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Introduce ion. 

La diabeteg mellitus es un trilstorno metabOlico que 

afecta a varios millones de persan¡as, calculándose que 

entre el 2 y el 4Z de la poblaciOn mundial es diabética; 

en Mét:ico existen ~proximadamente 4 millones de per6onas 

que padecen la enf~r·medad. 

El síndrome de la diabetes mellitu1 se debe a una 

falta relativa o absoluta de insulina, lo que provoca 

una elevacion de los niveles de glucosa san~u{nea y 

alteraciones en el metabolismo de los lípidog y 

proteínas. La cetaacidosis diabética ICAD> y el coma 

hiperglucémlco hiperosmalar no cetó!lico ICHHNC>, son dos 

complicaciones a9udas quu pueden a.menazar la vida del 

paciente; a menudo, l'os casos de muerte en relación a 

estas dos condiciones patolOgicas se deben a una factor 

precipitante subyacente, como un accidente 

cardivasc:ular o una infecciOn. 

Las infecciones se presentan con mayor frecuencia 

en pacientes diabéticos a diferencia de •quel los que no 

lo son, ademés de que la infeccion en si juega un papel 

adverso en el control metabOlico de este padecimiento. 

Entre las infecciones que afectan al diabético, y 

de las cuales se oc:upa el presente tr!?,ba:ijo, encontramos 
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a las micosis oportunistas: candidosis. muc:ormicosis. 

oeotricogis, eritrasma ~ aspergilosis, Estas micosis son 

producidas por· hongos saprofitos inocuos, que en 

condiciones normales no generan enfermedades al hombre, 

pero dadas las condiciones que imperan en la diabetes 

mel 1 itus, y aunado a ciertas características del hongo, 

como adaptaciOn a la temperatura corporal <37º C>, a 

cambios en las condiciones bioquímica• y posibilidad de 

contacta con el huésped, ocasionan que la infección . se 

presente. 

Los obJetivos del presenl~ trabajo monagt•áf ico 

son: 

1. Describir las caracteristicas generales presentes en 

el paciente diabético que lo predisponen a sufrir una 

infección oportunista. 

2. SeAalar la importancia de las infecciones micoticas 

oporttinistas en el diabético y los factores que 

favorecen a cada una de ellas. 

..::.. Describir las cat·acterlsticas de los distintos 

agentes etiológicos que oca~ionan una micosis 

oportunista, así como sus formas clínicas que pl1edan 

ayudar a su rt\pido diagnostico. 

4. Presentar 

utilizadas 

algunas de las medidas 

en el tratamiento de 

opo1•tuhist~s y sus beneficios. 

terapéuticas 

mico5is 
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CAPITULO 1: G E N E R A L 1 D A D E S , 

1. 1. Oef inic iOn. 

Trasto1·no metabólico causado por una falta relativa 

o absoluta de insulina, y que se caracteriza por una 

elevitción e~:cesi va e inapropiada de la glucosa 

sanguínea, acompaR3da de alteraciones en el metabolismo 

de los lípidos y proteínas. Su manifestación más grave 

es la cetoacidosis diabética. Las afecciones vascular·es 

con=1sten en ateroscle1•osis inespecifica acelerada 

(env~jec imien to prematuro) y una mi c:roang iop;:1 l. ía 

espec:í f ica, que afecta sobre todo ojos y 1·iñones. Se 

observa en el enfermo poliuria, polidipsia y pérdida de 

peso a pesar de la polifagia. El síndrome pueda ser 

asintomático, o bien pt•esentarse como una enfermedad 

aislada de cualquier órgano o sistema. La cetoacidosi5 

fulminante puede ser el primer signo, aunque il menudo 

también se manifiesta por Lma de las complicaciones que 

se pr~sentan a larga plazo, como son úlceras de los 

pies, retinopatía o prote1nuria. <2, 3 1 4) 

1.2. Cronoloaia. 

La diabetes mellitus es un padec1micr.to c:.onoc.1....i,_, 

desde la antigUedad y que ha aco111pañado al hombre a lo 
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largo de su historia. Los hechos que a c:ontinLtacion sa 

presentan ilustran lo anterior, así como algunos de los 

muchos esfuerzos r·ea 1 i =:ad os por comprender y cumlJa t; ir 

esta enfermedad. <3, 4) 

- En Egipto se hicieron descripcioncis de la F.1n"fcirmedad 

desde hace 301)0 años. 

- Los escritos médicos chinos mencionaban un sínd1·ome de 

polifagia, polidipsia y poliuria, indicando con esta 

que probablemente se trata de la enfermedad. 

- En la India, 400 años a. C., Charak y Susrut hicieron 

notar lo dulce de la orina y la correlación entre la 

obesidad y la diabetep. 

En el principio de la era cristiana, los romwnos 

Areteo y Celso describieron la enfermedad y le die1"on 

el nombre de difbetes (sifón) mel!it41 <melli: miel o 

a=:Licar). 

10(11) años d. C., el ~rabe Avicena mencionó la 

correlación de la diabetes con la gangrena. 

- En el siglo XVI, Pat·acelso inició el estudio químico 

de la or•ina diabética. 

- 1675. Willis desct•ibiO la dulzura de la orina 

diabética ''como si estuviera impreonada de miel''. 

- 1686. Mot·ton hizo notar el caract~r hereditat·io de la 

enfermedad. 

1775. Oobson cornprabó que la dul:ura de la orlrtd se 
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clel"'ia a a:::úcar y sugiriO que no era formé:'lda de ~ 

por el riñón, per'o éste era el que eHtraía el azúcar 

del cuerpo. 

- 1859~ Berndrd demostró el contenido elevado de glL1ccsa 

en la sangre dii".bética y reconoc.i6 la h1perglL1cemia 

como Lin signo cardinal de la enfermed~d. 

- 18o9- Langerhans, síendo ~t:m estudiante de medicina, 

desr..:ríbi6 los islotes celulares del pt1ncreas qLle ahora 

llevan su nombre. 

1921. Bariting y Best tuvieron éxitL1 en preparar 

ei~tr¿.c to$ del p,•,nc.reé:'ls qw? p1,.tdieran cor~l"'l:::?!4ir l¿¡ 

dt>ficienciiE'. 

1939. Hagedorn introdujo la pt·imera insulina de acción 

prolant¡¡ada. 

1953. Sanger deter·1ninó la estrL1ctura qLIÍmtca de la 

insulina de buey. 

1955. Empleo de a9entes hipo9lL1cemiantes bucalt2s d~l 

tipo de la sulfonilurea. 

- 196f) .. Nícol y Smith describiet·on la est1'LtCtLtf'a química. 

d1~ la insul i.n~ h11mana. 

- 19.S·l. f~al..soy.)nrli5 \E.U.A .. ) y Zuhn UUemant ... ü. lc:igt'cH 1.:Jn 

la sir1l2sis <Je ~mbas cadenas A y B de la in~ul1na y 

combin;.t·lo:ts con m.Jtt:>1·trll 

- 1967 .. Steiner' rr1ol~c:ulc."\ 
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"proinsul ina 11 
qu~ pt·esenta sólo una actividad 

biológica peque~a. (3, 4, 5) 

1.3. P1·evalencia. 

La diabetes mellitus tiene una dist1•1buciOn mundial 

y se afirma que dlrededo1· del 2:~ de la población del 

mLmda la p~dece (6). Por eJemplo, en NcwtoamP.ric¿\ 

anualmente se diagnosticcn más de medio millón de nue'/OS 

casos y se hé\ predicho que en 1990, habrá poi· lo menos 

'.20 millones de pacientes diabéticos (1). En Mé:dco, a 

pesar de que no se conoce con certe=ai la incidencia de 

r~ste padet..:imit:nto, o;:;e calCLlla que se encL1cntra enti·e r:?l 

~ y el 4'l. de la población gener·al, ~r:ompa1z¡\:ida de 

~leYad11~ ír1dic0s Jje mor·talidad (6). 

L4. Herencia. 

Se ha establecido, en parte, que la diabetes 

mellitus eis hereditaria, aLtnque la forma en que esto 

ocut~t~~ e5tA ~ón Sttjeto ~ di~cusión. Esta idea se basa en 

la fllr-')'Ot· fr·ecuenc.1,:\ d& diabetes entre tos parientes de 

di abét lCOS conocidos. El patrón de het~encJi\ se 

cat·.¿..c.l.t?r-i:.c.."' P'-'t': 1l mayor pr€'sent.:1cló., en las µareJa5 de 

(1€.·mPlo-:: 1dl•nt lC.0$ que en lcis gemelos lliv1 t.el1nos; 2> la 

t:1•c1n•11111·.::lóri ~·qt1i l,~Le1·:i:l ctel car ... "'\c:tto:r· ;:ic.r c112'lqui•?r·\ de 
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los p1~r.:i9fmitores afectados. El estudio genético se 

complica debido a que: 1) no obstante que 

susceptibilidad a la diabetes es hereditaria, 

la 

la 

enfermedad misma no es evidente clínicamente dut~ante 

años; 2> los estudios genéticos estan basados en la 

e::istencia de diabetes clinica (fenotipo), y no en la 

preHencia de la disposición genética <genotipo), ya que 

este ~ltimo no ha sido obset·vado por el momento; 3) la 

diabetes es un sindt•ome, y por eJemplo, la pancreatitis 

crónjca puede asociarse a hiperglucemia ind1stingu1ble 

df;> le observada en la diabetes genética. (3) 

1.5. Clasificación. 

Ant..es de 1979, no e>eistía un criterio uniforme can 

respecto a la clasificación de la diabetes mellitus. En 

este año, el 11 N~tional Diabetes Data GroL1p 11 (E.U.A), 

publ1có el do~umento ''Cl~si fic~ci6n de la diabetes 

mellitus y att·a~ categorías de intole1·ancia a la 

glucosa'', propo1·c irn1ando con es to, criterios adecuados 

que permiten d1fe1·encia1• de una 111~ne1·a más ~lare entre 

diabéticos y no diabéticos, y clas1fica1· pacientes que 

muest1·an anorn1alidaMes respecto a l~ tole1·ancia a la 

glucas~. 

A continuación se muestran las cateqa1·ías básicas 
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recamt::•nd¿¡,das por el 11 Ncatione.l Diabetes Data Group" a 

e}:cepción de la división en pr•im~rta y secundaria (t:!l 

término tipo ha sido frecuentemente usado como 

sinónimo de diabetes insulina-dependiente y lll2..Q 6. corno 

eqL1ivalente a diabetes no insulina dependiente>. 

A. Primaria iQ. espontánea). 

1. Tipo 1. Insulina-dependiente <DMID> (anteriormente 

llamada juvenil). 

Tipo z. No insulina dependiente CDMNlD> 

(anteriormente l lamadai del adulto). 

a. Secundaria. Asociada con e iertas concl iciones y 

síndromes, tales como diabetes panct·~J,l;ica, 

endocr·inopatias, etc. 

C. Disminución de le. tolerancic':\ ~!.e glLtcosa. 

O. Diabetes gestacional (intolerancia a la glucosa 

durante el embarazo>. <1, ó, 7) 

5.A. Diabetes primaria Q espontanea. 

5.A.1. Diabetes tipo l p jnsu!ino-dependiente .l.!2!1!.!ll.· 

Se ca rae ter iza por disminuciOn o 

µroducciOn de ins1.\l ina, es decir, 

la sinte~is 

Aproximadamente un lOY. de todos los 

que 

la 

f"l ~a de 

car•ecen 

misma. 

diabéticos 



pertenecen a este grupo. La ditbetti tipo 1 afec:ta a 

hombres y mujeres con apro>:im•d&mente la misma 

frecuencia y cerca del 50Y. se diagnostica en la 

infancia. L.a'mayor p;erte de los casos de diabetes tipa 1 
·'' 

se desarrolla . ~r1tes de los 40 años, pero ex is ten 

numerosas excepcio.neg. La presentaciOn inicial del 

diabético Juve~{1 puede ser debidt al 11 cetoacidosiil 

21 hiperglucemit ma•:cada, deshidr'atac:iOn y colapso sin 

cetoacidosis, principalmente cama hiperosmolar o 3> una 

situaciOn intermedia entre la• dos fort1as anteriores' 

usualmente no se observa obesidad en estos paci•nt•s. 

13, 41 

A.1.a, Etiglggía. El desarrollo de la diabetes tipo 1 es 

aparentem•nte multifactorial, dado que parecen 

de5empeñar un papel en •l la los factores infecciosos, 

genéticos e inmunalOglcos, existiendo posiblemente una 

intima relaciOn entre las dos Oltimos. Cll 

1. Transml1lOn genética. En la diabetes tipo es 

dificil de ,definir, debido a que las influencias 

ambientales ejercen un papel significativo. Pyke y 

Nelson <1>, estudiaron la evolución de gemelos idénticos 

después de que uno de ellos desarrollara una diabetes 

tipo 1, descubriendo sorprendentemente que el otro 

gemelo desarrollaba 01110 sblo en el 50l\ de los. casos, 
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aunque su constitución genétlc:a era idéntica a la del 

hermano afectado, lo que sugiere que posiblemente e~;té 

··influida m&s por el ambiente, a la inversa de otras 

enfermedades hereditarias. 

2. I.iR.91 1:11.a· El HLA-DRJ y HLA-DR4 muestran una gran 

relaciOn positiva con la diabetes insulina-dependiente 

en caucásicos, negras estadounidenses y Mé:dco-

estadouniden11es, observAndase también en los primeros, 

que los subtipos HLA-BB y HLA-815, muestran !'lt.a 

correlación con este padecimiento. La presencia de HLA-

88 tambi&!n se correlaciona con la e::istenc1a de 

anticuerpos circulantes contra los antígenos d• las 

células de los islotes en pacientes con diabetrt tipo l. 

u, 8) 

J. lnfeccigne1 ~- Se ha dicho que la diabetes 

juvenil posiblemente te deba a destrucci6n viral de 

c•lulas beta y algunos estudios han demostrado que 

ocurre en grupos asociados con ciertas epidemias virales 

comunes <por ejemplo, coo:sackle virus del grupo Bl. En 

1977, Cudworth llevo a cabo un anAlisis prospectivo de 

100 p¡;\cientes que desarrollaron una OMID; se observo que 

casi el doble de nuevos casos de di.abWtH se 

diagnosticaban durante la primavera o el otoño, época en 

la que prevalecen las infecciones virl'les. Los estudios 
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serológicos indicaron que la mayoría de los diab~tir.as 

diagnosticados en esta época, mostraban una elevac10n de 

los títulos de anticuerpos contra virus coxsackie Bl y 

B4, adem~s de mostrar también una frecuencia 

significativamente mas elevada de loe subtipos HLA-88 y 

815. (8) 

4. Autoinmunidad. Estudios recientes señalan que más del 

50i. de pacientes con diabetes mellitus insulino­

dependiente de inicio en la juventud <DMID>, expresan 

anticuerpos contra receptores de insulina 

<predominantemente lgM). Se sabe que la.variaciOn en la 

frecuencia de anticuerpos contra las células de los 

islotes (ICAl, especialmente en diabéticos sin otros 

trastornos autoinmunltarios (órgano-especificas), estA 

relacion~do con la duración de la diab@t•u esto• 

anticuerpos que se hallan en el 70-85% de los casos al 

momento del diagnostico, tienden • desaparecer del suero 

después de un año aproximadamente. Se ha observado la 

persistencia de ICA, varios años después del inicio de 

la diab•t•• en relaclbn con poliendocrinopat1as 

autoinmunes y en algunos estudio5, con la presencia de 

HLA-08 y HLA-DR3. Lo& anticuerpos contra las células de 

la§ islote5 san exclusivamente lgG, la. mayor parte de 

las 

ICA 

subclases 1QG2 e 1964. 

presentes al momento 

Aproximadamente 70X de 

del dia9110stico 

les 

fijan 
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complemento, pero esta proporciOn declina a menos del 

5(1% en los enfermos antiguos. <B> 

MacLaren <Bl, empleando la técnica de 

inmunof luarescencia indirecta, reporto que las células 

de insulinoma de tejido humano cultivado, son útiles 

para la identificaciOn de autoinmunidad humoral en 

diabéticos. Los •nticuerpos que reaccionan en este 

sistema son tanto IgM como IgG y se encontraron en 87i. 

de diabéticos tipo aparentemente en fOrma 

independiente a la duración del padecimiento. 

