto de 1988): 

9/12 pacientes presentaron mejoría clínica 
2/12 curaci6n 
1/12 dej6 de asistir a consulta al parecer sin mejoría -­

clínica. 
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A continuaci6n presentamos 3 historias clínicas de pacien 
tes incluidos 'en .. el eStu.dio·~ 

· HISTORIA DERMATOLOGICA 

1.- FICHA DE IDENTIFICACION: 

NOMBRE: RMJ 

EDAD: 56 af\os 

SEXO: Masculino 

EDO. CIVIL: Casado 

No. de Exp: 18894-84 

LUGAR DE NACIMIENTO: Malinalco, Edo. de México 
LUGAR DE RESIDENCIA: el mismo 

OCUPACION: Campesino 

FECHA DE lra CONSULTA: 19-VI-84 

ESTUDIO DERMATOLOGICO 

2. - TOPOGRAFIA: 

Dermatosis localizada a extremidad inferior derecha de la 

que afectn pierna en su cara _antera int.erna y p_osteripr, y pie 
casi en su t~talidnd. Unilateral, asimétrica. 

3. - MORFO LOGIA: 
Dermatosis constituida· por· dcf..,rmaci6n de .·:la -rcgi6n, ,, num~ 

rosos orificios fistulosos, por los (¡Ue ,¡~{~ un· l"íq;,ido filan­

te, cr6nico, incapacitante y pu~ulento. 

4.- RESTO DE PIEL Y ANEXOS: 

Sin alteraciones. 

S.- INTERROGATORIO 

Inicia su padecimiento hace 13 afio~-·~>-:f~.f~cr'e que n conse­
cuencia de picadura de insecto prcscnt6 :~n-~ i~<.:pieTiia "grnn~tos" 
por los que salia "agua amarillenta", lóS _-cuá..lcs-·s_.e- han· ido ex --- _., ·. ' -
tendiendo hasta afectar la regi6n descrita. Tratamientos ant~ 

rieres: Furacin, griseofulvinn. 
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6. - ESTUDIO MEDICO GENERAi.: 

Sin datos patológicos. 

7.- ESTUDIOS.DE LABORATORIO: 
MICOLOGICOS: · No.· micol6gico: 481-84 

.~·ex-amen·0:.diY.ccto · · 
'•'.\::. .- ,-';-~.,. 

cultivo Hidrólisis 
caseinn 

·grano .tipó>Nocardia · 19-VI-1984 

22-IX-1986 

·1987 
·.· gi~.~<>ri:~~á::~~~.~~A~f/ •···.···· 

• : grano,.tipo:•Nocardia:-.~. •··> .. 
• - • - • ,. ,' ,•' > ,~· _., - Y·'· "', C '.,, .•. 

8. - ESTUDIOS DE GABINETE: -

RADIOGRAFIA: 
,·, 

+ 

+ 

+ 

. . . 

Osteoporosis, geodos y destr.ucci.6n del' tarso .y metatarseo 

perdiéndose todas las articulaciones (h,;esos fÚsionados). 

9.- DIAGNOSTICO INTEGRAL: . 
MICETOMA LOCALIZADO POR NOCARDIA BRASILIENSIS,. RESISTENTE 

AL TRATAMIENTO. 

10.- TRATAMIENTO INICIAL: 
Trimetoprim/sulfametoxasol: 160-800 mg c/24 hrs. (2x2) 

Diaminodifenilsulfona: 100 mg c/24 hrs. 

Proteínas orales. 

11. - EVOLUCION: 
Su cvoluci6n no ha sido satisfactoria, ya que mejora tem­

poralmente para después empeorar su padecimiento, .por lo que -

el esquema inicial se modificó: 

Se agreg6 Rifampicina 600 mg c/24 hrs. 
Estreptomicina 1 & c/3er. día (30 gr.) 

Este Último medicamento en esquemas cortos e intermitentes. 
Presenta mejoría en su Última consulta (22-VII-88). (Figura 9). 



Fig. No. 9, Micetoma Localizado a extremidad inferior 
derecha. Evoluci6n 13 años. (Caso No. 5). 

l ., ,_ 



HISTORIA DERMATOLOGICA 

l. - FICHA DE. IDENTIFICACION: 

NOMBRE: N.G.R. 
EDAD: 72 afies 
SEXO: Masculino 
EDO. CIVIL: Viudo. 
LUGAR DE NACIMIENTO: Chilayuca, Oaxaca 
LUGAR DE RESIDENCIA: Tlaltizapan, More los. 
OCUPACION: Comerciante 
FECHA DE lra CONSULTA: ll-XI-87 

ESTUDIO DERMATOLOGICO 

2. - TOPOGRAFIA: 

] 3:; 

No. de Exp: 4834-87 

Dermatosis localizada a miembro inferior izquierdo, del -
cual afecta pie y tobillo, por todas sus caras. Unilat.eral. 

3. - MORFOLOGIA: 
Dermatosis consti tuiéla por aumento de volumen, gran de fo!. 

maci6n de la regi6n, presencia de numerosos orificios fistulo­
sos, costras hemáticas, hiperpigmentaci6n, cr6nico. Incapaci-­
dnd para deambulaci6n normal (imposible ponerse zapato). 

4. - RESTO DE PIEL Y ANEXOS: 
Sin alteraciones. 

S.- INTERROGATORIO 
Inicia hace 20 años con aparici6n de "nmpulas", ias cun-­

les reventaban, le fue aumentando de tamaño el pie, y se fue -
•tmnnchando. Refiere dolor. El paciente es Originario de Onxnca, 
sin embargo ha residido desde hace mucho tiempo en el estado -
de Morelos (Tlaltiznpan) por lo que es muy probable que en es­
te sitio haya adquirido su padecimiento. 

Tratamientos anteriores: Ha recibido innumerables trata·-
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mientas, entre ellos TMP/SMS y Diaminodifcnilsulfona por más -

de un afio, presentando mejoría, suspendi6 el tratamiento, y -­
así so fueron alternando etapas de mejoría y cxac.erbncioncs~ 

6.- DIAGNOSTICO DERMATOLOGICO PRESUNTIVO: 
Micetoma •. · 

7. - ESTUDIO MEDICO GENERAL: 
Sin datos pat~16gl;;o~ aparellt~~ . 

. - ', . --·:··- -- ''' . -

'' 

8. - ESTU~IOS DE LABORATO~~() : ' 

MICOLOGICOS 

Examen directo· '' 
2Jíú~~· 

27-II-87 grano tipo Nocardia 
12-II-88 grano tipo Nocardia 

8-VIII-88 grano tipo Nocardia 

EXAMENES GENERALES 

BH: Hemoglobina: 11 g, anemia hipocr6mica 

EGO., QS.,: en límites normales 
VSG: 46 ·mm 

9.- ~STUDIOS DE GABINETE: 

+ 

+ 

+ 

'' 

Hidr61isis 
-caseina 

+· 

N. brasi--
liensis; 

+ 

. 

RADIOGRAFIA! Lesiones osteolíticas de la mayoría de los -

huc5os del pie (tarso: (astragalo y calcáneo) y metatarso).· ·· 

10.- DIAGNOSTICO INTEGRAL: 
mcETOMA LOCALIZADO POR NOCARDIA BRASILIENSIS, RESISTENTE 

AL TRATAMIENTO. ANEMIA HIPOCROMICA. 

11.- TRATAMIENTO INICIAL: 

Trimctropim sulfnmctoxasol: 160-800 mg c/24 hrs. (2x2) 
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Diaminodifenilsufona: 100 mg. 
Posteriormente_ se agrega:,. RHampicin-a: 600 mg/di.á. 