A.l.b. Manifestaciones clínicas. La diabetes mellitus 

insulina dependiente es casi siempre sintomática a los 

pocos días de su instalaciOn, siendo muchos de estos 

síntomas caus•dos por elevaciOn dw los niveles séricos 

de glucosa <hiperglucemiA). Son manifestaciones clínicas 

de la diabetws tipo 11 

t. Poliuria (aumento d• volumen urinaria>, provocada por 

una diuresis osmOtic:a. da 9luc:osa, y• que cuando las 

riñones reciben una.car9.:i de glucosa s~rica mayar de 180 

mg/dl <umbral renal!, la totalidad de la glucosa 

filtrada no puede ser reabsorbida en forma normal y es 

excretada. en l d ar in .... 1, y como debe estar acompañada de 

agua para su solLtbi 1 i zaciOn, es 1recutmte observar la 

eHCrP-sión de un voll.1men urinaria de 2000 mi por dfa o 
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m~s en pacientes h!pet~Qlucémicos, en los cuales la 

cantidad de glucosa e;~cretada puede ser 

consid€rablemente elevada. 

2. Polidipsia <aumento de l.:\ sed) asociado a menudo con 

polifagia (aumento de apetito>, aunque con referencia a 

esto t:1ltimo, usualmente se observa pérdida de peso a 

consecuencia de la disminuciOn del efecto anticatabOlico 

de la insulina, produciéndose también pérdida importante 

de nitrogeno, potasio y sodio. 

3. Cetoacidosis, que se define como la presenc1a de 

niveles elevados de cetonas en la san9r·e (cetonemia) 1 

conjuntamente crJn un estado de acidosis Cm~tabOlica>. 

Debido a la dependencia absoluta de insulina exogena que 

ffiLh?stran los pacientes con diabetes tipo 1, estos se 

encuentra~ en una situac:iOn de mayor riesgo de 

desar·rollar una cetoac:idosis. ( 1) 

5.A.2 Piabete1 tipo~~ !ll!. insulina-dependiente <DMNID>. 

Se define como insul ino-independiente <a menuda, 

aunql.te no siempre, no requiere de tratamiento con 

insulina) y resistente a la cetosis (8). Gener•almente 

aparece despLtés de los 4(1 años y en el B•)'l. de los casos 

ha.y obesidad y no se encuentran Bnticuerpos c1rcu1antt:'~ 

contra las células insulares. (6, 7> 
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A.2.a. Etiología. Los factoras que pueden ser 

ret=;ponsables de la diabetes tipo 2 san: 

1. Genéticos. La transmisiOn genética parece eJercer un 

papel importante en la diabetes tipo 2. Los estudios de 

gemelos llevados a cabo por Pyke-Nelson (1), mostraron 

que cuando un 9emelo idéntico desarrolla diabetes tipo 

2, la probabilidad de que el otro la padezca en el curso 

de pocos años es mayor del 9(1'l.. 

2. Obesidad. Más de dos tercios de los diabéticos del 

tipo 2 muestran un peso corporal excesivo en el momento 

en que se les dia9nostica la diabetes. La obesidad tr·ao 

como consecuencia una disminución de la cantidad de 

receptores para insulina en los tejit;ios ble.neo, y pOt' 

consi9uiente, tBmbién una disminución de la acción de la 

insulina. es, 41 

3. Envejecimiento, inactividad flsic~, estilo de vida 

cc:cidental y empleo de drogas que interfieren con la 

actividad de la insulina o de los receptores para la 

misma. (4) 

4. Defec:tos moleculare• como receptores anormales para 

insulina,· o deficiencia posterior a la fijación de 

insulina a nivel de los receptores. (5) 

5. Autoanticuet'"pos que compiten con la insulina poi· ~Lt 
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un ion a los receptores tisulares CanticL1erpos 

antirreceptor·es). Un pequeño n~mero de pacientes puede 

adquirir resistencia notable a la insulina en base a los 

anticuerpos <autoanticuerpos>, y en la mayoría de los 

sueros estudiados, la actividad residía en las 

moleculas policlonales de la clase IgG, aunque también 

se encontro actividad de 19M. (8) 

A.2.b. Manifestaciones clinicas. La diabetes tipo 2 

puede ser asintomAtica o bien, sus slntom•s pueden ser 

leves o estar enmascarados por las de otras enfermedades 

crónicas como insuficiencia cardiac•, artritis o 

enfermedad vascular periférica, aunque algLmos muestran 

todos los síntomas típicos de la hiperglucemla, es 

de~ir, poliuria, polidipsia, apetito excesivo y perdida 

de peso. Es poco usual que se ·pueda desarroll.ar 

cetoacidosis, sin embargo, una situaciOn de estrés puede 

asociarse con un grado de resistencia a la insulina, 

suficiente para permitir la apariciOn de un estupor 

hiperosmolar o incluso de una cetoacidosis. Con 

frecuencia se descubre la existencia de di•betcs 

indirectamente en pacientes que son internados por 

colecistitis aguda, celulitis, neumonía, catar·alas, 

fractura de cadera o infarto al miocardio. Más a menudo, 

este padecimiento se diaonostica cuando lo-z1 anAl is is de 
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un control de rutina muestran la presencia de una 

hipet'glucemia en ayunas o posprandial. <t, 3, 4> 

Algunos de los sintoma.15 que pueden orientar hacia 

la investigación de una posible di•bete• tipo 2 san: 

1. ':@9.i!!.i.i!.!!.• La hiperglucemia induce particularmente la 

proliferación vaginal de Candida. Se estima que 

aproximadamente una de cada tres mujeres que presentan 

vaQinitis candidOsica es consecuencia de la diabet•B 

mellitus. 

2. ~· Cuando un adulta eahibe trastornes miOpicos, 

frecuentemente existe una diabetew subyacente. 

3. For~ncylg•; Los diabéticos pueden tener severas 

infeccicneia 

estafilococos. 

cutáneas debidas generalmente 

4, Sindrome ~ .!¡9.!l!l.l caroiano. La compresión del nervio 

medio es constante. En general, el slntoma més temprano 

consiste en trastornos de la eensibilidad a nivel de los 

tres dedos centra.les de la mano. 

5. Neuropatia perif~rica. Los síntomas pueden ser ardor 

bilateral y simétrico de los pies, pérdida de reflejos a 

nivel del tobillo y la rodilla, y a menudo se detecta 

una disminuciOn de la sensación vibratoria, dolorosa y 
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postura!. (1) 

5.B. Diabetes secundaria. 

En un peqL1eño porcentaje de casos de dia.betes 

Cmenos del 101.>, los trastornos del metabolismo son 

secundarios a un síndrome específico mAs que a las 

causas genéticas y ambientales <l>. 

diabetes secundaria se incluyen: 

Dentro de la 

1. Hemocram1tosit1. Es una enfermedad hereditaria que se 

produce por depósito de hierro en div•rsas tejidos como 

hígado, piel e hipOf isis, afectando también el pAncreas 

endóc:rino. 

2. Pancreatitis. El pAncreas endocrino" t._mbién es 

por la destrucciOn Y. 

c:onsP.cL1enc:ia de una panct"eatiti• aguda o crónica. Si un 

pac: lente desarrolla una pancreatitis c:rOnica 

calc:ific•da, puede pr•oduc:irse una de~trucc:iOn suficiente 

de los islotes como para causar una di•betes por 

deficiencia de insulina. 

3. Diabetes Q.Q.C. estrés. Durante el estrés grave, el 

notable aumento de las c:atecolaminas circulantes y la 

activac:iOn de nervios simp~ticos del pAnc:reas endOcrino, 

inducP.n a la supresiOn de liberacion de in!lulina y a la 

l 1beraciOn de glucagón. 
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4. Exceso de b.9.!:.mQ.nA de crecimiento. El e~:ceso de 

hormona de ct-ecim1ento a menudo provoca una alteracion 

de los efectos de la insulina. Aproximadamente 20 a 501.. 

de los pacientes con acromegalia, han mostrado tener 

diabetes franca o intolerancia a la glucosa. En todos 

los casos existe depresiOn de la sensibilidad a la 

administraciOn de insulina. 

5, Sfndrome ~ Cushing. El hipercortisolismo antagoni=a 

la accion de la insulina, y 9U efecto mineralocortic0ide 

puede provocar una reduc:c:iOn de potasio que alte1·a la 

sec:resi6n de insulina. El e>:ceso de glucocorticoides, 

produce una intolerancia a la glucosa a signos clínicos 

de diebetet franca en uno de cada cinco adultos. 

6. !l!J::2ll enfcrm1dtde1 cndOcrina1 ~ metabOlic11. Gran 

nClmero de en'fermedade5 metabOlicas y endocrinas se 

asocian con mayor frecuencia a la dtabetea de lo que 

puede esperarse en la poblaciOn geoertl. Esto lncluye 

síndrome de Prader-Willi, enanisma se;~u•l ateliOtico, 

ataxia de Friedreich, atrofia 6ptica y sordera nerviosa, 

síndrome de Turner y muchos otros. <1, 4> 

5.D. Diabetes qestacional. 

El embara;:o ejerce una acciOn diabetogr!nica 

definitiva en las mujeres predispuestas. Al princir1io, 
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la diabetes se hace sOlo aparente durante el embarazo y 

desaparee~ después del parto~ El car~cter• pasajet·o del 

trastorno, traduce la incapacidad de las c•lulas 

insulares para satisf•cer las necesidadets aumentadas de 

insulina generada$ por el medio interno general del 

embarazo, particulArmente durante el s•gundo y tercer 

trimestres. Rara vez persiste, pero con fracuencía, 

varios años o decenios despu~s, se desarrolla la 

diabetet permanente, Hay pruebas de que el factor 

hormonal, como el lactOgeno placentario y la destr·ucciOn 

acentuada de la insulina endOgena por la placenta, ayuda 

a precipitar la diabetes. (3 1 6> 

1.6. Complicaciones ~de !..!. djabet11 mellitu1. 

1.6.1. Cetoacidosis diabAtiS@• 

Se presenta como camplicaciOn frecuente de la 

diabetes insulina-dependienta )1 puede sar la primera 

maniiestaciOn del estado diab~tico. 

1. ~ biogulmico1. 

- Debido al fracaso de las principales acciones efe la 

insulina, los procesos metabOl ices dominantes son la 

movilizaciOn de triacilgliceroles del tejido adiposo y 

la gluconeogénesis hep~tica. 
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- La oxidación de las ác:idos grasos, realizada 

principalmente por el higado, forma grandes canti~cirles 

de acetil-CoA, y debido a la poca disponibilidad de 

oxalacetato, se desvía para formar acetato y D-3-

hidroxibutirato (llamados cuerpos cetónicos). <S, 8) 

- La e}:c:resiOn de cuerpos cetOn icoa perturba el 

equi 1 ibrio Ac:ido-base (acidosis) y caLtsa una 

deshidratac.iOn pocster·ior. 

Las proteínas c;on deQradadas a aminoif\c:idos, que son 

empleado& para aumentar la 9luconeo9~nesis. La glucosa 

abandona el hígado en grandes cantidades, pero no es 

eficazmente utili::ada por los mLtsc:ulos o por el tejido 

adiposo, debido a la disminución de la· acc:i6n 

insullnic:a, ocasionando hipero;¡luc:eml•· En el cur&o de 

alguna!! horas es posible detect•r la excresiOn da m.is 

de 150 g de glucosa en la orina. Cuando se desarrolla 

una hipovolemia, la capacidad renal d• concentraciOn 

disminuye y se excreta una mayor cantidad de agua, 10 

que contribuye al ao;¡rav•miento de la misma. 

- Aumento del movimiento de potasio da11de el espacio 

intracelular hacia el extracelular y finalmente hacia 

la orina, lo q\..te produce una reducciOn del potasio 

arglmico total. También hay e:<cresíOn en la orina de 

sodio y amonio. Cl) 
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2. Rasgos clínicos. 

Los síntomas tempranos de la cetoacidosis usualmente 

son inespec i fices. La poliuri•, la sed y Ja 

polidipsia, pueden ser tan habituales en pacientes r.:on 

diabetes insulina-dependiente, que no permiten 

anticipar una complicaciOn. 

- La insta!ac:iOn de Jos s(ntomas g;ostrointestinales 

Cn~useas, vomites y dolores abdominales vagos) suelen 

indic:ar la progresión hacia la cetoacidosis. 

- Comi:mmente se observa en los pacientes respiración 

r~pida y profunda <respiración de Kussmaul-Kien), y en 

todos los casos, el olor de acatana en el aire 

espirado proporciona un indicio adecuado para el 

diagnOstic:o. 

Ot1•os signos cllnicos incluyen: sequedad en Ja piel y 

boca, ewtremidades fri•s, leve hipotermia, distensiOn 

abdominal y ausencia de reflejos. 

- Aproximad•mente uno de cada 1<• paci•ntes presentan 

un estado cl(nlco de shock. <t, 7) 

3. PiagnOst!co ~ hallazgp1 rut laboratorip. 

Si el paciente present• un pH bajo, una 

reducid¡¡ y una reaccion positiva de acido ~cetoacético, 
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puede afirmarse que ewiste una cetoacidosis diatiétic~ si· 

la glucemia es elev~da. (1) 

1.6.2. Com• hiperglucémico hiperosmolar t1Q. cetósico. 

Es una complicación muy similar a la cetoacidosis 

diabética <CAD>, y la razOn pt~ecisa pat~ la cual un 

paciente presenta un CHHNC y otro desarrolla una CAD no 

se conoce. Un 951. de todos las pacientes con CHHNC, 

padecen una diabetes tipo 2. Por lo general se observa 

en edad adulta, pero es más frecuente en personas de 

edad avanzada, habitualmente ancianos (llunque se ha 

descrito en gente joven>. < 1) 

l. Rasgos bioquímicos. 

A diferencia de la CAD, el CHHNC presenta• 

- La osmolalidad sérica algo mAs elevada (Llsualmenta 350 

a 450 mOsm/kg>. 

- ElevaciOn extrema de glucosa sanguínea <valores de 

1000 mg/dl o mas no son raros). 

- nusencia o discreta cetonemia. 

2. Rasgos clínicos. 

- La deshidrataciOn es el rasgo cardinal del CHHNC. En 
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las dos terceras partes de los casos, se han 

presentado los síntomas prodr~ómicos de polidipsia, 

poliuria y glucosuria. 

- ChoqLte, 

postt.u-al 

hiperpira:.:1a, taquicar·dia, hipotensiOn 

e hiperventilaciOn Cen oc:as1anes con 

re::piraciOn tipo l(ussmaul). La piel muestra una 

turgencia disminuida, las membranas mucosas se 

encuentran secas y los ojos se observan hundidos. 

- Los trastornas neurológicos son diversos y pueden 

incluir hiperreflexia, desorientaciOn moder~da y com~. 

- Las 'condiciones precipitantes comunes incluyen el 

ihfar·to al miocardio, embolia pulmonar, pancreatitis 

aguda, sepsis, insuficierlcia renal e infarto cerebral. 

( 1, 3, 4) 

3. Hal lazgoa ~ laboratorio. 

- Nivel elevado de glucosa sanguinaa, en general, 1nayor 

de 60(1 mg/dl. 

- Ausencia o ligera elevac:ion de acetona en plasma. 

- BUN elevado (menor de 50 m91dl), cr-eatinina elevada, 

eleL.:ti·olitos normal~<::i a QlAvados y osmolaridad en 

suero elevada en forma caracteristica. 

- pH sanguíneo normal o ligeramente por d1::iba 10 de lo 
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normal, aunque en raros casos puede e:d ti r una 

acidosis lC\ctica por perfusiOn cte·ficiente. (1, 3, 4) 

1.7. Complicaciones crOnicas ~!A diabetes mellitus. 

1. 7.1. Alteraciones vasculares. 

Los enfermos diabéticos presentan dos tipos 

la fundamentales de alteraciones vasculares: 

microangiopatia y la aterosclerosis, las que pueden 

aparecer juntas o aisladamente y causar diferentes 

formas de daño tisUlt?r y orgánico. (10> 

1. Mic:rcanoiopatia. Este t~rmino anatomice, se emplea 

para describir lesiones degeneratiVas en los vasos 

ean9uineos de pequeño calibr•, como Arteriolas, 

,capilares y vénulas, distribuylmdose ampliam•nte por el 

organismo, y siendo la responsable de la retinopatia, 

nefropatla, neuropatia y dermopatia. E•tas le&iones se 

caracteriza.n por el engrosamiento de la membrana basal 

de estos vasos. El .examen anatomopatolOgico de la piel 

aparentemente normal del diabética, ha mostra.do cambia• 

en 105 peque~os va.sos dérmicos, indicando que la 

microan9iopatia diabética es un procese generalizado. 

Estas alteraciones se producen en diabete• tipo 1 y tipo 

2. <1, 10) 
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2. Aterosclerosis. Le diabetes en todas las edades, está 

asociu.da con ate1·osc.lerosis. 

medianas y anchas y la lesión pr·imar·ia es la placa 

arter·ial formada por diversas célLllas, grasa, tejido 

fib1•oso y calcio, y puede compl1car·se pr·esentando 

ulceracion, calcif1cacion, hemc1·1·agia y tr·ombosis. Las 

arterias per·1f01·ica~ estan lesionvdas de mayor• gr·avedad 

y li.) .-J.:111gt•ena en las pies causada por isqLtemia, es 7(1 

vecuo:, m~s frecuente en diabéticos. Las secuelas clínicas 

comunes, como son infar·to del miocardio, trombosis 

ce1·ebral, nefroesclerosis ~rter1olar y le<Siones 

isqu0111icas de p1er·nas y pies, s19ua siendo la pt•incipal 

causa de muerte en los diabéticos. <4, 10) 

1.7.2. Retinopatía. 

La retinopat1a diabética es una de las principales 

causas de ceguera en el adulto. Los pacientes diabéticos 

est~11 e::puestos a un riesgo de ceguera 13 veces mayor· 

que los individuos no diabéticos <1>. All'ededor de dos 

tercios de los d1abét1cos con 15 años de enfermedad, y 

más del 9(J'l. de los que tienen .3t) o 40 años con el 

padecim1ento 1 tienc11 signos de 1~et1nopatía dlabét1ca. 

(3) 
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1.7.3. Nefropatia diabética. 

La insufi~ie11cia renal cr·Onica representa la causa 

princjp-,l rle mL1erte (que se ha ecstl.mado apro::imadt.'l.mente 

en un 41)'l.) en pacientes con di abete~ tipo 1 (4}. Aunque 

mucha= lesiones separadas pero relacionadas, cont1·ibuyen 

a la apat•iciOn de una insuficiencia renal en el paciente 

diabético, la glomeruloesc:lerosis es la causa más 

frecuente, progresiva y caractet·istica. A medida qlle la 

enfermedad renal progresa, la proteinuria se convierte 

en un hallazgo de laboratorio frecuente, esto debido al 

engrosamiento de la membrana basal de los túbulos, la 

cual es más permeable a las macramoléculas. Según 

pr·ogrcsa la lesiOn, todo el glornérulo pL1ede oc:h.11rse por 

completo, con pérdida de la función renal, uremia y 

muerte. La pielonef1·itis, complicación frecuente, es una 

mani fest.,c:iOn local de la susceptibilidad aumentada a 

las in·fecciones. <1, 3 1 4, 6) 

1.7.4. Enfermedades nerviosas. 

En casi todos los diabéticos que han padecida la 

enfet·mcdad durante más de 20 a~os, existe al9dn tipo de 

Al~unas lesiones p t'Obab lemcnte sean 

<::1ecunda.ri .. 1s a Lma • .. asculopntia diübCtica, mientra.:::; que 

otras pr~sentan una patogenia apa1·ent:emente m¡:,·· il.ból ic .. ,. 
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Los mecanismo's de la lesión nerviosa incluyen: 1l aumento 

de la incorpa1~aciOn de glucosa por células de Schwann en 

los nQrvios periféricos, produciéndose conversión 

en;:imt\tica de glucosa a fructosa, con l•siones osmolares 

intracelula.res secundarias al "almacenamiento" de 

sorbitol; 2> defectos en la síntesis de mielina; 3> 

deficiencia de mioinosi tol; 4) glucosi lación e::cesiva de 

las pr·oteinas y 5) infarto de un nervio secundario a 

anorm<\1 idades anatOmicas en las arteriolas. (1) 

1.8. Diagnostico de la diabetes mellitu•. 

Frecuentemente, el diagnostico de la diabetgs 

mellitlls es sugerido por antecedentes de polidipsia, 

poliuria, polifagia y pérdida de peso <3>. La sospecha 

clinica se confirma por pruebas de laboratbrio come las 

que a continuación se mencionan: 

1.8.1. Glucosa plasm~tica ~ayunas. 

El diagnostico de la diabetea mel 1 i tulj&, SQ 

establece mediante la demostración de una glucem1a en 

ayunas superior a los 140 mg/dl en niños y adultos que 

no padecen enfermedades intercurrentes, son ambulatorios 

y han ingerido una dieta normal. La glucemia en ayunas 

puede sor normal o limite y, en este caso, la obtención 

de varias e i fras que e~:cedan las 200 mq/dl dos horas· 
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despuli>s de las comidas, es suficiente como pare\ 

establecer el diagnbstico.· (ll 

Cu,:..ndo los valores en ayunas y posprandiales son 

normales, es neces.?.rio efectuar una prueba de tolerancia 

a la 9lucosa<l>. Con esta prueba, se trata de demostr•ar 

la incapacidad de un individuo para metabolizar de 

manera apropiarta la carga de glucosa. (4) 

a.~. 

75 g de glucosa es la cantidad que perm1 te la mayar 

discriminación en los adultos. En los niños, la dosis es 

de 1.75 g de glucosa por kg de peso ideal. 

b. Procedimiento. 

b.1. Deber~ efectuarse después de que el paciente ha 

ayunado de tú a 14 horas. 

b.2. Se recogerá µna muestra sanguínea en ayunas y 

después, el paciente beber~ una soluciOn de glucosa. El 

tiempo cer·o es el momento de la ingesti.On rle la 9ll1cosa 

y 1;;1. soJucibn debe ser bebida en el c:urso de 5 min. 

b.3. Se obtienen muestras sa.ngulnei\s a los 60, 90 y 120 

min, siendo preferible determinar· la glucas~ en ~l 
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plasma venoso. 

b.4. Los métodos aceptados para la determinaciOn de 

glucosa inch .. tyen el de l• glucosa oxidasa, hexoquinasa y 

el de la o.:....tolL~idina. Respecto al método, el médico 

necesita conocer: 1) si se usa sangre capilar o venosa 

fla glucosa en la sangre capilar es m3.s alt~>• 2> si la 

glucosa fué determinada en sangre total o en plasma <el 

plasma o el suero dar~n valores más elevados qus la 

sangr.e total>; 3) que técnica en particular se ha 

empleado en la medicion. (1, 3, 6> 

c. Resultados. 

En la actualidad., una comisiOn internacional 

patrocinada por los Natianal lnstitutes of Health de 

E.U., ha recomendado los siguientes criterios• 

c:.1. Cuando hay hiperglucemia en ayunas, la diabetes 

manifiesta se diagno~tic:a si el valor de glucosa 

correspondiente a las dos horas son mayores de 200 

mg/dl. 

c.2. Las cift"as intermedias entre lo normal y la 

diabetes 'franca < 14(1-2(10 mg/d l) a las dos horas, más una 

cifra mayor de 20(1 mg:/dl entre los .:;o y 90 m.:n~ G"' 

definP. como trastorno de tolerancia a la 91L.cosa.. (6) 
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1.8.3 Hemoglobina glucosilada. 

La porción aldehído de la glucosa puede 

condensarse, en forma espontánea y no enzimatica, con 

9rupos amino proteicos accesibles. En condiciones de 

elevada concentracion de glucosa, hay formacion de un 

mayor nllmero de protelnas glucosiladas. La formaciOn de 

esta.s, refleja la concentraciOn de glucosa sérica y es 

de utilidad como un índice a largo plazo, del control de 

glucemia en los diab~ticos. La hemoglobina es la 

proteína glucosilada que con mayor frecuencia se 

determina. Dado que la vida máxima promedio de un 

eritrocito es de aproximadamente tres meses, el 

porcentaje de glucohemoglobina pre'!!e;nte en cualquier 

momento, refleja el nivel promedio de glucosa de varias 

semanas anteriores. En dia.béticos mal re9ulados, la 

hemoglobina glucosilada· aumenta hasta 12 a 1~% en 

comparaciOn a 4 a 6% en personaE normales. (l,' 6) 

1.9. Tratamiento de~ diabetes mellitus 

Los objetivos en el tratamjento del enfermo 

diabético son: 

1. Corregir las anormalidades metabol ica5 subyacentes, 

con el fin de remediar los síntomas diabéticos. 
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2~ Logre y mantenimiento del peso corporal ideal. 

3. F'ri::ivenir· 1 o CU¿tndo menas retardar, las 1:omp1 lc"c1anes 

c:r6nic.as. 

4. Contener la ~terosclerosis elevada inespecifica, a la 

cual el diabético es muy susceptible. 

5. Adaptac ion psicoscc:ial normal. 

6. PrevenciOn de la hipoglucemia u otras complicaciones 

de la terapéutica. <3, 6) 

1.9.1. Dieta. 

Los reql.\erimientos calOricoe bAsicos en los 

pacientes diabét1cost e$tén indicados por el peso ídeal, 

la actividad físíca y la ocupación del paciente. La 

cantidad de c~lorias ingeridas pot~ un diabético, debe 

ser· i gua 1 a las calor ( a.s consumidas s1 su peso es ideal. 

En lo:. nir.o:., en particul"r, Pste debe ser Sl.tfic:iente 

para Jog1·a1 e>l cr""·r.:im.iento y des~.r~r1Jl lo d'?sr1adas~ 

Li0> f1-ec·ue,,ci.::1 de l~s c.on)llias i 16' c8ntltic-tl dt, 

c.910t""Ías inq~r~jd.:•s r<:>n c.-1.da Lma, cit?b~n sr..:>r 1:u1u~dr.:..::..~"merd,e 

integrada~ t~l tjpo rJl• 1..ralamientc, insulínii:.o del 

el tipo d~ diabetes, como 1~ cant1d~d de insulJnb 
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1.9.2. Ejercicio. 