" ·;:,·,:.-::.:·::·_·:::·_·:·.: :~: .. ,~--;: 
12. - EVOLUCION - - · -_ ._, _,·•_·:·•o<:'¡;, _, , - :._- -

_ . . El pa~~~~t~, f~T.~~~I~-~~- -~- ':~~~~A;,~;~~d~,~()~ 6, z :me~cs, al'· -
1n1c10 su·:. cu nd!o): c.'.l..ín_i c_o ::-~~:11_0J;mo_s_1:Taba·:-::c·~Jl\b.1o·s_,;'' -su_s :-. ___ e s_t';J_d ios: mi-

~:~ 6 ~~:º;._G_º_s- ~e_.-___ !íl_P~ ..•..•. ___ t __ •. '.e.: .• _"~-;.:.l."_:_:.'.·~-~-e.e.:_-_····-~_;_._-_:_ .. : ___ •• _,_f_: ___ ::,;_•._~_:, :_~-.:.: __ :_~------~--.:.;,:_~.c.:_~-•.:,:_u,-.r,::_'~r,~:rii~!Ii:: s nt~m:r:: td iá • 1 a -

A partiT• Ú j~Úo' défl98 7 _se agreg6 estreptom¡ci~:•:en es­
quemas cortOS !e-_·;ilit:ermit-entes ·, sin ·suspetider 1'os -otr~-~-·:m,Cdi~a­
mentos; con lo -cual la mej or1a fue notable, en la •Úl-tima con- -
sulta (8-Vlll-88) - se observaron s6lo 3 fistulas activas/ el --­
examen directo mico16gico aun fue positivo. (Figura No~ 10); 
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Fig. No. 10,- Micetoma locálizado a extremidad inferior izquie! 
da. Evoluci6n 20 afios, (caso No. llJ •. 



HISTORIA DERMATOLOGICA 

NOMBRE: G.T.E. 
EDAD: 18 afies 
SEXO: Femenino 
EDO. CIVIL: Casada 

LUGAR DE NACIMIENTO: Papantla, Veracruz 
LUGAR DE RESIDENCIA: Edo, de M6xico 
OCUPACION: Labores del Hogar 
FECHA DE lra CONSULTA: ll-III-87 

ESTUDIO DERMATOLOGICO :_o:;'',· 

'; ... 
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No. de Exp: 8134-87 

2. - TOPOGRAFIA: · '' ·< ·. 
Dermatosis localiza~i· ~ .~~t~e.mid.id •inferior izquierda de-

la que afecta rodilla. u~Ü~~:~i-;:r:. ~ ; ·• 
3. - MORFOLOGIA: . , . . · .. •.:::·:{}/.:/ . .. : 

Dermatosis constituidá;por::cleformaci6n y aumento de volu­
men de la regi6n afectada ,..•pres~né::í.'a. de numerosas costrás mel! 
c6ricas, hemñticas y sanguíneas, con sccreci6n purulenta, con­
gran infil traci6n y eri tern'a' ásí como aumento de temperatura -
local. Cr6nica' 

4.- RESTO DE PIEL Y ANEXOS: 
Sin alteraciones. 

S.- INTERROGATORIO: 
Inici6 su padecimiento hace 8 a¡ios¡ con aparici6n de "bo­

litas de agua" que se infectaron debido a que se las exprimía. 
Su lesi6n progresivamente ha aumentado 'de tamafio, exacerbándo­
se durante su embarazo (hace 1 afio). 

lla recibido múltiples tratamientos: sistémicos y t6picos, 
así como 3 intervenciones quirúrgicas a los 10, 11, 12 años, -
en los cuales le extirpaban el ñrea afectada, siempre presen-­

tando recidiva de su padecimiento. 



6.- DIAGNOSTICO DERMATOLOGICO: 
Micetoma por N. brasiliensis 

7, - ESTUDIO ~IEDICO GENERAL: 
Sin datos• patol6gicos •. 

8.- ESTUDIOS DE LABORATORIO: 
MICOLOGICOS: . 
No. de micol6gico: 8334"87. 

cultivo 

11-III-87 grnnos tipo Nocardia 
9-IV- 87 grnnos tipo Nocardia 

29-VI-87 grnnos tipo Nocardia + 

22-X-87 granos tipo Nocardia + 

EXAMENES GENERALES: 
En limites normales. 

9.- ESTUDIOS DE GABINETE: 
RADIOGRAFIA: Sin alteraciones 6seas. 

10.- DIAGNOSTICO INTEGRAL: 
Micetoma loen lizado por Noc;:trdia brasiliens is. 

11. - TRATAMIENTO INICIAL: 
Sulfato de cobre lxlOOO, c/12 hrs 
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Hidr61isis 
caseínn 

+ 

Nócardia -
brasilfen­

sis 

Penicilina procaínica 800,000 U.I; l.M. c/24 hr. 
Tratamiento específico pnrn ?-ticetoma: 
Trimctoprim/sulfamctoxasol: 160-800 mg c/24 hr. (2x2) 
Diaminodifenilsulfona: 100 mg. 



12. - EVOLÚCION 

Buena evoluci6n. 
Present6 hipene~sibÍlid~d. al. TMP/SMX, por lo que s61o 

continu6 con n:Í.amino difenil.·s..;ifon~." · 

139 

tul as 
ci6n. 

Ultima consul{a::n:~iembr: 1987, presentaba todas las fí.e_ 
cerradas, aunque ,pres~~t-..b~ :áreas de. cri tema e inflama- -

(Figura No. lÚ ; . . . .. 
' . 



Fig. No. 

1 411 

11. - Mi ce toma localizado a extremidad inferior 
izquierda. Evoluci6n 7 años (Cnso No. 12). 
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Resultados de estudios inmunológicos 

CUENTA DE LEUCOCITflS Y FORMULA DIFERENCIAL 
Los resultados obtenidos no muestran.gran variabilidad y 

se encuentran dentro de límites nonnnles; así tenernos una mc-­
dia de 5,972 de leucocitos Xmm3 • En el recuento diferencial:-
neutr6filos X = 66%, linfocitos X 
n6filos X = 1 y bas6filos X • o. 
ron alteraciones .• (Tabla 11). 

LINFOCITOS T Y B. 
0

(Tabla 12) 

- 29%, monocitos X a 3; eos! 
Por lo tanto no se registra-

Técnica de rosetas, • · 

a) LinfociÍ:os T • (ros~t'as. E)'. e .Los .resultados muestran en­
e! % de los linfocitos T 'de ·•1Cls pacientes. una media de 37% con 
un rango de 24-54\ y ns·:de s.s'>_.:_· '".· .-.· .. ·· · 

trol ~;:~~:ª~:~: e;t~s4:~;~lié~~~~~ii~Ü~~·~it¿;:{ i:1 m=~~:0d~0: 
los resultados es menor 'y° lo·.poélelÍlos\:.i¡ireciO:r ,gyáficamente --­
(Gr6fica 1), pero los valords:dci''lo".i'?l:ás~s·~d·e inicetoma se tra~ 
lapan con los valores del ¡¡Tupo i::éintrol' d~bido al amplio rango-

de éstos (Gr6fica 2). 
·:·¡, :.::_.: 

b) Linfocitos B (rosetas EAC). • ·Eh Íos pacientes ser ob·· 
serv6 una media de 32%, OS 9;5.con,un rhngodé'.16"S4%, al com­
pararse con los valores del grúpo·'.controi: ir·= 36.S3, rango -· 
22-50. se aprecia qu\' la media de nuestros re~~ltaáos es lige­
ramente inferior (gr6fica 11) > comparand()Uos·. rangl>s se apre·­
cia, asimismo, que casi no háy di .. f.,rencill' éGráfica 2). 

SUBPOBLACIONES DE LINFOCITOS)~. (Técnica de anticuerpos mo 

noclonales) (Tabla- 13) , 
- Linfocitos T totales· (CD3+): 
Los resultados de los pacientes de micetoma: 

x = 51 DS 21 rango 24-88 
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Comparando la media con los ·valores del grupo control 
(X" = 62. 6) (Tabla 15) > observamos. que es menor. Gráficamente­
se aprecia esta tendencia en''1a distribud6n.ide los % de linfo 

citos CD3+ de c~da unC>.cÍe· los casos dé miceto~IÍ (Gráfica 2) ,--=­
ya que 5/7 caso~ tienen valores )n~riores al. rango de valores --
del grupo ·controi •. : .,.··.·. · ··. 

- Linfocitos T'.c~op~rádores/inductores · (CD4+) 
Los resul tadosi.de ésta prueba. muestran: 
Una media de 39f'DS 12, rango 26C58%; comparlÍndolos con -

los valores del grupo. control ex = 49 .16, rango 33-62 J, 1 a me­
dia de los pacientes es iñferior, pero en el an61isis indivi-­
dual s6lo 4/10 casos presentan valores inferiores en relnci6n­
al rango de valores· del grupo· control (Gráfica 1 .y 2). 