El ejet•cicio es tan importante como la dieta, tanta 

en la diabetes tipo 1 o tipo 2. En el caso de la 

diabetes tipo 1, el ejercicio aumenta la velocidad de 

ingreso de glucosa en los tejidos insulina-dependientes, 

tal vez debido a un aumento en el nL"tmero de receptores 

de insulina. Se recomienda que el diabético tipo 

planifique sus actividades, con la finalidad de evitat' 

una hipoglucemia. En la diabetes tipo 2, no se asocia el 

ejercicio con el riesgo de hipoglucemia, pet·o e::iste, 

claramente, un mejor control de la glucemia si el 

ejercicio se reali::a can intervalos regulares. (1) 

1.9.3. Insulina. 

La insL1lina es una hor·mona polipeptldica. que 

desemr.•e1'\~ fLlrlC l0fl05 del 

metahol ismo ener91..;>t1co. A1.1mt~nta lk"\ velocidad de sinh~sis 

de glL1cógeno, ácidos gr·asos, pt•oteinas y estimula la 

l)luc:Ol l~is, rwc•1no·1lt;anuo ln >?ntt·:~.di::1 de glucosa, algunos 

otro!:- a::l.'.1r.are::. y am1no~c1dos, en l~s célulüs muscoJ~re~ 

y ad lpOSc:\S. Inhibe pro~eso9 catabOlicos, c:omD l-3 
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proceso!: anabolicos e inhibe otros catabOlicos en 

mósc~lo, h1g~do y teJido adiposo. (5) 

El uso de insulina está bien indicado en el 

par.:iente diabético juvenil y de tipo adL1lto 1 en qu1r.:nes 

la dieta ha resultado insuficiente pa.t•a mantener 

concentPacione: satisfactorias de glLtcosa, tanto en 

~yunas como en estado posp1·andial. Su empleo "" 
1ndispensabl8 ~n la cetoacidos1s diabetica. Su vida 

medi ~ er11.\ogena es carta CLtando ~~e absorbe del sitio 

sutir:u l.: !.1nen de la inyeccion. La compl icac tfJn 

iPecu~nte es ¡.;¡ hipoglucemia, Jti cual puede deberse a 

unc:i sobredos1f1c:u.r:1ón de inst~J1ria, omision i:i demora de 

la=.. r:.omidc..s, intensa actividad física y errare~~ en la 

técnica de inyeccion. <3, 6) 

l.9.4. Agentes hipoglucemiantes ~· 

So utili~~n en la terapéutica de la diabetes del 

adulto, s1emp1·e y cuando, ésla no sea del tipo cetosico 

y no s~ haya podido c.on-+.rolar L:tn1came11te con dieta. Loo::. 

hipoglt.u:emíantes bL1ca.'ies no tienen r-eji\i:ión con 1¿1 

insulina, n1 puedr:n r•eempJa.;:~1·la en Ja cetor1c1dosls 

diub(;;lic,;.. E>:ieten de: t.1po.=.: J;.5 sulfonilurea.s y le..'...:. 

biguanidas: F.stos agentes se,., rt.~·_::•n11ende-on ~c" ... lt:i s1: 11 Ldc:. 
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medidas 01etét1cr.: han fallada; 2.1 si el paciente 1~ehús¿, 

utilL:ar insL1lina 1 y::;) s1 se conte1npla st.t uiso durctnl;e 

un plazo i~elativ~mente ~orto. <3> 
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CAF!TULO 2: 1 N F E e e 1 o N y D r A B E TE 5 • 

2.1. Introduccion. 

Los pacientes diabéticos presentan con mayor 

frect.'enc:ia y mcis severamente infecciones, qt.1e aquellos 

indi··1duos qud no Je son, adem~s de que la 1nfecciOn en 

si~ Juega un p~p~l adverso en el control metabOl ice de 

este padecimiento. Se ha encontrvdo una flu1·d patoi;,ena. 

rnúlt1cl~: mict~aa1~ganismos g1~ampositivos, g1~amnegativos, 

C\n~erobiws y hongos, siendo l~ mc:\s comLin de este último 

la coloni=.ación mucocL1t:inea, principalmente en 

diabéticos pobrementi-::- controlados. E11 particular, los 

microo1··ganismos QLte con mé<yOr frecuencia causan 

infeccion en el pac..1ente d1ab~tico son ~ aureus, 

k... albjc101 y dermatofitos. <11, 12) 

El r'educido suministro neurovascular, la xerO!"::i1'3, 

los cambios de pH y el incremento de 1os niveles de 

glucosa en la piel 1 son responsables, en par Le, de! li\ 

di~rninuciOn de l~ 1·esistencia local de los diabéticos. 

EstudiLJs de los meca.nismDs de d1.!fensa en pacientes 

diabéticos y en modelos an1maJes e1:pe1·1mentales, con o 

sln c.etoac..i.iasis, mue~l.ran Llnd d1sm111uc1on en la 

capacidad de los gt·a.nulac i tos para d.::~i;·mpeñar un<'\ 

cantidad vital de funciones de defensa. <12, 13) 
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2.2. Factores ~ or·edisoonen fil paciente diabético 2. 1ª 

infecciOn. 

2,2, 1. Nivel de gluc:osa !im. piel :t. saliva. 

Estudios 1·ealizados par U1,barch y Lent: C10l en 

pacientes sanos, han mostrado que los valores cuténeos 

de glucosa, después de la administraciOn de la misma por 

v1a oral, muestran tendenci.a a conservar valores altos 

durante m~s tiempo que en la sangre~ fenomeno .más 

acentuado en el diabético, al que dieron el nombre de 

11 glucohisteqL1ia cutt.\nea 11
, que aplicaron al valor elevado 

de azocar erl la piel acompañado de 9lucemia normal en 

ayL.mas. Cifras más altas de glucemia se han encontrado 

en diabéticos que además presentaban ciertas der·matosis. 

Se hi\ observado que el nivel de glucosa en saliva 

de pacientes diabéticos es elevado, lo cual estimula el 

desc"\rrol lo de m1 croot~gan ismos capaces de producir 

in'fecc:10n bLlcal. < 15> 

2.2.2. Cetoacidosis. 

Este es uno de log f.:\ctorecs pred1ir.ponentes m~s 

importantes; 

muc:ormic.:osis, 

SP. 

ya 

le asocia principalmente 

que un ali;o porcentaje de 

can 

los 

individuos qLte presentan la infecc1on padecen diabetes, 

siendo les pec1entes con cetoac1dos1s los que present~n 
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meycr riC?sgo (9, 19). Al parecer, el desarrollo de estos 

hongos ~e ve f~·,iorti'cido por el medio rico en 9luc:osa y 

el pH bajo qLu;. impera en este tipo de campl icacion 

aguda, aden1~.s: de que se ha reportado una dismin1..1c:10n en 

la actividad inhibitoria del suero sobre el desarrollo 

de estos hongos- A la fraccion sérica que prodl\c:e dicha 

inhibicion se le ha llamado fracclOn fun9istatica. cuya 

naturaleza qulmica es at"tn tema. de especulaciOn. 

(17, 18, 19) 

2.2.3. FunciOn de los leuccc.itos polimorf9nucleares. 

La mayor parte de la energi.:l para las func:1ones de 

los leucm:itos polimorfonucleares (PMN>, se deriv~ del 

metabolismo de la glucosa, y puesta qua varias enzimas 

clave en este proceso son dependientes de insulina, la 

disminuciOn en las funciones de los teuc:ocitos pu&d• ser 

consecuencja de defecto• metabOlicos presentes en el 

diabético insulina-deficiente. En la producciOn de un 

grupo de agentes microbicidas altament• reactivos, 

mediante la reduc:cíOn parcíal de o>dgeno ("estallido 

respiratorio"), intervienen cuatro componentes para su 

realizacíOn; Uno de estos es l• reduccion de oxígeno 

<o
2 

> a superoxido <Ozl' usando NAOPH como donador del 

•lec:tron, y c:uyia integridad funcional puede probar•se 

mediante el empleo del colorante nitroa:::ul de tetrazolio 
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<NBT), que al reaccionar con el D.2_ genet"ado por el 

11 estall1do respiratorio" se reduce, convirti~ndose de 

amarillo, a tormazán insoluble de color a:uL En 

relaciOn con esto ~1lt1mo, se ha qbservado que en 

pacientes diabéticos la capacidad reductiva de NEIT por· 

pa1·te de las PMN esta disminuida. <B, 12, 23) 

Los leLtc:ocitos de pacientes diabéticos, con o sin 

cetoacidosis, presentan un decremento tanto en la 

quimiotaxis como en la fa9ocitosis, ambos procesos 

energético-dependientes. El defecto es revertido can 

terapia de insulina; se ha notado adem~s, que la 

actividad fa9ocltica de las PMN de diabéticos bien 

controlados RS normal. <14, lb, 20) 

Se ha encontrado también una disminuc:10n en la 

capacidad de destrucciOn intracelular por parte de los 

leucocitos de pacientRs diabéticos, con n sin 

cetoacidosis, fenOmeno tal ve~ debido a una deficiente 

produce iOn de Hz Dz , ya que en presencia de esta 

sustancia y halut4 os, l• mieloperoaidasa cataliza las 

reacciones microbicida'> <B, 211. [«•gd;ide (31), d•mostrO 

ademtc\s que en este tipo de pacientes, los f'MN presentan 

baja adherencia al endotelio, fenOmenc previo a la 

diapedes1s. 
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2.2.4. Factores locales. 

La insuficiencia vascular, debida a lesione5 

degenerativas en vasos sanguíneos de pequena y media.no 

calibre, influye en los mecanismos de defen~a del 

paciente diabético ya que: tl disminuye el flujo de 

sangre a los tejidos periféricos, 2) disminuye la 

conc:entraciOn de oxigeno en los tejidos, favoreciendo de 

este modo, el cr•cimienta de microorganismos 

microae1~of i los y anaerObicos. 

Las alteraciones del 'flujo sanguíneo pueden afectar 

la cinética de la 1~espuesta local inflamatot·ia y, junto 

con la h~poxia en el tejido, influye directamente en la 

funciOn bactericida dependiente de a>dgena de los 

leucocitos. 

La neuropatia sensitiva contribuye al desarrollo de 

Olceras neurop~ticas, sobre teda en Areas •uJetas a 

traumas y presiones, y en especial, bajo los dedos del 

pie y metatarsianos, en el talOn, en zonas de fricciOn y 

en callosidades con trat•miento inadecuado, pudiendo 

desembocar en una inf•cciOn. La neuropat!a autOnor1a 

involucra • l• vejiga, produciendo retencion urinaria y 

esta.sis, lo cual predispone al paciente a sufrir una 

bac:teuria. <4, 10, l6l 
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2.3. Carac:terístic:as Qli mic:roorgAnismo. 

En lo que resrecta a los hongos capaces de producir 

una' mico&is oportunista, podemos mene ion ar las 

siguientes caracteristicas1 

t. Deben soportar la temperatura corporal (37 1 C>. 

2. Adaptüción a cambios en las condiciones bioquímicas y 

A sustratos mas el•borados. 

3, Posibilidad de entrar en c:ontac:to c:on el huésped. 

(24) 
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A. M u e o R M I e o 5 l 5 • 

A.1. PefiniciOn. 

el término mucormicosis, a la 

enfermedad causa.da por hongo¡¡ oportunistae 

pertenecientes a la clase Zi9omycet11, particularmente 

del orden de los Mucor•les, y quR en general, se 

presentan en 

infuunodefic:iencias, 

pacientes 

leucemias. 

comprometidos con 

y diabetes mellitus 

descompensada. La enfermedad es de curso agudo, y debido 

a que las hifas invaden la luz y paredes de vasos 

sanguineas, se p1·oduce trombosis, infat~to y nect·osis. 

(1'l', 28, 47, 48) 

A.2. SinOnimos. 

Los mAs comunes son: Zigomicosis, Ficomicosis, 

Rhinoficomicosis, Hifomicosis. <47, 49> 

A.3. Etiolooia. 

Los hongos causantes de la mucormicosis se incluy•n 

dentro de lA clase de las Zigomyctt••· Hay tres Ordenes 

pertenec:i•ntes a e:ta clases Mucor1la1, Entomophthortles 

y Zgoc1g1l11, de los c:uales, el primero es el de mayor 

nó.mero e import1ncia pabol0;1ca. Encontramos 14 familias 
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dentro del orden Mucorales, siendo la familia Mucoraceae 

la mas importante. (19, 27, 48) 

Los tres géneros patOgenos de la familia Mucoraceae, 

son: Rhizoous, Absidia y~· La distinciOn entre las 

especies esta basada en la morfolo9ia del ciclo asenual, 

caracteristicas fisialOgicas y producciOn de zioosporas. 

Las consideraciones morfolOgicas y f isiolOQicas mAs 

importantes son: 

1. Presencia y localizaciOn de rizoides 

2. Longitud y ramific:ac:iOn del esporangiOforo. 

3. Diámetro del esporangio y -forma de ,la columrnnela. 

4. Persistencia de la pared celular del esporangio. 

5. Presencia y forma de la apOfisis. 

ó. Oi~metro de la esporangiospora, forma y superficie. 

7. Temperatura ml\:dma de crecimiento. 

8. Fuente de carbono asimilabi~. 

127> 
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GENERO RIZOIDE COLUMNELA ESPORANGIO 

RhiZO(;!US Grandes y Ovoide Normal 

numerosos 

Mucor No presenta Ovoide Normal 

~ Escasos y Piriforme Normal 

peq1.1eños 

Cunninghamella No presenta Ovoide Vesiculado 

TABLA 1. Micromorfolog!a de los Mucoralas. <191 

r.sporangiosporas 

00000 
sporangi~~F····· ••. 

: 0º.'!o ' ~ • olumo.ela 
o .. ' 1 

oººº ' • º0:0• ' •• •' A pbfiaie 

~ ~ ,,,;~:~porangi6roro 

~y('1····1l_~ 
qtf7' r---

~~onidia 
(ICi~ . \.__;i 

••• {!!!. .... ~ 

Forma eapor&nQicspcra Far•• conidiaspora 

FIG. 1. Representacion esquematica de la• caracteristicas 

morfolOgicas u&adas para distinguir entre los 

Mucorales patogenos. (27l 
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A.3.1. Caracter1stic4s macroscópicas 

Los hongos Mucorales crecen en diversos medios como 

Sabouraud agar, gelosa sangre, papa de::tros• agar, ate. 

Se desarrollan entre 48 a 72 horas incubadas a 

temperatura ambiente, y sea cualquier género y especie 

son pr.icticamente i9ualas1 colonias blanco-gr1sác:eas, 

algodonosas y a menudo llenan el tubo con agar o la caja 

de Petri. No producen pigmentos. 

A.3.2. Caractertstict! microscóDicts. 

Presentan hifas anchas, en general no tabicadas 

(cenact ticas), 

reproducción 

las c:ualea soatienen las formas de 

por medio de estruct'ur"as denominadas 

esporangióforos, termin•ndo en un engras•miento que 

recibe el nombre de columnela, y de donde se origina la 

membrana que recubre a las •sporas <esporangio>. 

A.3.3.~. 

Tiene hábitat Ubicuo, aislandose frecuentemente de 

la tierra, m•teria orgánica en descomposición, frutas, 

diversos alimentos, sobre toda pan de centeno y trigo 

<~sto explica los casos gastrointestinales, por el 

ingreso de fuertes in6culos al organismo). <19> 
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A.4. Epidemiolog1a. 

Pacientes con cetoac1dos1s diab~tica, uremia y 

aquel las qLlé consL1men drogas, están e>:puestos a padecer 

la enfermedad. Se asocia tambi~n con leucemias, 11nfoma, 

quemaduras, tratamiento con esteroides e inmunosupresion 

natural o inducida. (37, 48) 

Rcfir~iéndcse en particular a la diabete• mellitum 

cetoacidotica, esta ha sido considerada por v•rios 

autores como el primer 'factor predisponente, en especial 

asociado con la variedad rinocerebral (19, 25). E>:1sten 

también ra:ones que pueden e>:pl icar este 1en0meno: 1 > 

diversas especies de Rhizgpus tienen un activo sistema 

cetona-reductasa, ademáis de una notable resistencia. al 

pH ácido; 2) d1sminuciOn de la actividad inhibitoria del 

suero !iobr• el desarrollo de •stos hongos ( fActor 

fungistátlc:o, cuya bioqutm1ca es 

desconocida>; 3) decremento tanto en la quimiotincis como 

en lci fa9ocitosis de los leucocitos polimorfonucleares, 

asl cuma en la capacidad de d~struccion intracelular. Se 

ha demostrado tembien baja adherencia al endotelio, 

fenómeno previo a la di~pedesis. <17, 31) 
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A.5. Aspectos clinicos. 

Existen varios tipos clfnicos de acuer·do al órgano 

afectado; 

A.5.1. Mucormicasis rinocerebral. 

Esta forma caracter1stica de mucormicosis, aparecm 

can mayor frecuencia en pacientes diab•ticos pobremente 

controlados <cetoacidóticos>. Meyer y cols. <27>, han 

enfatizado la rara ocurrencia de esta enfermedad en 

personas normales. Otros padecimientos con los cuales se 

asocia son leucemias, linfomas, inmunodeficiencia y 

terapia can corticoestet~oide~. Esta forma puede 

dividirse ens 

1. Rino-6rbito-cerebral, la cual es invasiva y puede 

involucrar las arterias car6t ida interna y oftálmica. 

2. Rino-maxilar, que afecta las arterias palatina y 

esfenopalatina, resultando trombosis y necrosis del 

paladar. (491 

La nasofaringe y los senos paranesale6, son las 

principales puertas de entrada de los Zioomycetes. Estos 

pasajes permiten el acceso de esporas a las estructuras 

s1nusoides y nasales (29). La infecc1on comienza 

gencr""lmente en la muces~ nasal, palauar o faringe, y se 
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e):tiende hacia los senos para.nasales; la infeccion 

p~og~es~ por· el ~tmoides y se propaga a la t•egion rett·o­

orb1 t~l, pudiendo extenderse al cerebro a través de la 

par~e superior de la órbita (9, 27, 44). Al progresa1• la 

infección, la invasión de las paredes de los vasos 

sanguineos (principalmente a1·terias> provoca infarto y 

necrosis del tejido circundante, creando con esto serios 

problemas terapéuticos, ya que los agentes antifúngic:os 

administrados en for·ma sistémica, no pueden alcanzar el 

sitia de infeccion debido a su inadecuada difusión en el 

érea afectada. La infección puede d isem1narse a 

pulmones, tracto gastrointestinal, hlgado, bazo, 

páncreas y 1nédL1la ósea. 

La sintcm~tolagla mas frecuente es: descargas 

sanguinolentas oscuras, drenaje de pus nec.rótico del 

oJo, letat·gi~ pro91·esiva, dolor de cabeza, celulitis 

periot·bital y en algunos casos destrucción del hueso; se 

ha obser\tado disminución de la función de los nervios 

craneales II, 111, IV y VI, teniendo come resultado 

proptosis, ptasis, dilatación de las pupilas ad•más de 

pérdida de la visión seguida de pérdida del movimiento 

acular, siendo posteriormente afectados los pares V y 

VII. !27, '10) 
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A.5.2. Muc:ormicosis pulmonar. 

Los principales facto1"'es que predisponen al 

paciente que padece mucormicos1s son primordialmente: 

trastornos hematoló9 ices como leucemia, 1 tn·foma y severa 

neL1 tropen i a <27). Este padecimiento también se 

hct repurtctdo en pacientes diabéticos. La vfa de entrad.:.\ 

es por inhalación de espot·as a través del tracto 

respiratorio. (19) 

E:··perimentci.lmente, se ha observado que en n11Jdelos 

animales, en los cuales se provocó diabetes, la 

capacidad para daAar e inhibir la germinación de esporas 

de Rhi zopus, por parte de los 

broncai.:dveolares, se encuentra disminuida. <33, 50> 

La mucarmic:osis pulmonar es comunmente un procese 

invasivo, aunque se han reportado algunos casos de 

mucor-f ungoma ("pelota fúngica. 11
). Se caracteriza 

gener.almente por bronquitis o neumon1a inespecif1c:a, con 

trombosis e infartos. Se observa frecuentemente daño 

pleural y la sintomatolog1a más comlln la componen 

fiebre, tos con expectoración oscura, hemoptisis, disnea 

y dolor torác:ico. (19, 32, 103) 

Histalog1camente, se encuer1tra invasión de a1~ter·1as 

por· p:\rte de hi fas michas y no septadas, ocasionando 
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froc:uentemente t1·ambosis e infarto, y dando como 

resultado, destrucción pt•ofunda del parenquima pulmonar. 

(32, 48) 

Rad1olog1c:8mente, se observan lesiones que no 

tienen predilección por un sitio espec:1fic:o del pulmón, 

aunque en ocasiones se localizan en el lóbulo superior, 

aprovechando cavidades post-tuberculosas, que se llenan 

con el crec1miento del hongo hasta formar masa9 fúngic:as 

similares a la aspergilosis. (19> 

A.5.3. Muc:grmicgsis oastro-intestinal. 

Se presenta en asociación con problemas Ct"ónic:os 

intestinales como colitis amibiana, tifoidea, pelagra, 

etc. Se han reportado caso5 en los que el paciente 

desarrol16 la enfermedad al encontrarse bajo terapia can 

antibióticos y esteroides, o en aquellos sometidos a 

intubdción nasogástrica. Es com"n en niños, y la v1a de 

entrada es a través da alimentos contaminados. (19, 27) 

El órgano que con mayor frecuencia está relacionado 

con este padecimiento es el estómago. Oannheimer y cols. 

(45>, reportaron el caso de un paciente diabético con 

mucormicosis gastrica, d•l cual describieron, post­

mortem, el aspecto de los 6rg,anos Bfectados como h1gado, 

ba~a y estómago. Con respecto a este ultimo, se 
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observaron manch~s negras en 1 a mucosa y zonas 

necróticas bien delimitadas, que microscopít:amente 

fueron grandes C\reaE de infartac:1ón, involucrando 

principalmente a la mL1cosa y sL1bmucosa; se presentaron 

también numerosos elementos fUng1ccs (hifa& no septadas) 

en el tejido nect•ótico y luz y parede9 de arterias o 

venas, ocasionando trombo séptico. 

La infeccion puede extenderse a vesicul• biliar, 

higado, pénc:reas y ba::o, y puede causar perfot·ación u 

obstrucción del intestino. El cuadro clinico corresponde 

a un infarto intestinal, y la sintomatologia es dolor 

difuso, sobre todo en el cuadrante derecho, acompañado 

de una diarrea neg1·uzca y sanQLlinolen~a, con un aspecto 

de 11 sedimento de C:Mfe 11
• (19, 27) 

A.5.4. Mucormicgsis cutánea. 

Ocurre en pacientes con diabrtas, quemaduras, en 

aquellos que ingieren agentes inmunosupresores o 

esteroides, y cpmo consecuencia secundaria a una 

mucormicosis t•inocerebral. Se ha encontrado relación 

tambien. con el uso de vendas o cintas elásticas 

adhesivas contaminadas. Como en otras formas de 

mLtc:ot•micosis, el m1croorganismo invade vasos y teJido. 

(27, 41) 
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E··per~1mentalmente 1 Sheldon y cols. (34, 35)' 

demostraron que al inocular intradérmicamente esporas de 

en animales de laboratorio, eran más 

susceptibles a desarrollar la enfermedad aquellos que 

hablan sido inducidos, mediante la administración de 

ala>:an, a padecer diabetes. 

Se ha observado que los leucoc:ito9 de pacientes con 

quemaduras severas, presentan una disminución en el 

contenido de tres enzimas: (3-glucoronidasa, f~sfatasa 

é.cidi.-1. y l isosima, as1 como un decrementa en la 1 is is de 

bacterias; aunado A esto, el desequi 1 ibrio 

electrol1tico, que desemboca en desajustes metabólicos, 

y junto con la reQión .destruida, predisponen 

notablemente al paciente a sufrir una infección. 1311 

Cltnicamente, las primeras lesiones cutáneas 

aparecen como una pequeña m.t\cula, la cual se e>:tiende y 

ulcera; frecuentemente, hay abundantt! secresion fétida y 

purulenta. La biopsia contiene hifas anchas, no septadas 

y ramificadas. 1411 

A.~.5. Mi1cel4ne1. 

La mucormicosi~ cardiaca, aunque rara, ha ocurrido 

en asociación con implantación de pr6tesi~ valvulares 

aórtica y mitral. Se ha reportado el caso de infección· 
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en Lln paciente sometido a. ·injerta venoso autologo. 

Ostiomelitis 1 sin asociación con mucorm.ico~ is 

rinocerebral diseminada, ha sido vista en pacientes con 

neutropenia y aneinia que han recibido cortic:oesteroides. 

Se ha reportado un qui5te renal Y severa necrosis de 

médula ósea, ambas infecciones atribuidas a Mucor, en 

un paciente diabético. (27> 

A.6. Diaonósticg. 

A.6.1. E•amen directo. 

En el caso de mucormicosis rinocerebral, la muestra 

se toma del exudado de la~ fistulas, de la secresión 

nasal o de 'biopsia. En la variedad Pulmonar se maneja 

expec.toración del p•ciente sobre todo en los casos 

avanzados, ya que en estado inicial, es preferible que 

la muestra provenga de un lav•do bronqui~I. En la 

mucormicosis gastrointestinal, •• man@jan heces fecales 

que se diluyen y centrifugan. <19> 

El examen en 'reaco se realiza usando potasa (10'l.) 

o potasa glicerinada; al microscopio se Óbservan hifas 

anchas y cenoclticas con ramificaciones generalmente en 

ángL\lo recte. En la mayoria de los c•sas el e::amen 

directo es negativo, y en t!l c:•so de esputo, se ha 

ene; o~~ r"ado frecuentemente que personas no1"ma.les, 
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presentan liRgmycetes como sapróf itos en el trae.to 

respiratot~io alto, por lo que el valor diaQnOstico del 

examen directa debe ser tomado con ciertas reservas. 

(~4, 27, 49) 

A.6.2. Cultivo. 

Se reali:an a partir da biopsia, raspando de teJido 

nect"ótico o secresiones, de preferencia p1"oc:urando 

repet it"los en di versos d ias. para evitar con fue iones con 

l& flora habitual. La mayoría de estos hongos crecen en 

medin..:: 1·utinaria~ en augenc:ia de inhibidores1 siendo los 

más adecuados Sabouraud agar y papa dex tras a agar. El 

periodo da incubación e9 de 3 o 4 dias como minimo, a 

temperatura ambiente. Macrosc6picamente se observan 

colonias vellasüs blanca9, grises. o c:afés. Al 

microscopio, presentan hifas ancha5i y generalmente no 

tabicada&, las cuales sostienen a los esporangióforos. 

(19, 29) 

El diagnóstico de muc:ormicosis i.nv¿,siva no puede 

b•sarse i;olamente en un cultivo poeitivo, puesto que 

estos microorganismos son ubicuos y su presencia en el 

medio puede representar contaminación. Los cultivos de 

sangre y 

negativos. 

liquido 

(29, 49) 

cefalorraquideo son 9eneralmente 
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A.b.3. ~· 

Se toma directamente de la región·afectada y se le 

considera como un diagnostico definitivo para la 

mucormicasis. La imagen caractertstica muestra hif~s 

anchas y no tabicadas invadiendo las paredes :y luz de 

los vasos sanguíneos cc~sionanda· trombosis, as1 como 

pequeñas ~onas de infarto; l•s hifas resaltan 

perfectamente con tincionea d .. F'AS y Grocott. 

(19, 49, 104) 

A.b.4. ~l!.· 

En la muc:ormicosis pulmonar es obligator10 realizar 

radiografías para fines diagnósttCos. Se presenta 

gener~lmente como infiltración con ataque pleural, y 

ráramente se localizan en áreas determinadas formando 

masas fúng icas si mi lares a las de Ascprgi l lu.s. En la 

mucormic:osis rinocerebral, se observa nublamiento y 

erosión de senos ma~d lares, etmoides y frontal, niveles 

nulos de liquides, cbstrucr:i6n del septum nasal y 

destrucción del hueso. (19, 32, 49l 

A.b.5. lnmunodiaanóstico. 

Las pruebas inmunologicas como intradermorreacción 

o serología, no poseen ningún valor diagnóstico debido 
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al enorme cruce inmunológico qlle presentan estos hongos. 

(19) 

A.7. Tratamiento. 

A.7.1. Terapia antifúngica. 

El tratamiento de elección es con anfotericina B a 

dosi$ de 5-25 mg/3 veces por semana. Este antibiótico 

poliénico, inhibe a los microorganismos cuyas membranas 

contienen esteroles; el tt·atamiento de células fúngicas 

con onfotet·icina B p1~aduce cr•áteres y ves1culización de 

la membrana plasmática, pero no orificios y poros, 

alt~1·ando la permeabilidad de la misma. Se cree que los 

cambios en las prop1edades físicas de la membrana, son 

consec:L1enc1a de la ~vida unión de lo~ polienos " los 

esteroles de la membrana, quienes normalmente 

estabilizan las funciones de esta. 

La anfotericina B produce una cantidad de efectos 

colaterales, de los cuales, la nefrotoxicidad es el más 

serio, de aqui la importancia en los diagnósticos falsos 

positivos. Se han obtenido resultados favat~ab les 

asaci~ndo anfotericina B con ketocona~ol e itraconazol a 

dosis de 100 m9/dia y 200 mg/d(a respectivamente. 

(19, 36, 42, 48) 
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A.7.2. Cirugía. 

El tratamiento QLtirúrgico tiene una func:ión 

primordial en la remoción del tejido desvitalizadc;:>, ya 

que el hongo crece en el tejido nec:rótiCo y la trombosis 

vascular impide al agente antimicótico impregnar el área 

afectada. El tipo y e~:tensión del procedimiento depende 

de la e::tensión y localización de la re9ión·. (19, 29) 

Cohen y cols. (32), reportaron el tratamiento 

exitoso de un muco1·-fun9oma <''pelota fón9ic:a 11 >, que se 

presentó en una paciente diabética, combinando la 

c:irugia con la administracion de anfotericina B. 

A.7.3. Corrección d.g factores predisponentes. 

La importancia de la. estabilización metabólica en 

el diabético, sobre todo el cetoacidótico, re5'!de en .que 

la severidad y desarrollo de la enfermedad dependen del 

estado del paciente, además de que se ha reportado que 

la te1·apia con a11totericina B, es más efectiva en 

pacientes diabéticos bi•n controlados que en aquellos 

que no lo son. Esto mismo es aplicable en leucemias, 

l infamas, etc:. ( 19, 29) 
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mucormicosis son 

de un método 

profiláctico, sin embargo, se pueden considerar los 

siguientes aspectos: 

1. Control adecuado del paciente diabético. 

2. Evitar el uso indiscriminado de cor~ticaeEteroides, 

asl como de antibióticos. 