- Linfocitos T Supresores/citot6xicos (CDS+) 
Los resultados de pacien~cs 'de: .. :rnicetomS. presentan una me­

dia de 39.3, una os de 6. a y un .rango .de 32-.51. 
.·, :.: .. ·. 

La media es mayor cuando se compara con los valores del -
grupo control (X= 32.58, rango 12~~4);:·· Gráficamente aprecia­
mos esta tendencia. Los linfocitos .CDS+ de los pacientes se-­
distribuyen en una área superior a ::1a .·que __ se encuentra en el -

grupo control, (Gráfica 2). 

- Relaci6n CD4+/CD8+ 
Resultados de casos de micetomo 
Media de 1.04, con una OS 0.4 y rango de 0.58-1.7. 
La media es menor a la del grupo control: 1.59; 
Gráficamente se observa por una tendencia de distribuci6n 

inferior en relaci6n al área de valores del grupo cbntrol ---­
(7 /10). (Gráfica 1 y Z). Solamente 3/10 casos presentan valo­
res que se encuentran dentro del rango de ·valores del grupo -­

control. 
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Análisis de los resultados de estudios .inmunol6gicos de los Jl!'. · 
cientes de micetoma, comp~rándO}OS .con _los _de Ja poblaci6n CO.!). 

trol · ·· .. ' ;\~·.:· ':":·.~,·. ·: ., s--. . · >' '<:-· .: 

. ' ·, ··. · .. -. -.. --~·_.,~--->:;_>·!'' ;_:·;t··:-~~-·_:;(:~;:'.,~:,;~~~;-·-.:,..";.~:.:,::-~:.;.~ }:~>)<-.;--~::-''~:·: .-,,- .· .. -_'. :_· -. -.. · '. 
Comparan de> estadistii;:amente' l11\'pob_laci,6n• de pacientes y -

i ª P-º b 1 º c_-_i_~n < c~~-~!~.1.·:_~r~:_e.t:~;~;:~~?-.i~:'.fo~;·_P,'.~~~· ~§:~A\~.~.;~ ~-t~:~-c i ~-s · ·:·_~ ign i f i ca ti 
vas en los. resultados'de linfocito's,T,;y,';B;···asi como.en las sub 

poblaciones de linfocitof;j:c:,~~;~·i~,~~;~1~~;;9~:~~8,f~:/CT~bl;; 17)~ -

En la relaci6n CD4+/CD8,+\si 's'e '¡)udo$c6inprobar una diféren 
cia estadísticamente signifi~.:tiva\\¡r',;bÍa'{7)~-;>E;tos resulta-: 
dos concuerdan con su repr~sentáci6ri<•~;áÚch';L>coráfica 2) .. ·· 

· · "~ :.-·: -.:_''.~'..'. ,J~:{:/:;r;:.:,~.'--,~':_::J·~::}·;-_;_::\:,' :_: ·_ ,-. .. ;"-, -.-.'-, :::: . · 

A pesar de que en el resto deh~s~prtleb~~;rio'hubo .difere!!. 
cins estadisticnmente signif.ic~ti~·~·;.-~·,::fd'e~:~;·~.·-;~,-::_,f_~p-~~e·~-~nt~cio~~~­
gráficas de los resultados podemos reaniar a1'&uri~'s i~f~r~_+~-
cias. (Gráfica 1 y 2). .. ·, _,, . ...... ,. 

Se observa una ,ligera diferencia en la media deLt·de Lin 
focitos T, siendo menor en los pacientes, que en '.e.lYg't;uj>ci_,·con-:·, 
trol. En los linfocitos B se puede observar que casi ·no e.:X::í.S-. ... -. 
ten diferencias. 

~..-; ' . : '." . 
:-; ·.: 

En cuanto a subpoblaciones de Linfocitos· T,. ~'riiio'scÜnfo-
·-.,: ,,. 

citos CD3+ y CD4_+ se observa que la media de los· rcsul tados es 
ligeramente menor en los pacientes; por el cont·r:n~~~-~-- en los -

CDS+ es ligeramente mayor. (Gráfica 1) •. 

La falta de significancia ·estadística .no ·implica que no -
haya alteraciones inmunol6gicas, ya que el problema principal­
es la gran variabilidad que presentaron los dlltos, por otro 1! 
do, la muestra fue pequeñ.a, pero aún así el an61isis compnrnt!_ 
vo de los resultados con los valores del grupo control nos in­

dican una diferencia relativa. 

1 
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- Resultados ,de Intro'dermoreaccioncs 
·~ ··,-

.·. · .. 
El 62% de los pacientes-presentaron positividad a. la tri­

cofi tina; 75% al PPD; 100% a l:i ca;,didina y 75%a lá VarÚasa, 
las 3 Últimas respuestas se consid~ran. norrn~ies (75~100%), en­
cont¡:ando por lo· tanto, una disminuci6n de,react:i~idad a;la -­
tricofitiila. solamente. 

' 
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VIII. DISCUSION 

Resulta· importante: sefialar., que debido a causas. t/;énicns -
de laborotor-io o por; inS:si~t~ncia 'de los pacientes, no fue po­

sible reolizar·todos -los'e-studios i~muno16gicos,Cn .los 12 ca--
sos. 

.. · ... 

En los pocientes·:No. 10 y No'.· 12 solamente se. cuantific6-

el porcentaje total de íinfocitos T (Úcnica de rosetas), en-­
centrando sus resultados dentro.del rango de los valores con-­
trol, como en los otros ·10 casos de pacientes. de mic~tomn est,!;! 
diados. 

·uno de los datos más constantes en nuestro estudio fue·-­
una disminuci6n en el % de linfocitos CD3+ (5/7 casos), la cual 
fue debida a uno ligera disminuci6n en el % de .linfocitos CD4+; 
a pesar del aumento de los CDS+3C 9) con la consecuente inver-­
si6n de la relaci6n CD4+/CDS+. Este 6ltimo dato sí fue el m6s 
consistente ya que se prcsent6 .en 7 /10 casos._ 

.. ·: 
.. . 

De estos 7 casos con inversi6n deirel~¿;i'6n: CÓ4/CDS en_ 2 -
se observaron diferencias netas ~n rC1nci6n'·:::i{i··, grupO' .. ~cOntro1 - ·· 
ya que presentaron disminuci6n de los linfoc:i tcis' CÓ3·.+, CD4 + y­
oumento en los CDS+. (Cosos 5, 6). 

En otros 2 casos, se apreci6 s6lo diferenc-i.a en~los· 1inf~ 
citos CD3+ y CD4+ ya que estaban disminuidos (caso's;~7, S)'-_ -· . . .. 

El caso 1 present6 disminuci6n en los linfo~Ítos.·CD3+; el 
caso 3 oument6 en los CDS+ y el caso 2 solamenté' p'rci~ent6 e.orno 
olteraci6n inmunol6gicn la inversi6n de la ·rélaci6n :co4+/CD8+. 

Esta alteraci6n se present6 independientemente de la cla­
sificaci6n clinica o de su respuesta al tratnmiénto.' Se obser 
v6 tanto en los que curaron (caso 8), en Íos .qlle m~joraron (Ca 
sos 6, 7 1 3) como en los resistentes al· trnta~ie~.t~. ·_(ca~o-s 11, S, 
2) • 



As1, po<lcmos apreciar que el caso No. 5 se clnsific6 corno 
micctoma localizado resistente, siendo clínicnmente de los rnSs 
severos y con las más intensas al teracioncs inmunol6gicns: Li!!, 
fopenin; su % de 1 infoci tos CD3+ y CD4+ fueron de los m6s bajos 
en todo el grupo de pacientes; el t de CDS+ estuvo elevado y -

ln inversi6n de la relaci6n CD4+/CD8+ fue el valor mtis bajo - -
(0.58). En.est.e caso por lo tanto, si existj6·correlaci6n con 

los estudios .. in~uno16g~C~s,· .no_ siéndo asi en otros, como el No. 
7 que present6 r<l51Jltados similares y se trataba de un minimi-
cetoma .. · . ., . ::: ·-·i_~:. .,,-: 

- ;.c.--;- ¡" . ,._. 

Las excep~foné~'a_¡ste tipo de l"espuesta inmuriol~gicn se· 
mencionan ~ c~riún"{;i6i6n;:.y,;;,;c{ e,·. 