3. P.3ra cualquier paciente ,;e 

recomienda aislamiento en Areas estériles e incluso, 

empleo de antimicóticos de amplio espectro como 

i traccnazol, que oci\siona esciasos efectos colaterales. 

4. Esterilización de vendas y material utilizado en 

et.trae i enes. 

.U9, 29, 49) 
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B.1 Definición. 

Enfermedad oportunista causada por varias especies 

del género ~ y que generalmente se presenta en 

mucosas, piel y ocasio.nalmente ataca vlsceras o provoca 

cuadros_ de septicemias Ccandidemias). <24, 47, 48) 

B.2. Sinónimos. 

Candidiasis, Moniliasis, Candidomicosis. !47, 72> 

B.3. Etiolo9!a. 

Las levaduras del genero Cand ida, responsables de 

la.candidosis, pertenecen a la famili• Cryptococcaceae, 

orden tent11tivo Mon! l!ales, clase tentativa 

Deuterom:l,etg1. El agente etiológico más frecuente es 

~ 1lbicans¡ otras especies soni ~ tcge i!:ti i•, !U. 

Q•ra12si¡osis, ~ 1tg¡ 11toid11a, c... ~. !;U_· 

p1eudotropicalis y~ auillermondi. Las especies pueden 

difet"enciarse mediante reacciones de fermentación y 

auxonogramas. Las caract•r1sticas generales del género 

son: reproducción asexuada por bla.stosporas (gemación) y 

la mayoría de las especies producen pseL1domicel ic, sobre 

todo cuando parasitari mucosas <vagina y boca). 

(47' 57' 73, 74) 



59 

a lb kans es capaz de producir 1 evaduras, 

pseudohifas e hifas verdadel'"as; como ·parte de la flora 

normal (forma sapr6fita), suele aparecer como una 

levadura en vias de gemación, presentando las células 

fo1·ma redonda u oval y diámetro de 3 a 6 m; las hif&s 

sólo se producen durante l~ invasion de tejidos.. Cuando 

se cultiva en agar harina de maiz o arroz más Tween a1:i, 

produce p!:ieudohifas y cl~midosporas Cclamidoconidias>, y 

la incub8c ión en suero humano a 37 e, provoca el 

de~arrcllo de tubos germinativos después de dos horas¡ 

ambas pruebas son ne9ativas para las otras especies. 

('18, 74) 

A B 

FIG. 2. Cand!da alb!can•. A: tubos germinativos. B: 

pseudomicelio y clamidospcra9 <medio a9ar-h~r·i~~ 

de maü más Twl!en 80>. < 102> 
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B.3.1. Caracterlsticas microscópicj&. 

Las espec:ies de Candida producen levadu1·ats 

el ipso1dales o esfét"ica.s con brotes, de 3 a 6 jJ.m de 

tamaño. Hay forma.ción de múltiples bt .. ~tes y pseudohif.3~ 

en ·un medio deficiente en sustratos rápidamente 

metabolizables Cpor ejemplo, agar-harina de malz>, pero 

~ albicans, a diferencia de otras especies, produce 

clamidosporas. Las pseudohifas 9on formadas por células 

can brotes que se elongan y continúan conectadas. Tanto 

las hifas como las pseudohifas, 

levadL11·as. (48l 

B. 3. 2. Caracterist icas macroscóoicas •. 

puede revertir a 

Los cultivos se realizan en los medios de agar 

Sabouraud y Micosel, donde c1·ecen rápidamente (24 a 48 

hor•as> a 25° C, presentando colonias blancas de aspecto 

cremoso y opi.\CO. 

B.3.3. Hábitat. 

Las levaduras del 9énero ~ª-' son consideradas 

c:omo mic:roorganismos que forman parte de la 'flora 

hab i tLta l de mLtco~as y semi mucosas, encontrándose 

rat'amente en piel. (74> 
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B.4. Eoidemiolog!a. 

Son varios los factores que predisponen ill 

individuo a Ltna infección oportunista por~- Estos 

se mencionan a continuación junto con algunos ejemplos1 

t. Fisiológicos. Embarazo, veJez, prematurez. 

2. Traumáticos. Maceracion de piel, otra infección. 

3. Hematolóoicon. Inmunodeficiencia celular, anemia 

ap lC\sica, 1 infama, leucemia. 

4. Endócrinos. Diabetes mellitus, hipoparat!roidismo, 

enfermedad de Addison. 

5. latrógenop. Inmunosupresión, trasplante, tratamiento 

con esteroides, antibióticos antibacteria.nos. 

6, Varios. Estado maligno, desnutriciOn, timoma. (48) 

En los pacientes diabéticas, sobre todo en aquellos 

pobremente controlados, la predisposición a sufrir 

infecciones oportunistas por ~y otros agentes 

infecc:1osos, es mayor que en aquel laE personas que no 

padecen la enfermedad; algunos de los fActores que 

influyen para esto son: 

a. Los estados de hiperglucemia, y la concom1tante 

elevacion de la concentrac1on do glvcasa en lo~ 
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fluidos corporales. 

b. Cambios de pH y humedad. 

c. Factores de índole general, tales como problemas 

circulatorios o neurop~ticos. 

d. Al te raciones funcionales de los leucocitos 

polimor'fonucleares !PMNl; baja adherencia al 

endotelio (fenbmeno previo a la diapedesis), 

decremento en la quimiotaxis 1 fagocitosis y lisis. 

(56, 60, 63, 65, 67) 

Además de los factores mencionados, enisten otros 

de indo le local, como en el caso de la cavidad oral, en 

la cual el habito de fumar y la condicion de la 

dentadura., junto con el aumento de los niveles de 

glucosa en saliva, puede incrementar la densidad de 

~- (66) 

Cech y col s. (21 >, reporta.ron el caso de un 

paciente diabético con deficiencia hered1tar·ia de 

mieloperoxidasa, que junto con l&s perturbaciones 

funcionales de los F'MN debidas .a la diabetes, lo 

predisponen a serias complicaciones infecciosas tales 

como candidos1s sistémica. 
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B.5. Aspectos c:ltnicos. 

Dentro de las man1festac1ones clínicas m1's 

frecuentes de la candidosis tenemos: 

B.5.1. ~ !i_ semimucosas. 

La infección bucal llamada comúnmente a.lgodonc:i 1 lo 

o muguet, es una enfermedad que se presenta por cambias 

de pH, en pacientes bajo tratamiento con asteroides, 

drogas c:itotóxicas y antib16tic:os antibacterianos (24, 

48). El paciente diabético se encuentra también 

predispuesto a padecer esta infección. 

Kn19ht y Fletcher (1~>, relacionaron el incremento 

de Candida en la c:avid1'd oral del diabétic:o, c:on el 

aumento de los niveles de 9luc:osa en saliva. El hecho 

anterior, Junto con la administración de antibióticos, 

puede influir en el desarrollo de ~. debido a la 

selectiva reducción de la mic:roflara oral y a la 

subsecuente disminuc:ion de microorgan1smos que compitan 

por los nutrientes. (62, b~) 

T apper-Jones y col s. <66), reportaron qua cuando en 

una dentadura esta presente la c:omb1nac:ion de protesis y 

el estado diabético, conduce a Ltn sign1ficatio/o 

incremento en la densidad de ~ albictns. A est~ 

respecto, Pet~eiro (59> reporto que un porcentaJtJ 
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frecuente de candidosis bucal en SLIS enfe1~mas, 

coincidian con utilización de prótesis dentales. 

La infección ·bucal presenta el sigL1iente cur:idt·o 

clinica: placas blanquecinas únicas o múltiples, las que 

al retirarlas dejan una zona eritema tosa dolorosa; 

afectan lengua, paladar duro, blando y su~ carrillos, 

encias y en casos crónicos, puede avanzar hasta tráquea 

o salir a semimucosas afectando las comisuras de los 

labios lperleche candidósico). <24) 

B.~.2. Vulvovaginitis ~balanitis. 

La vulvovaginitis es una afección frecuente durante 

el embar~aza y la diabetes Cla hi~erglucemia induce 

particularmente la proli'feración vaginal de Candida, ya 

que hay aumento de sustratos carbohidratados en la 

superficie mucosa, además de cambios de pH en ,la misma>; 

se presenta también en mujeres qlle reciben tratamiento 

antibacter-iano LI hormonal, inclL1yendo pildoras 

anticonceptivas. Se presenta con mucosa er1tematosa y 

placas blanquecinas, eHiste leucorrea constante y no 

fétida; las pacie~tes también presentan prurito. En el 

hombre, la balanitis causada por ~ albican1, se 

caracteriza por placas er1tematosas con pequeñas 

pl1S tLl las, obset·vAndose 'f recL1en tP-men te asociada a 
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vulvovaginitis en la compañera se>rual. <1, 24, 54, 69) 

B. 5, 3, f:.ll.l. 

El desarrollo de la infeccion por ~ albic.ans, 

puede ser ocasionado por administración de antibióticas 

cot·ticaesteroides o terapia anticonceptiva oral, 

glucosuria en la diabetes, obesidad, 

estasis vascular con e i rcul ac iOn 

hiperhidrosis o deficiencia de vitamina B. 

La infección se manifiesta por 

alcoholismo, 

deficiente, 

lesiones 

eritema l;oescamosas, húmedas, maceradas y en ocas ionc.:is 

con placas satélites, refit•iéndose normalmente prurito. 

En genet•al se pr·esenta en pliegues: axilas, ingles, 

región submamaria e int•rdigitales. (24, 55, 56) 

Las personas diabéticas, o aquellas que se 

encuentran sometidas a la humedad, sufren frecuentemente 

daño en las uñas. La infección se inic:1a principalmente 

en la mat1·1z ungueal, y se caracteriza por et·1tema, 

inflamación y dolor intenso. La uña se observa de color 

café y estriada. (24, 47> 

B.5.4. Sistémica. 

Varias manifestaciones sistémicas, resultada de 
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contam1nacion de catéteres, procedimientos qu1rut'g1c:os, 

traumatismos de la piel o tracto gastrointestinal a 

•spirac:ión, pueden ocurrir luego de la 1ntroducc:ión de 

Candida en el torrente c:irc:ulatorío. Otros factores de 

riesgo son padecimientos como diabetes mellitus y 

cáncer, particularmente los tipos hematopoyét1cos. En el 

adulta, generalmente son los riñones los mas afectadas, 

seguidos de corazón, pulmones, tracto 9astrointe~t1nal, 

ba::o, hígado y cerebro <meningaenc:efálica>; la 

ostiomielitis es poco usual. El grado y severidad de la 

infección están determinados por el tamaña del inóculo, 

la virulencia de los microorganismos y sobre toda por 

las defensas del hllesped. (48, 58, 61, 68) 

a. Ri?ón ~ v1a~ urin@ria1. ~ tiene la capacidad de 

invadir en forma directa los tubulas t"enales. La15 

manifestaciones son abscesos renales. difusos, necrosis 

papilar, obstrucc1ón de uréteres por papilas e:faceladas 

o pelot~s de ~ <be:::oares), e insuficjencia renal 

progresiva con dolor en el 'flanco y disuria (57). Piziah 

y Carpenti•r (60), mencionan la elevada colonizacion por 

~ del tracto urinario de pacientes diabéticos, 

sobre todo aquel 1 os pobremente controlados, en las 

cuales, el decr·en1ento en la competencia inmlmolo9icc. 

puede conducir a una rápida y seria invas1on m1cotica. 



67 

b. Endocarditis. Comúnmente, los factores pr•edisponentes 

de ondoc:arditis candidósica son: enfermedad valvular, 

suministro masivo de antibióticog de amplia espectro, 

terapia c:on corticoesteroides, inmunodepresores, 

procedimientos quirúrgicos, inyección intravenosa con 

jeringas no estériles, cateteri~ación 1ntrac~rdlaca y 

uso prolongado de l 1quidos intravenoso" 147). Las 

lesiones valvulares micóticas son grandes y friables. La 

P.mbolia y oclusión de vasos sanguineos de gran calibre 

son más frecuentes que en la endocarditis bactet .. iana. 

<57) 

e:. Bronc:opulrnonar. Se caracteriza pur 

genet .. almente un cuadro bronqui tico crOnico con tos 

productiva o no; en caso de ser productiva, habr~ 

expectoración mucoide e incluso 

presentarse pleuritis. (47l 

hemoptoic:a1 puetle 

d. Meningtti1. Constituye un proceso extrañamente leva 

(a diferencia de los casos provocados por bacterias o 

por ~ neafgrmans), que en c;.ieneral termina con la 

recuperiliciOn si se administran buenos cuidados de apoyo 

general. 1751 

B.5.5. Ctndidosis myc:oc:utAnea c:rónic:a. 

Este sindrome se encuentra, por lo general, en 
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presencia de disfunción de las c::~lulas T; puede haber 

también deficiencias de las células B a defcct~s 

quimiotácticos de los neutrófilos. Apro;:imadarnente en la 

mitad de los casois hay endocrinopat1a asociada <en 

especial hipoparatiroidismo, hipoadrenalismo, 

11ipotiroidi smo o di~betes). Cl lnicamente se p1~esent.a 

infección superficial y persistente de piel, cuera 

cabelludo, uñas y mucosas, asociada a menudo can 

infecc~~m por dermatofi tos; hal lazgo5 asoc1ados aon: 

alopecia, despigmentación, quei los is, blefaritis, 

quer·atoconjuntivitis y ólceras corneales. Pueden 

formarse o no, lesiones granulcmatosas cutáneas. La 

mayoria de las enfermos se encuentran incapacitados para 

responder, con una reacción cutánea 'retardada 48 horas 

deeput•, a la bateria de prueba• cutánea•. <lB, :571 

B.b. PiagnOsticq. 

La toma de muestra es muy variable, ya que la 

c:andidosis puede presentarse prácticamente tm todo el 

cuerpo, as1 que lds productos que se pu•den colectar 

sana •::udados, escamas, sangre, esputo, orina, etc. Con 

las secres1ones y el material recolectado se l""ealizan 

eHámenes directos con aclarantes (f(QH al 20/.). Debido a 

QLle las levadLlras como~ son flora habitual, 

ima.genes con blastosparas <gemaciones> no indican 
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certeza en el dia9nóstico, pero cuando el no.mera de 

ellas es abundante, o están acompañadas de pset.tdohifas, 

se consideran patognomónicas; esto asociado e'on cultivos 

en medio Sabaura\..1d y mic:osel, los cuales dan colonias 

cremosas blancas y de las cuales se puede tipificar ~ 

albicans, resembrando en medio de h•rina de ma!z m~s 

Tween 80, provocando la formación de clamidceporas .. 