',;,. . . -.:,:·;_-~·>:-~ :. _:¿,_;:~·~. ---··· ::;· '··}-_.· 

Caso No. 1; cuya e·~ad 'jr'~·)1z :años,· los .resultados nl par~ 
cer son incompatibles ya· que pr~sent.a ·aumellt~ en el \ de linfo · 
citos CD3+ y CD4+ en relaci6n al rango de valores del grupo ·~: 
control; CDS+ y la relaci6n CD4;CDB+no presentaron diferen~ias; 
poro su reactividad a las intradermor~eacciones fue del O\. -­
Asi que los pri~eros datos sí se coTrelacionnn cori su cvolu-:· -
¡¡i6n, ya que ol .paciente cur6 y el resultado de lns intrnderm~ 
rrencciones son incompatibles, {tal vez sC tr-ate de un ·,error_ - · 

técnico). 

El caso No. 4 se clas'ific6 como micetom~ diseminado res is 

tente' present6 1 igera leucopenia 4 ,500 in~ 3 ; :ligero' aumento e-;; 
el % de linfocitos B (técnica de ros.,·tas), Y,;todns l~s intra- -
dermorreacciones negativas •.. E'ste ~stlÍd~:·d~.:.i~~unodepres i6n 
si se correlacion6. con la sev~'ridaá.'(dci ;,,;ri<lro :clínico y su -.­

falta de respuesta al trataíií':fciilf"c;';' ;,':, "': 
.-···:<:~-;;· 

- i :::i 
,:-· _: :~'--:·:', 

Los resultados del caso No.· 9. estuvieron dentro del rango 
de valores del grupo control, lo .cual se correlacion6 con su -

buena evoluci6n; 

Los resultados analizados global o individualmente, asi -
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como su comparaci6n con los controles sanos, sugieren que cxi~ 
ten alteraciones en el \ de las subpoblaciones de¡lós.ii~focic 
tos T, los ·cuales m"edian· i'a inmunidad celular ·,.:·~~t~:-::c-~-i~-CidC :-:­
no solamente con lo descrito para lns mic.os.iS · p~_ofiú1'.dii·s·;~~~~-'Sin0 ~ . 
también con lo reportado en micetoma experiment~l(y'::éri'ilnic~tC>'~ 

. (74)(40)(64) . .. <··· ·'.;•'•!·•'·"•·· 
ma en pacientes. · - ·,;,.,;~_-,- ;:,;" 

La aseveraci6n anterior se fundameilta· :-e~';,·:~i'.i::'.~~~~e~'.j'i~-~- ;_de-· 

la relaci6n CD4+/CD8+, estadísticamente signtf:i.C~ti;;]J%c?rueba 
_ :;. ;-;.~':_·'.\i".;:_,:·:"..;:c!."¿':l',·-":::-,-,~!_: ·,-·_::; .•. _ -·. 

de Mann Whitney), esta relaci6n invo.lucra::2 .¡:uiblltéi.óncs.::celul.!!_ 
• , :···'._-_•-O~ - :"-•i'::--_ .. ·_•·~'•1-;•~-·~>-<:,.•,•··"-"-•"•",;-,,.,,, .:. -·-o ' ' 

res y para que la inversi6n ocurra d.ebe ::·itÍcrementarse'(eL'.:\ de~ 

los CDS+ y disminuir. el \ de los li~i~~j~~;i~~~k~~~~~t?i!~,:~::;;'.'/• 
Este tipo de variaci6ii.:.s! _s~_: e:n:~·~-~~-T~~¡;~_?,W~.l-~-~-~-k;!·~n~ié_#-ci __ a>·: 

que puede apreciarse más claramente·'~i~2'6iif~íi'f~~)¡'ios:iiri1:'¡;rvalcis 
· -· ·- - _ ;;"'.•:.-.'.:'¿"'-'.,_,._".,~-;:..:,~"';:_,f,'"~J><i>"t·c.::;,-,.i,;c;-,,g~_;\c:>:l'n~-'-·_c:··. _·.,·.: .-. . 

de confianza de los resultados de ·1oi(·p·acient·.;5;¡iyJAel';:grupo 
control. (Tabla 18). · . " t.·'·,~f;,;i~J·(':'..'fi,<: 

Con respecto a los. linfocitos 
varan alteraciones del % total (2/1~ aasos), ·'no'; se 

no ·se obseE 
realizaron-

otras pr.uebas para valorar la funci6n de la in\nunidád humoral, 
por lo que no se puede descartar que exista al'guna alteraci6n­
o influencia en la enícrmednd; estas nlteTacioñes han sido re­
feridas en el micctoma experimental. (24 )(74 ) 

Ot.Tos autores reportan que en casos severos y sin respue~ 
·ta al t·ratamicnto hay aumento de IgA e IgM con disminuci6n de­
IgG. ( 6 ~) 

Por lo tanto, podemos pensar que existe:un estado de Inm~ 
nodeprési6n celular en los pacientes de micetoma por N. brasi­
licnsis. Desconocemos si es primario o sec~nd~ria, as1 como -

tampoco hemos precisado la causa (s). 

Estos resultados se correlacionan con otros estudios clí­
nicos y experimentales que se han realizado con anteriOridad,-
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en los cuales se ha ~omp~obatlo la cxlsten~in de inmunosuprc--­
si6n, debida a la acci6n de Nocardin sobre los linfocitos T an 
te mi t6genos, C

74 ) Así colllo la disminuci6n en el \ de. transfor:­
maci6n blhtica por mÚ6genoS en p~cientes de micetom~. C~ 4 ) 

>·~,-.:.---' \' ·> r - . 
__ .;, .. 

Consideramos .. que el\desarrti1100 nodel;mi~etoma depende~ 
del estado de ia inmunld~d·'celúla~;:he¿Jiri·q~e·'c~~pr'ob~'~ía Ía -

lra. parte de la hip6tesis. '· ' ::·:;:,}:c:,liJ;~f~i·;~'~!~i~{~iM.}l~S ·. ·. 
De esta manera explicaríamos .··po;~Ah'& '.d~'i;t'~,d~·;;¡~';Ji';,blaci6n·. 

expuesta a. los agentes etiol~gi-~os_: __ ;·d_~'.-í_~r~'.-~:!~~·~~~~1$'.~~~~~~.:~·n:~_~' · 
unos cuantos desarrollan la enfermeda·d·~>:.:~;_:i>:::::::·-:·"~.;·-~:~,:~:_'.:_~-;¡ . . r-':.":- -··::· · 

Debido a que no observamos diferencias én.• .. ei e~tÓ\)o: inmu~ 
nol6gico entre los diversos grupos de pacierÍte-s ·~stud:Í.~dos po­

dríamos suponer que la respuesta inmune del hu&sped no influye 
en la severidad del cuadro clínico, ni en su respuesta nl tra­
tamiento (puntos 2 y 3 de la hip6tesis), pudiendo ser causado­

por'la virulencia variable ~el agente causal, categ6ricamente­
no afirmamos esto, ya que no es posible yealizar una compara-­
ci6n entre l?s diferentes grupos por el reducido n~mero de ca­
sos y por la gran variabilidad de los resultados. 

Definitivamente se requiere renlizar nuevas investigacio~ 
nes que resuelvan las interrogantes que aún persisten en los -
aspectos inmunol6gicos de la relaci6n huésped parásito del mi­
cetoma. 
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IX. CONCLUSIONES 

. . - ·-· _-·. 

Para la poblaci6n · estud inda de pacientes de Ínicetoma por­
Nocárdia bTasilien-:SiS, ·con iaS __ c_ondi~iones._'..dC.fi~idns:.p~-T .los -- -

criterios. de inclus'_i6n·, · _l.os ·'r0sui t'Íidos ~_btenido_S~· "sugieren" -­
una posible altei:a7iiSn inmunol6gica d~l tipo de. inmunodepre-~­
si6n celular, ya,i¡ue sé observ6 la inve

0

rsi6n de la relaci6n -­
CD4+/CDB+, ia t~nd~n~i~ de diS~inu~i6n ··del .% de linfocitos CD3+ 

y CD4+: y. el nuÍneitto"de 1Ós CDS+. 