(24, 74) 

La endocarditi11 s• diagnostic'a por cultivos 

sangu1neos o ecccardiograftia. Los rayas X se utilizan 

solamente para los casos pulmonar•B· La candidosis 

generalizada es dificil de diagnosticar, siendo la 

prueba más confiable, la dP.mrJstrac:i6n da invasión 

tisular por medio de biopsia o aislamiento d• hongos d• 

llquido de una cavidad corporal c•rrada <par ejemplo, 

liquido cefalorraqutdeo o liquido pleural>, La 

intradermorreacci6n a la candidina practicamente no 

presenta ningoln valor diagnó5tico, pu•s sólo indica 

primocont•ctc, y los metodos serológicos sen poco 

oltiles, debido a que •xisten gran cantidad de cruces 

inmunológicos. (53, 57, 741 

B.7. Tratamientp. 

Pu•den usarse tratamientos tópicos (nistatina, 
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anfote1·icina B, clotrimazol, miconazol, halaprogina, 

violeta de Qenciana) en infecciones mucocut~nems. En los 

casos de candidosis sistémica, se a.conseja anfoteric:ina 

B o 5-fluorocltoslna. La candldosls mucocutAnea crónica 

ha sido tratada con anfotericina B, 5-f luorocitosina, 

ketoconazol, miconazol y soluciones qutmicas tópic~s y 

factor de transferencia. La respuesta de cada paciente 

dado •• altamente variable, pero la resolución de las 

lesiones se asocia con mejoria en la inmunocompetencia. 

(48, ~7. 70, 711 

B.8. Protl!axi1. 

l. Evitar la dosis, duración o amplitud excesiva de 

antibióticos antibacterlano1, drogas cttotóxtcas o 

asteroides. 

2. Control de la enfermedad subyacente que dtó origen a 

la infección opcrtunio;ta. 

3. Evitar la contaminación de gulas •ndovenosas, 

especialmente en ·el punto de entrada, can un control 

escrupuloso y limpieza de la piel alrededor de los 

sitios de inyección, para minimizar esta fuente de 

levaduras. 
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4. Si se usan catéteres de Foley, debe evitarse su 

contaminación, ya que esta darla por ,~esultado 

infección de las v1as urinarias y vejiga. 

(24, 48, ~71 
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C. G E O T R I C O S I S • 

C.1. Definición. 

Micosis oportunista debida a Geotrichum candidum, 

hongo levaduriforme, que provoca lesiones pulmonares, 

bronquiales, intestinales y orales, siendo raras las 

manifestaciones cutáneas. (76) 

C.2. Etiologta. 

G•otrichum candidum es un hongo levaduriforme que 

se reproduce ase;.:ualmente por segmentación de las hifas 

en artrosporas; fue descrito primeramente por Link 

<1809) 1781. En 1972, Butler y Petarscn 17bl encuentran 

su estado perfecto, al que denomin•n Eodoavc11 

pwgtrichum, quedando cla•ificada dentro del grupo de las 

Ascqmy,•t11. 

Par•a diferenciar a (la_ candidum de otras especies 

del género o con Tcichgapgrgn tiL!..t s• realizan las 

siguiente• pruebas: 

.. Biogutmicas. candidum no fermenta les 

carbahidratos comunes (glucosa, maltosa, sacarosa y 

lactosa>; es ureasa negativo y no presenta actividad 

proteolftica fr~ente a la caseína. 



b·. Térmicas. La especie candidum se desarral la a 37º e, 

las otr·as no se adaptan. 

c.2.1 Características macrosc6ptc1s. 

~ candidum crece en los medios habitL1ales de a9ar 

Sabouraud • 28 C con las siguientes características: 

las colonias se desarrollan entre 3 y 5 dias, son de 

calor blanco, de asp•cto velloso húmedo y no presentan 

pigmentos¡ son sensibles a la cicloheximida, por. lo que 

no Crecen en los medio& con antibióticos como el micosel. 

(76) 

C.2.2. Caracter1stica1 microscópicas. 

!h. c40didym es un· hongo levaduriforme, presenta 

micelio macrasifonado septado, y se reproduce 

asexuadamente por artrcsparas que miden entra 5 y 10 }lm, 

generalmente rectangulares, pera que si se incuban a 

37° C son ligeramente curvas. Cepas aisladas del suelo, 

y cultivadas en agar-papa o can eKtracto de malta, 

originan su forma s@Kuada <EndoeycW1 aeotrkhuml, 

formándose aacas globo••s u avales, las cuales contienen 

una sola ascospora. (76, 79) 
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C.2.3.~. 

La especie candidum puede encontrarse en suelo, 

tomates y frutas <cítricos>, productos lácteos y en el 

medio ambiente, sobre todo en climas cálidos. Se ha 

encontrado en heces fecalea de personas normales, as1 

como en piel, orina, sec:resión vaginal y esputo, siendo 

probable que la infección por !h.. candidum, al igual que 

1• candidosis, tenga un oriQen endógeno si se consider• 

a este microorganismo como flora habitual <sobre todo de 

mucosas>. (76, 76, 791 

C,3, Epidemiologfa. 

Se presenta en pAcientes debilitados cuyas 

enfer"!edades primari•• incluyen di1bwte1 ... 111tu1 

<asociado con frecuencit a geotrlcosis oral y, cutánea>, 

leucemia, linfoma, cáncer y ter1pi1 inmuno~epresora. 

(76, 78) 

C, 4. Aspectop clínic.01. 

C.4.t. Gegtrico1is bronauial. 

Los síntomas corresponden a los de una bronquitis 

crónica de tipo bacteriano, con tos persistente y 

peculiar mucoide o gelatinosa., en 
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ocasiones con estrlas de sangre; el pulmón no se 

encuentra involucrado. Pocas veces se observa elevación 

de la temperatura o aumento de la. frecuencia del pulsa, 

y no suele afectar en gran medida el estado general del 

enfermo. Las r.01dic9raflas muestran· un engrosamiento 

per~ibronquial difuso. 

C.4.2. Geotricos!s pulmgnar. 

Es muy similar a la tuberculosis y/o casi siempre 

secundaria a e9ta, debido a que el hongo para.sita las 

cavidades post-tuberculosas. Se observa esputo de color 

claro,, elevación de la tempe1~atL1ra, taquicardia, 

taquipnea, leuc:ocitosis y ata.que al estado general. Las 

radiografia!S muestran la presanciA da pl~cas densas y 

uniformes de infiltración con caverna.s de pared delgada 

o sin ellas. Las lesiones se loc:ializan generalmente en 

el lóbulo superior y puede $er uni o bilateral. 

(76, 781 

C.4.3. Geotricotis su:a!· 

Se cat~acteri za por producir lesiones semejantes a 

las del 11 mu9uet 11
, que se puede distinguir sola.mente por 

examen directo del materi•l procedente de las mismas. Se 

observan pl•cas blanquecinas con fondo eritematoso. 
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Pueden ser afectadas las papilas, paladar, enr.:iai::i e 

inclusive comisuras de lo• labios. <76, 78) 

C.4.4. Geotricosis intestina~. 

Presenta un cuadro de colitis y diarrea parecido ¡¡l 

producido por Candida, del que debe diferenciars... Se 

observa ocasionalmente sangt'"e en la materia fecal, 

encontrándose gran nú'mero de esporas de §.... candidum en 

el pus sanguinolento encontrado en las heces. 176, 781 

C.4.5. Geotricos1s cutánea. 

Es realmente e::cepcional y los cuadros morfológicos 

y topográficos que presenta son mt.iy variados; casi 

siempt~e 

imágenes 

es a nivel de dermis 

histolOgic:as de granuloma1 

profunda, dando 

eNisten pocos 

reportes de esta enfermedad a nivel de capa córn•a. La 

onicomicosis por Geotrichum afecta las uñas desde la 

base y la matriz, present•ndo estrías, opa.cidad y es 

posible encontrar onicolisis distal y perloniHls. 

Bonifaz y Arlstimuño <71», reportaron treg casos de 

geotricasis cutánea supet"ficial en diabéticos, que 

presentaban les.iones en la muco5a oral, uñas y pliegues 

submamarios respectivamente, semejantes a lesiones da 

candidosis. 



77 

C.5. Di~gnóstico. 

C.5.1. ~ directo. 

Las m1,..,1estras pueden ser1 esputo, heces, escamas y 

exudados, las cuales se colocan entre porta y 

cubre.objeto con una gota de KOH al 1C1Y. .. Estos materiales 

también pueden teñirse por el método de Gram. Se observa 

al microscopio hifas tabicadas con artrosporas. En los 

Trotis tratados por el método de Gram, pueden verse 

for•mas rectangulares teñidas intensamente. 

C.5.2. Cultivo. 

Se deben realizar repetidamente en medio de agar 

S~bouraud, ya que puede ser flora habitual de diversas 

partes del organismo. Las colonias son blancas, de 

aspecto velloso-húmedo y sin pigmentase al microscopio 

se observan hitas tabicadas y artrosporas de tamaño 

variable y redondeadas en sus e>:tremos. Se ven también 

muchas células esféricas, de 4 a 12 pm de diámetro, 

segmentadas a partir de las hifas, pero que no conservan 

su forma r·ectangular. candidym no produce 

blastosporas <a diferencia del género TrichosporanJ y 

bioquimicamente no fe1"mentan glucosa, maltosa, sar.aro-:;=< 

y lactosa, es ureasa negat1vo y no presenta actividad 
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prateolltica frente a caseína. 

Casos bronquiales y pulmonares. 

<76, 78, 79) 

C.6. Tratamiento. 

El tratamiento de la9 infecciones orales, cutáneas 

e intestinalas se hace a base de violeta de genciana, ya 

sea en tópicas o por ingestión de cápsulas. La forma 

bronquial responde con yoduro de potasio en soluciOn 

concentrada. La forma pulmonar debe tratarse con el 

mismo· régimen empleado para tuberculosis, incluyendo 

reposo en cama y dieta rica en vitaminas; se administra 

yoduro de potasio y puede considerarse también un 

tratamiento con nistatina. (76, 77, 79) 
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Infección c:rónic:a limitada al estr.,to córneo de la 

piel debida a Corynebacterium minutissimum1 afecta 

a>tilas, ingles, zonas interdigitales, pl legues 

interglu.teos y sub mamarios principalmente. Se 

caracteriza por la presencia de placas escamosas que se 

observan brillantes, secas y de color café-rojizo. 

(47, 82, S~ll 

D.2. Etiolool;o. 

El agente caugal de eritrasma es Coryneb•cterium 

minutissimum, bacteria difteroide filamentosa, Gr•am 

positivo. 

D.2.1. Caracteristicas macrosc6pica9. 

~ minutissimum es nutric:ionalmente exigente, por 

lo que se desarrolla en medios ricos como agar• sangre de 

carnero, agar c:hoc:olate y agar case1.n• e>:tracto de 

levadura, aunque el medio sólido Optimo es aquel que 

contiene 20"/. de suero bovino fetal y una base de medio 

de cultivo htstico. Las colonias se desarrollan a u;ic 

temperatura de 37 ° e, en 48 a 72 horas; sori de 1-::? mm de 
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diámetro, brillantes, redondas, traslúcidas, blanco­

grisáceas y ligeramente convexas; no producen ÍJigmenta 

que pueda ser- observable con luz visible, pero al 

apl!c:ar luz de Wood (luz ultravioleta>, emiten una 

fluorescencia color rojo coral <siendo más notorio en el 

medio que contiene 201. de suero bovino fetal y base de 

medio de cultivo histico>. Es posible que la sustanci• 

fluorescente sea una portirina (más probablemente una 

uropcrfirina>, es insoluble en éter y cloroformo 

y soluble en agua o piridina. C48, 84, 89) 

0.2.2. Caractertsticas microscópicas. 

En las muestras tomadas de los m.edios de cultivo, 

se observan bacilos Gram positivo, de 2-3 fm de largo y 

o. 5-1 ')J.m de ancho¡ no es móvil, es aer6b ice y 

microaerófilo, adem•s de ser no hemolf tico. (89> 

D.:Z.3. H.!lb!tat. 

Se encuentra só_lo en la piel del •er humano, ya sea 

como saprofito o como parasito. La enfermedad tiene una 

distribución cosmopollta, aunqu• la incidencia es mayor 

en c-l 1mas húmedos y cálidos. (81, 82) 



D.3. Epidemiolo9ia. 

Se pueden considerar 

hiperhidrosis, aumento de 

maceración e higiene pobre; 
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factores pre~isponentes1 

temperatura, obesidad, 

para algunas de estas 

condiciones influye el tipo de clima donde se vive, 

sobre todo aquellos que son cálidas y húmedas. La forma 

general izada se asocia con mujeres ne9ras (re·ferido como 

"eritr·asma del trópíco 11
) y diabetes mellity1. 

(80, 82, 91) 

Sarkany y c:ols. (83l, reportaron en 1961 que de 14 

pacientes con eritrasma, 3 eran diabéticos; asi mismo, 

Montes y c:o!s. <BOl, estudiaron 19 pacientes c:on 

et~i trasma generalizado, de los cua le• 9 eran di abét ices 

y 8 de estos últimos fueron obesos1 b paciente• más 

presentaron tendencia a desarrollar di•betes. Los dos 

hechos anteriores, tal y como se llM!ncion6 lineas arriba, 

sugieren que la diabete1 (inadecuadamente controlada), 

puede ser un factor predisponente en el desarrollo de 

eritrasma, aunque no se ha dilucidado todavta si el 

~levado nivel de concentración de glucosa cutánea sea la 

causa de dicho fenómeno. <BO> 

D.4. Aspectos cllnicos. 

La localizacion de las lesiones es comúnmente eo 
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pliegues tales coma ingle, axilas, interglüteo y 

submamario; se presenta también entre los dedos de los 

pies y se ha reportado el caso de ataque a una urfa. El 

eritrasma g,enerali;:ado se locali::a en grandes áreas del 

tronco, parte pro>:imal de extremidades y prácticamente 

en toda la piel; esta forma se presenta 

predominantemente en mujeres negras que viven en climas 

h'1medos y cálidos ( 11 eritrasma del trópico 11
) y en los 

diabéticos. 184, 86, 87> 

Las lesiones comienzan con una placa eritema.tosa, 

la que desarrolla hiperpigmentaci6n tomando un color 

café-rojizo y se cubre de finas escamas; son bien 

delimitadas y se observan brillantes r sec:as. Aquellas 

de localización interdigital muestran fisuras, escamas y 

mac:er
0

ac:ión. (46, 86, 88) 

D.5. Diaanóstic:o. 

La muestra se obtiene por raspado de las lesiones, 

utili~ando parte de ella para la realización de frotis y 

l• otra para cultivo. 

D.5.1. Frotis. 