~ln eÍnb~r&ó: hay que· considerar que es una investigaci6n­
preliffiinÉlr, siendO necesario .. aumentar· el n6mero de cnsos deª! 
tudio, P!'ra disminuir. la variabilidad d.e los datos. Además, -
también es importante conjuntar éstos resultados con otras --­
pruebas de laboratorio que permitan lograr una Evnluaci6n Inm,!! 
nol6gica más comple):a, de ser posible realizándolos sucesiva-­

mente y en diferentes etapas de la enfermedad y aun después de 
la misma; con la finalidad de correlacionar la evoluci6n clin! 
e.a con la inmunol6gica de los pacientes de m~cetoma por N. bra­
silicnsis. 

Por otra parte, este estudio proporciona las bases para -
investigaciones posteriores (bajo las mismas condiciones) que­
con una muestra adecuada pueda darnos valores estadísticamente 
significativos, de esta manera, será posible profundizar en el 
análisis de la variaci6n der % de los 1 infocitos T. 
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X. RECOMENDACIONES 

Para profundizar o adquiri.;: lllªY;,~'informaci6n sobre el e.!!_ 
tadci inmunol6gico: del paciente ,j'¡,'GniÍ::etci~a por Nocardin bras i-
1 icns is; en-._ trive·~-ti;~af·i~~~~-,::-<fJ·t_Grh;~<,::·~-e'T6. c~nvcnicnte canside- -

"';;;::~;~;;~~~~~lilií&;,::~·,··· .. " º""" 

- Controlar. factores que•pued.an.:ijinfluirjl:en'.:la .. •.variabilidad. de-
-_ _,_' ,-, -·.·.-·,':' -- _•:·;: _,-,.-:·J· !Cf·'·---~-~~~~- .:;"''-~~f\-.':;.!~<'~'i~7".0't??.?~ó,-/";\;"'.'. <'. -:: _, -·· _- -- - -

los resul tadOs como- son :-~·i·r·ango~Yde~tedSd /Ji:'seXo ·;~.-__ ."evolución, tra 

::::::":::"::::;~ ·::;f ~11a1~1~~1·:·· , ... 
De ser posible, realizar •(:'áda(ev'ii1üácl6n".ifnmüncil6gica varias 

• - . ' -' .·,: ' -',-.• ·, -.:"--:-:\.'_;~¡l\'.".·íJ•?·-~:¡>::'\~':-·"i:,-;::,..:,.:;;;:;;,.r_,,,,~;,,;o;-··/<·"- ..... - - . 
veces con el prop6si to .. de: estimar••:elierrcir:expeJ'imental. 

~'.-_::_~-:::~---:·.~;:/t;f;f;:-~1~~1~~~i?l~~\~~~i~~tf~i~:~~w~e~:\._.::-·: · . , 
- Efectuar otros estudios· inmunó.16.li'ico.s·i.comó:;;Estimulaci6n de­

la pral iEeraci6n linfoblá~t.icii ff~ilibf~\4kf:d'~:1a\~igrn~i6n -
de macr6fagos y estudios· de. cit6{~R~~í.~iir.':~'.f}S/'- •. ···· 
Y repetirlos en diferentes. periodcis''evohítivos c:ie·:.:1a enfer-­
rnedad, logrando de esta manera -v~~-ri,:f'i~·¿f;-i-~'{~~;ririt~rit.e .si exis­

te el estn<lo de Inmunodcfi'cicncin cel~i~!/~~getid~ y su co- -
rrclnci6n con la evolué:i6ri clíniC·a~·:·--- ,:_¡: 
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DISTRIBUCION - L DEL MICETOMA MUNDIA 
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Esquema l 
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CICLO DE VIDA DE UN STREPTOMYCES. 
El micelio primario y secundario se han separado por 
simplificaci6n del esquema, ya que el Último se origina 
dentro del primero. 

(Waskman, Actinomicetos, Tomo I pag 75) 

-~--- .. ----·-·· 



E_squcmn 2 

..... 
1 .••.•• --

IESOUEMA 
• 

FILOGENETICO DE ALGUNOS ACTINOMICET_DS_ AE·~~;~¡ 

o 0 
0~ 

1 

Tipos de esporasi 
~-Streptomyces. 

... ......... 

'·------------------'"-----------------------------' Números romanos: Tipo de pared celular 
·* = contiene madurosa 

• i~tA= contiene acido mic6lico; NMA::: contiene acido Nocardomic6Llco· 

~Reproducido Hand ook of microbiolo ( Lechevalier 
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N. opaca (N. erythropolis), el esquema muestra 
la forma en que se ramifica, en un medio de 

o 

agar -glicerol; el primer dibuj6 es a las 10 hrs. 
de incubación; los demñs tienm.una hora de intervalo 

( Tomado de Waskman,: Actinomicet.os, VolII paa.50) 
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Esquema 6 

R E S p U E S T A S D E ANTICUERPO-~-

LINFOCITOTOXICIDAD 

DIRECTA 

y C E L U L A S 

ELABORACION 
DE CITOTOXINA 

M E D I A D O R A S 

DE ESTA RESULTADO 

INTERACCION ES LA 

LIBERACION DE 

MEDIADORES. 

~ íi;,~:"'·' 
~ _____ ?m~~~~;c.M,.,"""~"'"-¡¿¡fa~ 

CITO'POXICIDAD CEf,ULAR 
DEPENDIENTE DE ANTICUERPO 

(ADCC) 

CélUl~s Blanco 

céiula t, cólula NK 
y mncr6fago activa­
do 

--
CélUlüs J3lanco 

célula K 

c I'POTOXIC r D A D 



Fab · 

Esquema 7 

Fe 

'-1-ñ-,.. ... C_c_._~.._I _._O_c_1_.... e oo­

~JR~L:J---~L:J--~ ~ oo-

REPRESENTACION ESQUEMATICA 
DE Inmunoglobulina G. 

I N M, U N O G L O B U L I N A S 

Componente secretor 

cadena pesada 

Cadena ligera 

Cadena J 

' 

Igl\ sncretora. 



Esquema 8 

CELULAR 

macr6fago 

célula cebada· 
IL-1 

célula 
IgG, IgM, IgA, IgO, IgE 

PAPEL CENTRA!, DE !,A CELULA T EN LA RED INMUND_ 
RREGULADORA. 



ANTI GENO 

INMUNIZACION 

LINFOCITOS B 
productores de 
cuerpo 

Esquema 9 

\BAZO 

RATON PORTA_ 
DOR DE 
MIELONA 

/ 

@ @@ 

.... _®®@~ -ff5 CELULAS 
MIELOMA 

FUSION ®CELULAR 

l 
CE LULAS ~ ó~Ób HIBRIDAS 

_/ 
1 

DE 

A N T I C U E R P O S M O N O C L O N A L E S 

REPRESENTACION ESQUEMATICA DE LA TgCNICA 

PARA PRODUCIR ANTICUERPOS MONOCLONALES 
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DISTRIBUCION DE.LOS AGENTES ET.IOLOGJCOS.EN 
RELACION A LA PRECIPITACION PLUVIAL 

,.- . -

La gran mayoriií.de los miC:ctomas ,ocurren en áreas ·con precipi­
taci6n pluvial dr('5oii'ooo~m :pcir afio"· ,·. 

' . -- . -. - •. :' ' - .- ~· "' ·'·.: - . e ··-, • • 

. · .. -:'.·-~( :t:,) .... '..:i .. ~ .•. ·.~.~.·.~;)}.;_';.-,~·-.... -~'. ... ~ .. '..:: .. : .':' :-~- ,·. 
-::·:'-e'·.: :...: 

N . asteroides·• .·.c .. t·\'"'.<.· .......... '''' .,,_., ·· · · •/'. '''" 
• . ' ' : ' " '/ < N. · braS i1-i"ens·i~·:: \\· · ·.- -;;_ :~-~~--;_:~' __ ::_.;_;'.~:º'._~'.::'~_;;~_:',~>-~-c .. ;.> :Prevalecen ,t 

A.' boydÜ\ ·· ·····•''.'~cF"'r••:·~t·>·;:;",.,,. \,000-2',ooo mm X.afio' 

(Pero .existen en. ár~~~ ~~;~;,J¿~~~~~. c~~ientes y húmedas de 

Africa, América)' /\sin)(' :;;; : ·.· ·· 

~~e:º~!~!:ná~~da :, ·' ii/ .·.·.·.: 
(Pero se ha encontrado en '·~¡;·;c;,~.;:·~on 
l, ooo, se considera especie. Af,;.l~a~~) 

Madurella mycetorni 
Arca tropical de Africa e· India 

50-250 mm X afio 

una precipitaci6n de 500-

250-500 mm X afio 

Leptosphaeria senegalensi.s La misma que M. micetomi 
Pyrenochaeta romeroi, (Se ha enco.ntrado en sudamérica y Sene-­
gal). 

Neotestudina rosatti 50-500 mm X afio 

(S6lo se ha aislado en Somalia) 

A. pelleteri 250-1,000 mm X afio 

Aspergillus nidulans 50-500 mm X nflo 

Acrcmonium: Cosmopolita 
Curvularia lunata: 50-500 mm X afio 
(S6lo 2 casos: l en Dakar (Africa), otro en Sudán. 

Tabla l 



ORGANISMO 

Actinomyce 
· hovis 

criksoniii 

humiferus 
Israelli 

Naeslundii 

Odontolyticus 

Su is 

viscosus 

Arnchnia 
pro]lionicn 

Bnctcr.ionernn 
matruchotii 

Bifidobacterium 
bifidum 

Rothia 
dentocariosa 

FAMILIA ACTINOMYCETACIJAE* 

HABITAT 

Gánado 

hombre .. · 

. ,: .:;'. 3 

. t.icr~a' 

!loca; dientes 
· amigdal as/._:;_.. · 

f..' . 

ENFERMEDAD 

·Actinomicosis 

Abscesos pulmonares y 
subcutáneos 

··,Ninguna 

. Actinomicosis, cannli 
tis lagrimal 

boca, a~Ígd a~\ · '•_Actinomicosis 
las .. ··•.:.'>> ·.: ..•. 
car i·es·-. -éterl't·a:;~<:. 
les humanas.·'.'.''• 

cerdo 

humano': dien- · 
tes 

Tejidos huma­
nos 

Boca de humano 
y primates 

Heces fecales 
de lactantes y 
adultos, heces 
de rata 

Boca humano 

Ninguna 

·Actinomicosis mamaria 
del cerdo 
Enfermedad periodon-­
tnl 

Actinomicosis, cnnali 
culitis lagrimal ' -

Ninguna 

Ninguna 

Ninguna 

• (Handbook of Microbiology, Lechevalier, pág. 214). 

Tabla 2 

.. ·---·-·· ----- ·-·----.-~ ............... ~·-'-'--· 



ESPECIES 1~1PORTANTES DE ACTI NOMICETOS AEROBIOS 

ORGANISMO; 

STREPTOMYCES 
antibioticús 
aureofaciens · 

erythreus 
fradine 
griseus 

nodo sus 
noursei 
rimosus 
somaliensis 
venezuelac 

MI CROMO NO SPORA 
cchinospora 
purpurea 

ACTI NOMADURA 
madurnc 
pclleticri 

THERMOACTINOMYCES 
vulgar is · 

DERMATOPHILUS 
congolensis 

MYCO BACTER I UM 
avium 
bovis 
farcinicum 
fortuitum 
kansnii 
marinurn 
ulccrans 
leprae 
tuberculosis 

NOCARDIA 
asteroides 
brasilicnsis 
cavic 
farcinica 

MYCROPOLYSPORA 
facni 

IMPORTANCIA 

Producci6n de actomycinn · 
Producci6n de clorotetrnciclina y te 
traciclina 
11 de cri tromicina 
" de ncomycina 
" de estreptomicina; cicloheximida y 
cancidina 
Producci6n de nnf otericina B 
Producci6n de nistatina 
Producci6n de oxytetraciclina 
MIC!lTOMA 
Producci6n de cloranf~~icol 

Producci6n de ge
0

ntainicinn 
Producci6n .de· gentamicina. 

MICETOMA 
MICETOMA. 

Causa Neumonía (pulm6n del grnnj'ero) 

Causa estreptotri~osis en animales 
queratolisis plantar (humano) 

Tuberculosis 
Tuberculosis 
Farcinia bovino 
Abscesos (en humñnos) 
Tuberculosis 
Micobactcriosis (piel) 
Micobacteriosis ·(piel) 
Lepra -
Tuberculosis 

MICETOMA, abscesos, Nocnrdiosis 
MICETOMA, Enf. pulmonar, diseminada 
MICETOMA . 
Mycobacterium fnrcinicum 

Neumonía (pulm6n del granjero) 

Tabla 3 



CRITERIOS DE DIFERENCIACION DE NOCARDIA Y STREPTOMICES 

(Gordon, 1966 y Marint, 1962) 

Propiedad: N.asteroides N •. cavie N.bras. A.madurne A.pelleteri S. somaliens 1 s 

Acido alcohol re- + + + si stencia 
Dcscomposici6n de 

caseína + + + + 
hipoxantina + + + + 
tirosina + + + + + 
urca + + + 7 
xnntinn + 

lltiliznci6n de + + + parafina 
Sobrcvivcncia a SOºC + + + + + durante 8 hrs. 
Nitrito a partir + + + + + de nitrato 
Resistencia a ln + + + :¡: 
lisozima 
llidr6Iisis de: 

Acsculin + + + + 
gclntina + + + + 

rormnci6n de ácido 
a partir de: 

A<lonitol + 
Arabinosa + 
Gl ucosn + + + + + + 
Inositol + + + 
Manitol + + + :¡: 
ltamnosa + + + 

+ = Positivo¡ =.negativo; + = positivo la mayor fo de cepas; + = negativo la mayoría 
de las cepas. 

Tnbln 4 
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MITOGENOS DE Ll NFOCITOS 

Aglutinina de germen 
de trigo 

Concav al ina A 

Lentil lcctina 

He lik poma ta 

Fitohemaglutinina 

Fitolaca 

Endotoxina de 
Escherichia coli 

Lipopolisacárido 

CELULA ESTIMULADA 

T 

T 

T 

T 

.T (B) 

T,B 

B 

B 

REACCIONES ANTI GENO-ANTI C.UERPO . 

Efectos Benéficos 

Ptocipitaci6n 

Hemaglutinac"i6n, leucoagluti 
nación, aglutinaci6n bacte-7 
riana 

Lisis bacteriana, hern61isis 
Quimiotaxia 

Fagocitos is 
Alteraci6n de permeabilidad 
Inmunidad antibactcriana 
Neutralizaci6n de toxina 
Neutralizaci6n viral 
Citotr6picas 

Efectos 
0

perjudidalcs 
:: ' ' . _' . . 

Lupus Eritematoso, Glomcrulone­
fritis 

Reacciones de transfusi6n, hem~ 
lítica y no hemolíticn 

Reacciones citolíticas graves. 
La deficiencia aumenta la sus-­
ceptibilidnd para infecciones 

Edema 

Enfermedades alérgicas 

Tabla 5 



PRODUCTOS Dll LINFOCITOS ACTIVADOS 

Mediadores que afectan macr6fagos: 
Factor inhibidor de migra¡:ión (MIF) 
Factor activador de macr6fago 
Factor de agregaci6n de macr6fagos 
Factor quimiotáctico de macr6f agos 
Mif dependiente de antígeno 

- Mediadores que afectan leucocitos neutr6filos 
Factor quimiotáctico 
Factor inhibidor leucocitario (LIF) 

- Mediadores que afectan linfocitos 
Factores mit6genos (Interleucina-Z) 
Factores que estimulan el anticuerpo 
Factores que suprimen el anticuerpo 
Factor quimiotáctico 

- Mediadores que afectan eosin6filos 
Factor quimiotáctico 
Factor estimulante de migraci6n 

- Mediadores que afectan bas6filos (c6lulas cebadas) 
Factor de aumento quimiotáctico 
Factor liberador de histamina 
Intcrlcucina-3 

- Otras células 
Factores cintot6xicos: linfotoxinn 
Factores inhibidorcs del crecimiento 

Factor inhibidor clonal 
Factor inhibidor de proliferaci6n 

Factor de fijaci6n de inmunoglobulina 

Factor de rcacci6n cutánea 
Intcrferon 

Inmunoglobulina 

Actividad procoagulante 

Tabla 6 



IOlBRE EllAfl SEXO OOICEN O<lll'ACION 

l. J.G, 12 M Gro, Escolar C.Oyuc:n 

z. E.c.s. 34 F Mor. lbgnr 
't'autepee 

3. T.O.J, " M :.tir. 
Mlacatlán 

&nplendo 

'· e.e.e. 44 M \'er, Cnmpesino 
Znrngc:n 

s. J,H.M. 56 M :.~x. 
Manilalco 

C:a:ipesino 

•• G.L.\', 23 M "'°r. Curnpcsino 
Zncntepec 

7. P.L.M. 23 M Puebla Empleado 
nera:iodclos 

8. M.Jl.C. .. M ,.bx. C:mqlesino 
TiatJnya 

9. F.O.C. 49 M San Luis Jornalero 
Potosí 

io.r.11.11. ,3 M 5,1..1'. Ü!!lllesino 

11.1\.G.R. 7Z " Oaxncn Cancrcinnte 
Chilncuaya 

12..E.G. 17 F \'er, 
Pnpnntla 

llognr 

PACIIlNTES DE MICETOMA POR N. BRASJLIENSIS 
(Oc:tu~rc-1987) 

TIPOORAF'IA OSEAS EVCJ.tx:JCN E.'(p. 
No.Mlcol. 

Tobillo I no 2 .nos ZZ2S8·86 
t.Uc.532-86 

Pierna I no 8 nnos 1Z759·81 
t.Uc, 262·81 

Lumbar D, no lZ anos 14924-85 
Mic,3r16-BS 

Flanco Int. l no 5 nl'los 3Hi59·BS 
Fosa Ilincn I 
Muslo i:q. 

Piern.1 ter, sl 13 tinos 18894-84 
Pie derecho t.Uc.481-84 

Tobillo t:q, si l J anos 26381·8i 

fosn !linea nn i nftOS 35618-86 
derecha Mlc.629-86 

fiUSlo I:q. no 16 anos 36524-86 
Mic.845·R6 

f.USlo i:q. sl 17 nf\os 4449·87 
Mlc.80·87 

Glótco l:q. no 4i nf\OS 38910•R4 
Mic.100·87 

Pie i:q. sl 20 anos 4634-87 

Rodilla i:q, no 7 .nos 8134·87 

Tnbln 7 

l'EIJL\ TRATA\IIENfO RFSJLTAOO Q..\SJFICACIO.~ lft,Consulta 

14-\'IJ·86 'Ilil'/S.IX Curnci6n Locnli:ndo nos 
Z7·IV-8i Rimfn.ons Resisten- Locnll!.ndo 

'Ilill'/S.IX, te Resistente 
Clof, 
nr.li k.'lcinn 

14-V-85 'IMP/S.IX, Mt'jor!n Locnli:ndo 
DOS 

23-X-85 1'!>11'/S.IX, l{eslstcn· llisunin:ido 
rms Rifm.:.'.!. te Resistente 
rtcin.1 

19•\'I-84 TiiW/&\IX, Resisten· Local i:.nJo 
PflS Rif;un. te Resistente 
Strep, 

3·\'J Il-87 nn•/,s.[(, f.Cjoria Local i:ndo 
DOS 

Z·X·36 lMl'/.9[(, ~~jor!n Mini::tlcctom.'t 
ons 

27-X-86 'J}W/S-IX, Curnci6n Locnli:ndo 
DDS 

9·11-87 TI!T'/~OC, Mcjorín Locali:ndo 
DDS Rifam. 

4·XI1·84 ntr/S.lX, 11.csistcn- 1.ocaliwdo 
DDS E.-.tr. te Rcsistt.'tltc 

ll·II-87 lMP/SMX, Resisten- l.ocnli:ado 
nns Estr. te 
Rifan. 

11- 111-87 1>~~"· f.bjorin Locnlizlldo 



CLASIFICACION CLINICA DE PACIENTES DE MICETOMA 
POR NOCARDIA BRASILIENSIS 

I. MICETOMA LOCALIZADO: 10 casos 

II • MICETOMA DISEMINADO: l caso 

III. MINIMICETOMA: l " 

CLASIFICACION SEGUN RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

l. PACIENTES CON BUENA RESPUESTA 

- Micetoma Localizado 6 casos 

- Minimicetoma 1 caso 

lI. PACIENTES RESISTENTES 

- Micetoma Localizado: 4 casos 

- Mi9etoma diseminado: 1 caso 

Tabla B 

1 



PACIENTES DE MICETOMA POR NOCARDIA BRASILIENSIS 

SEXO: femenino 2/10 masculino 

EDAD: rango 12-72 años 

X = 37 

EDAD PROBABLE 
DE ADQUISICION: rango: 10-52 años 

X= 27 

TIEMPO DE EVOLUCION: 
rango: 1-20 años 

X = 9 

TOPOGRAFIA: 
extremidades inferiores: B/12 casos 
tronco: 4/12 casos 

OCUPACION: 
campesinos: 7 casos 
hogar: 2 " 
escolar: 1 " 
empleados: 2 " 
comerciante: 1 " 

PRESENCIA DE LESIONES OSEAS: 4/12 casos 

TIEMPO DE TRATAMIENTO EN 
EL C.D.P.: rango: 0.5-7 años 

X= 2 .4 años 

Tnbln 9 



No. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

EVAI.UACION CLINICA DE PACIENTES. DE .MICETOMA 

.(Agosto· 19.88L' 

NOMBRE 

I.G. 

E.c.s. 

T.O.J, 

B.C.C, 

J. R.M. 

G.L.V. 

P.L.M. 

M.H.C. 

F.O.C. 

F.H.H. 

N.G.R. 

E.G. 

'e' '• .. 

CLASIFICACIOÑ 
. ' ' _:·: ;.~ '. - ' . 

. Lo~~l iz~d'o · .. ·· 

· L6~~Úzado 
, Resistente 

Localizado 

Diseminado 
Resistente 

Localizado 
Resistente 

Localizado 

Minirnicetomn 

Localizado 

Localizado 

Localizado 
Resistente 

Localizado 
Resistente 

Local izado 

; ..... . 

RESULTADO 

Curaci6n 

Mejoría, con Último esque 
ma .de Tx: TMP /SMX, DDS, 7 
Estrep·. (fístulas cerra- -

~das, estudio micol6gico -
negativo) (27-V-88). 

MEJORIA, Última cita 
28-mayo-1987. 

Ultima cita marzo 1987 
examen di recto mic . . + 

Mejoría (disminuci6n de -
vol. denmbulnci6n ha me­
jorado). Desnutrici6n se­
vera. 

Buena ~voluci6n: 24-VI-88 
Est. m1c. negativo. 

Mejoría, última cita III-
87. 

Curaci6n. 

Mejoría con Tx de Estrep. 
Ex. mic. 7-VI-88, positi­
vo. 

Mejoría con Kelfiprim 

Mejoría franca, con esque 
ma de Estrep. Ex. mic.: 7 
positivo. 8-VIII-88. 

Mejoría (fístula5 cerra-­
das) Última consulta: Nov. 
1987. 
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PACIENTES DE M!CETOMll POR NOCARDIA BRllS!LIENS!S 

D i f e r e n e i a 1 

No. NOMBRE Leuc./mm3 Neutro. Linf. Mono. Eosin. Basof. 

1 J.G. 7.650 55 38 4 3 o 

2 E.G.S. 5,250 58 40 4 o o 

3 T.O.J. 5,250 53 38 8 2 o 

4 a.e.e. 4,550 67 31 2 o o 

5 J.R.M. 5,800 
0

76 .21 2 1 o 

6 G.L.V. 5,200 69 30 1 o o ., 

7 P.L.M. 5,200 65 28 7 1 o 

8 M.H.c. 4,600 71 27 1 1 o 

9 F.O.C. -9.300 72 25 3 o o 

10 F.H.H. . 6' 200 68 21 l 2 o 

11 N.G.R. 6 '7()0 75 23. 1 1 o 

12 E.G. 6,400 66 28 5 1 o 

Leuc/mm3: X=5,972 valores normales: 5,000-10.000 C.D.P. 
os 1,436.72; rango: 4,550-9,300 

Neutrofilos: ~=66; DS 7.8 rango 53-76 valor Normal: 50-70% 
Linfocitos : 'X=29 DS 6.8 rango 21-40 valor normal: 2'1-38% 
Monocitos : 'X=3 DS 2.4 rango 1- 8 valor normal: 4- 9% 
Eosinofilos: x=1 DS 0.9 rango o- 3 valor normal: 2-4 % 
Basófil.os X=O valor normal: 0-1 % 
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PACIENTES CXJN MlCETOMA* -
No. NOMBRE T B CLASIFICACION ·. 

1 J.G. 27 26 Localizado 
· .. ·--''_·':_ 

2 E.G.S. 

3 T.O.J. 

54 

45 

22 

27 

Locafizado ·;e Resistente 
,'. __ - ' __ , -· ..• --'.·i--' ' --
. . :. '_;-t''f 

Lo C-~i-i~ ~dri -~::.:_:·~::·}.; 

4 s.c.c. 42 54 ~{;~~i~~á:~. ~~sis tente 

5 J.R.M. 30 31 

6 G.L.V. 24 39 Localizado 

7 P.L.M. 35 34 Minimicetoma 

8 M.H.C. 32 16 Localizado 

9 F.o.c. 38 34 Localizado 

10 F.H.H 34 34 Localizado, Resiste~tc 

11 R.G.N. 43 39 Localizado, Res isten.tc 

12 E.G. 41 34 Localizado 

T: x • 37, D.S. B.5·y rango 24-54; Normal 46-62\ 

B: x • 32, D.S. 9.5.y rango 16-54; Normal 27-37\ 

*Linfocitos T y B por rosetas. 
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En las siguientes tablas la nomenclatura actual de los -­
linfocitos es: 

T 4 = CD4+ 

Ta = CDS+ 



No. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 
a 
9 

10 

11 
12 

NOMBRE 

J.G. 

E.C.S. 

T.O.J. 

n.c. c. 
J.R.M. 

G.L.V. 

P.J~.~f. 

M.H.C. 
F.O.C. 

F.fJ.N. 

R.G.N. 

E.G. 

T3 

ªª N.D. 

N.D. 

N.D. 

4a 

40 

24 
44 . 

70 

N.D. 

43 

N.D. 

PACIENTES CON MICETOMA 

T4 

58 . 

34 

36 

54 

26 

28 

30 

30 

58 

N.D. 

39 

N .D. 

Ta T4/Ts 

42 1 .• 382 

34' 1.00 
51 o. 71 

32 l. 7.0 

45 ·o.ss 
48 O.SS 

38 ·0.79. 

.32· 0.94 

34 1.70· 
N; D. · 
3,7 1.05 

N.D. 

CLASIFICACION 

LOCALIZADO 

LOCALIZAílO, RESISTENTE 

LOCAUZADO 

DISEMINAílO, RfoS l STENTE 

f,OCALIZADO, RESISTENTE 

!,OCA!. I ZAílO 

MINHIICJ:TOMA 

LOCALIZAílO 

LOCALIZADO 
LOCALIZADO, RESI STENTI: 

LOCAL IZADO' R ns r STIJNTE 

LO CAL IZADO 

T3 tinfocitos T totales por anticuerpos monoclonales 
T 4 Linfocitos T éooporadoros por anticuerpos monoclonales. 
Ta Linfocitos ·T supresqres por anticuerpos monoclonales 
T3 X• Sli D.s.·21.22; y rnngo Z4•aS; normal 54-79 
T4 : X •.39; D.S. 12;614 y rnngo 26-58; normal 39-53 
Ta : X • 39.3; n.s,· 12.614 y rango 32-51; normal 25-35 
T4/Ts : X• 1.04; D.S. 0.4; y rango 0.5a-l.7; normal 1.31-1.77 
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CONTROLES SANOS 

No. T B 

1 40 30 

2 48 38 

3 58 41 

4 44 42 

5 68 40 

6 56 34 

7 32 42 

8 40 34 

9 46 27 

10 20 .22 

11 40 50 

12 39 36 

T: X• 44.25 DS 12, 5 rango: 68-20 normnl 46-62% 

B: X• 36.33 DS 7. 58 rango: 50-22 normal 27-3H 

*Linfocitos T y B por rosetas. 

Valores normales: (Instituto Politécnico Nacional, Departamc~ 

to de Inmunología). 
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CONTROLES SANOS 

No. T3 T4 Tg 1'4/Tg 

1 57 48 32 1.5 

2 67 56 42 1.333 

3 64 62 36 l. 722 

4 60 36 20 . 1. 8 

5 56 44 l. 272 

6 48 30 1.6 

7 56 49 35 l. 4 

8 51 53 38 1.3947 

9 62 43 30 1.433 

10 78 62 44 l. 409 

11 59 44 28 1.571 

'.1.2 72 33 12 2.75 

. 
T3 Linfocitos T totales por anticuerpos monoclonales 

T4 Linfocitos T cooperadores, anticuerpos monoclonnles 

r
8

·: Linfocitos T supresores por anticuerpos monoclonales 

X• 62.6 DS=S 

X= 49.166 DS=9.2 

rango 51-78 

rango· 33-62 

T 8 X• 32.5833 DS=9.5 rango 12-44 

T4 /T 8=X•l.598 DS=0.304 rango 1.27-2.75 

*Instituto Politécnico Nacional. 
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•normal: 54-79 

normal: 39-53 

normal: 25-35 

normal: 1.31-1.77 



No. NOMBRE 

l 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

J.G. 

E.C,S. 

T.O,J. 

B.c.c. 
J.R.M. 

G.L.V. 

P. L .M. 

M.H.C. 

F.O.C. 

F.H.H. 

N.G.R. 

E.G. 

PACIENTES CON MICETOMA 

Intradcrmorreacciones* 

ANTI GENO CLASIFICACION 

trice ppd con var 

Neg 

10x9 

6x6 

neg 

N.D. 

N.D. 

N.D. 

neg 

6x6 

8x8 

5x5 

N.D. 

+5/8 

62% 

neg Localizado neg 

8x8 

5x5 

neg 

neg 

9x7 

7x8 

Localizad.o;· Res is tente 

·.· Lcicaúiaci!l .. 
neg ··--:~,/~I:~·_.~·~·i~,-~~-~-:~. ---~CSistentc 

neg 

neg neg 

N.D. 

N.D. 

N.D. N.D. N.D; Í.Ú..ni~icetoma 

lOxlO neg lOxlO Localizado 

9x9 neg 8x8 Localizado 

Resistente 

5x5 neg 5x5 -Localizado, Resistente 

6x5 neg 7x7 Localizado, Resistente 

N.D. N.n: N.n. Localizado 

+6/8 

75% 

-8/8 

100% 

+6/8 

75% 

*Leídas a las 48hrs. se considera positivo, cuando es al menos 

5x5 mm. de induraci6n. 
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COMPARACION DE LINFOCITOS DE PACIENTES DE MICETOMA 

Y EL GRUPO.CONTROL 

PRUEBA DE MANN \\'HITNEY 

HIPOTESIS FORMULADA EN CADA PRUEBA: 

H o Las poblaciones tienen id6ritica distribuci6n • 

H h Las poblaciones difieren con respecto a su distrib~ 

ci6n. 

ESTADISTICO PUNTOS CRITICOS Hip6tesis 

Linfocitos T w. 05/2 Wl-.05/2 . Aceptada 

T 99.S 38 106 Ha 

B 96 38 106 Ha 

T3 52 15 SS llo 

T4 87.S 30 90 Ha 

T9 85 30 90 llo 

T4/T9 100 30 90 lla 
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Linfocitos 

T 

B 

CD3+ 

CD4+ 

CDS+ 

CD4+/CD8+ 

INTERVALOS DE CONFIANZA (80%) 
CON BASE A TCHEBYSHEFF 

62.6 <44. 8 .51 

4!l.16 39.9 · ·5a.4 39.3 

32.58 11.18 53.98 39.3 

1.598 0.718 2.478 l. 94 

L. I. = Ll'.mi te Inferior 

L.S. = Ll'.mite Superior 

'p~-di e~ t ~ s 

'l•.I.. L.S. 

53.9 

98.4 

11. 21 54.59 

24. 01 54. 59 

o .11 1.97 

En esta tabla podemos comparar los intervalos de confian­
~a entre la poblaci6n contrÓl y los pacientes. 

Se aprecia el gran tnmafio de los intervalos, lo cual rc-­
sulta de la gran dispersión de nuestros resultados, asi como -
comparativamente apreciamos la tendencia de distribuci6n infe­
rior de los CD3+, CD4+, de la relaci6n CD4+/CD8+ y el aumento­
de la CDS+. 
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