La mLtestra fijada se tiñe con Gram o Gie!llsa. Se 

obse1~van formas bat: i lares y fil amentos Gram pa~ i ti vos, 
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ademas de formas coc:oides; los filamentos son sinuosos y 

miden de 4-10 p.m de largo por 1 ym de anc:ho. Las formas 

bac i 1 ares son de 1-3 /'m de largo y apro:-:imadamente 

(t. 5 )~·m de ancho. (46, 89) 

D.5.2.~ .. 

El microorganismo crece, a 37 o e, entre 48-72 horas 

bajo condiciones especiales, en un medio sólido qL\e 

contenga 20% de suero bovino fetal y una base de medio 

de cultivo histico. También se desarrolla en ac;,ar t;angre 

de carnero, aqat" chocolate y agar casei.na ex trae to de 

levadura. Las colonias son de aproy,imadamente 1-2 mm de 

diámetro, brillantes, redondas, blanco-grisáceas y 

ligeramente ccnveHas. Bajo la luz de Wood emiten una 

fluorescencia color rojo-coral. <48, as, B9l 

D. 5. 3. l..!!.¡ ~ Wood. 

El e>:amen de las lesiones bajo luz de \llcod <luz 

ultravioleta>, revela en la» mismas una fluorescencia 

característica color rojo-coral. Va que la sustancia 

responsable de esto es ~oluble en agua, las lesiones de 

aquellos pacientes recién bañados pueden no presentar 

fluoresc:encia. <Sb, ea, 92, 941 



D.ó. Tratamiento. 

El trata.miento sistémico de elección es la 

eritromicina en dosis de 1 g/dia <en 4 dosis de 25(1 mg>, 

po_r vía oral y durante 5 a 7 di as. Otros ant ibi6tic:os 

efectivos son las tetraciclinas y el cloramfenicol, sólo 

que este último es más tóxico. (84, BB, 9Jl 

En el tratamiento tópico se puede utilizar 

hiposulfito de sodio, 

crema (84, BBl. Se 

unQuento de Whitfield y micona=ol 

ha reportado tambien el uso de 

fusidato de sodio al 21. aplicado tópicamente dos veces 

al d1a durante dos semanas 195, 9ól. El bifonazol gel al 

1% ha sido usado con aceptables resultados (97). El uso 

de jabones antibacterianos ha sido recomendado junto con 

el tratamiento sistémico. (98) 

D.7. f:rofilawis. 

1. Uso de desadoran tes. 

2. Higiene adecuada y utilizacion de jabones 

antibacterianos. 

J. Control del peso corporal. 

4. Adecuado tratamiento de la diabetes mellitu11 y otras 

enfermedades debilitantes. 
ceo, B4, ea, 9B> 
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E. A 5 P E R G I L O 8 l 5 • 

E.1. Definisión. 

El término aspergilosis incluye varios procesos 

patol69icos causados por diverSas especies 

pertenecientes ~l género Asperaillus, siendo las 

padecimiento• m.~h~ frecuentes: aspergilosis pulmonar, 

diseminada, cutanea, ótica, oftálmica y estados de 

hiper'':3ensibilid~'d inmunclOgicca <alergias). (47, :57, Í02> 

E.2. Etiologla. 

La· aspergilosis es producida por varias .especies 

del género Asperoi l lu1,· las que a su vez pertenecen a la 

e: lase t·entat iva Deutwromycetes, siendo A•parg i 11 LIS 

fumigatuw la especie patógena más común para el hombre, 

aunque se conocen muchas otras especies que producen 

infección, tales como fh.. flavus, B.:.. prizae, fu.. terreus, 

0..s... clavatus, etc. (47, 48, 73) 

E.2.1. Car-acteristicas macroscópic!s. 

Las especies de A1peroillus crecen r~p1damente en 

los medios de cultivo ordinarios como Sabouraud y papG\ 

dRKtrasa agar a 28º c. Las colonias desarrollan 

abundante micelio aéreo, que se hace polvuriento y 
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y pigmentado a medida que se producen conidias, que son 

características de c~da especie. Carac:teristicas ds las 

colonias de algunas especies son1 

Colonias planao:s, granulosas, negras e 

ilimitada~; Al t•eversa no presentan pigmento. 

- a._ flavua. Colonias i l imi tada·s, polvosa5 o 

aterciopeladas, de color verde amarillento y algunas 

cepas producen pigmento cafe ligeramente difusible al 

reverso. 

~ .. Colonias i 1 imitadas, granulosas o 

pulverulentas, de color beige con un pequeño halo 

micelial blanco alrededor de la colonia. <48 1 102) 

E. 2. 2·. Cartcteristica• microscópicas. 

Las especies de Asper9illu1 producen micelio 

tabicado, ramificado, con la parte vegetativa 

introducida en el nutriente y conidióforos <que pueden o 

no ser tabicados> que se expanden en grandes vesiculas 

hacia el extr•emo y que están cubiertos por una o dos 

hileras de esteri9mas que originan l~rga5 cadenas de 

conidias; las especies se identitican primariamente 

sobre la ba~e de las estructuras conidiales, a saber, el 

tamaño, color y forma del conidi6foro, las conidias y 
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los esterigmas. (48, 7~) 

E.2.3. Hábitat. 

Las especies de Aspergillus son ubicuas y ocupan el 

primero o seg Lindo lugar dentro de lo9 hongos 

contaminantes del medio ambiente; se aislan con 

fr"'ecue11cia del aire, tierri\, plantas y en especial 

contaminan alimentos, sob1•e todo los que contie11en 

car bohidt·atos y f il.was. La dist1·ibución geografic:a de la 

e11f en11edad es cosmopolita. ( 102) 

E.3. Epidemiolog1a. 

Factore5 predisponentes para el desatTallo de 

aspergi los is sc•ni desnLttric ion, tuberculosis, absceso 

hepático amibiano, alcoholismo crón1co, carcinomas 

pulmonares, diabete~ no controlada, etc.; o se presenta 

en pacientes inmunocomprometidos por 1 infamas, 

leucemias, SIDA y corticoterapia. La principal v1a de 

entrada al organismo es la respit·atoria, aunqL1e t ... 1mldén 

puede ingr·esar a través de t1·aumatismos cutáneos. No es 

una enfermedad ocupac ion~J, pero se sabe que 

individ1.10: que.• labcu-an en almacenes de deposito rJe 

granus (mai z 1 

cantidades de- espo 1··as. <24, 43, 102> 
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E.4. Aspectos c11nicos. 

E.4.1. Aspergilosis pulmonar. 

En esta forma c:linica se presentan la aspergilosis 

broncopulmonar al erg ica, asperg i lama o saprof i tac ión 

pulmoncir y aspergilosis pulmonar invasiva, 

describ1éndo=e :;Ola ec;,::ta ultima debido a SLt relac1on 1nas 

frecuente con la diabetes mellitus. 

Asoergilosis oulmonar invasiva. 

Se presenta de modo caracter1stico como infección 

oportunista en pacientes con trastornos hen1atalo9icos 

malignas y linforr·eticulares o traspl~nte de organos, en 

genera.!, at h.:.1ber inmunosupres1ón intensa, y a menudo 

después del L1sc• de varios reg1menes farmacológicos 

antibacterianas. Se caracteri:~ por erosión y ulceración 

e:~tensa, seguidas de invasión vascular bronquial 

pulmonar con trombosis, embol i.a e infarto. Las 

manifestaciones c:l1nic:as son bronconeumonla necrosante 

por placas, con sígnos y slntomas de infarto pulmonar 

hemarr·a91co asociado. <Sl, 57, 75> 

E.4.2. Aspergilosis diseminada. 

La d1seminac1ó~ hematogena a partir de una 
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asper9i los is pulmonar· invasiva, se presenta en pacientes 

sever·.amen te inmunosuprimidos, comprometiendo otros 

tracto 

ejemplo, 

or9anos e amo cerebro, riffón, h19ado, 

gastr•ointest i no.l y muchos otros sitios <por 

corazón, piel y ojos). (48, :521 

E.4.3. Asoeroilosis ~· 

La asperg i los is cutánea primaria se presenta raras 

veces, siendo más común encontr·arla como una infección 

secLtndaria a una aspergilosis sistémica. Se presenta en 

pacient~s con leucemia o bajo tet•apia inmunosupr•esor·a 

posterior• a trasplante. La infección se inicia con la 

formación de pépu~as eritematosas que al .progresar se 

hacen hemorrágicas formandose posteriormente placas 

purpúricas con áreas necr6ticas. Las u~as son 

ocasionalmente afectada9, iniciando por el borde distal, 

se hacen estr1a.das, verdes o negras y frágiles. 

<24, 99, 102) 

E.4.4. ~sitios de infección. 

Otra mani testación c:l~nica es la quera.tos is 

micótica, donde se afecta la córnea <hay inflamación, 

enrojecimiento y posteriormente formac1on de ulcera 

corneal); esto se presenta coma resultado de 



traumat;ismos o terapias can antibióticos y esteroides. 

La otomicosis es también 'frecuente y se adquiere en 

albercas o agu•s estancadas; el cuadro es SLtbaguda o 

cronico y sólo se afecta el conducto aLtditivo e>:terno, 

hay inflamación, prurito y las secresiones son 

generalmente verdes o negras. Etonifa;: y cols. (105)' 

reportaron que el gl!nero más aislado en los casoo::; de 

otomicosis estudiados por ellos fue Aspergillus, siendo 

la especie más frecuente fh. flavus; además se menciona 

que la mayor1a de los pacientes presentaron factores 

predi sponentes, dentro de los que sobres a 1 i eran nadadores 

y pescadores, asociando el resto con tratamientos 

antibacterianos, este1~01des, diabetes,, etc. Otros sitios 

afectados son senos para.nasales, corazOn (dro9adictos>, 

vlas urinarias, SNC. 1~7, 102l 

E.5. Diagnóstico. 

La muestra proveniente de eupectoraciOn, lavado 

bronquial, e::udados y fragmentos de biopsia, se utiliza 

tanto para la .real l::ación de e"amen directo como para 

c:ul tivo. 

E.5.1. Examen directo. 

La íl1uest1-~ se coloca entre port~- y cubreobjetos 
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c:on l.OH al 101. o solución si:dina. En el caso de 

asper9iloma• se ob$ervan hifas, conidias y clásicas 

cabe;:: a$ asper9i lares; en la invasión pul menar raraa 

veces se observan cabezas aspergí lares (ca.sos mi:-:tosl, 

pero generalmente se ven hí·fas gruesas y tabicadas. En 

l~ t:micomicosís y úlceras necrOticas se present•n hifas 

delgada~, tabicadas y hialinas, y en los pocos casos de 

mic:etoma <a... nidulans) se ven granos eumic:étit:os 

redondos que miden entre 1-~ mm. La. otomicosis y la 

saprofitac:ión en quemados mL1estran hifas, conidiü!S y 

- c:lás1c:as cabezas asper9 i 1 ares. En la asperc;¡ilosis 

diseminada se obsEH"tan hifas gruesds y tabicadas. 

E.5.2. Cultivos. 

Se t~eali~an en medios de cultivo ·sin a.ntibi6tic:os 

corno S~bcuraud y papa dextrosa agar, a 28 Cf su periodo 

de incubación es de apro:-:imad"1mente t-:::; dlas y las 

c::ar.acteristicas de las colonias se mencionan en la purte 

referente a etiologla (caracter·jsticas macroscóptcas). 

Es importante hacer cultivos repetidos a intervalos 

separedos <de di as>, ya qu& Asperoi 1 lua es c:.ontamin•nte 

del medio ~mbiente Et inclusive de vi•s respiralor1a11o, 

piel y condL1cto auditivo e,,.:terno. 
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E.5.3. Biopsja. 

Util para aspergiloma cuyos exámenes directos no 

sean pasi~ivos; es indispensable para úlcera5 cutáneas y 

micetomas. 
<24, 48, 102) 

E.5.4. Seroloaia. 

Esta prueba, junto con datos cl1nicos y 

m1col691cos, es U.ti 1 par·a casos de aspergí los is pulmonar 

invasiva, saprof 1tica y diseminada. Las pruebas más 

emplead.:<i:: y efectivas son la inmunodi'fusión en gel, 

fijación de complemento, RIA y ELISA. (100, 101, 102) 

E.:5.:5.~J!.. 

Utiles en aspergilosis pulmonar. 

E.6. Trat~miento. 

En aspet'9ilos1s pulmonar se utiliza nistat1na en 

aerosol, anfoter1cira B, l<I e itracona:ol; la terapia 

debe ser prolongada. En algunos casos, en donde la 

respuesta a l.a terapia es mala, se debe hacer resección 

qu1ru.rgicai. d~l lóbulo enfermo e incluso de lodo el 

pulmón. 

En la ~z~01~1los1s diseminada, úlceras cutAneas y 
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parasitación en quemados se emplea anfotericina B, ¡..,,1 e 

itracona2ol, y en la onicomicosis se puede ut1li=ar 

itraconazol asociado con nistatina o tolciclata en 

solucion. En la querAtitis mic6tica el tratamiento de 

elección es a base de piramicina en solución al 5%. En 

los casos de otomicosis caL1sados espec:lficamente por 

Aspergillus, se ~dministran antimicOticos (los más 

recomendados son los de tipo tópico>, siendo sumamente 

efectivos: nistatina, tolciclato e itraconazol, esto 

acompar:;adc de l impie:a del conducto auditivo. (47, 102> 

E. 7. Prof! la>: is. 

t. Retirar al paciente de les fuentes de infeccion 

(graneros, trilladoras, etc.). 

2. Pac:ient•s inmunocomprometidos o con extensas 

quemadl1ra.s, deben mantenerse en áreas estériles o 

a.septicas. 

3. Limpieza del oldo, sobre todo en personas que lo 

mantienen constantemente hl'.tmedo. 
(102) 
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CAPITULO 3: e o N e L u s I o N E s • 

3.1. En el establecimiento de las . infec:ciones 

oportunist¡,;i.s, la diabetes mellitus es un factor 

predisponente de suma importancia, sobre todo en 

pacientes mal controlados y/o descompensados. 

3.2. De acuerdo con la rev1s1ón bibliográfica obtenida, 

las micosis oportllnistas que se presentan con m~yor 

frecuencia en el diabético son1 mucormicosis, 

candidosis, geotric:osis, eritrasma y aspergilosis. 

Can el objeto de mostrar con mayor claridad los 

siguientes puntos, se t1~ataran por s~parado c~da una de 

las siguientes micosis oportunistas descritas en el 

presente trabajo, enfocando la atencion sólo en aquellas 

hechos relacionados directamente con la di abates 

mel l ltu ... 

3.3. Hucorm1cosis. 

3.3.1. Se presenta asociada primordialmente c:on 

cetoacidosis diabética, siendo la variedad más 

frec:1..1ente la r1nocerebral, seguida de los tipas 

plllmonar, Cl1tánea y subcutánea y ocasionalmente 

la forma disen1inada. 
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3.3.2. En los casos de mucormicasis r1nocerebral, las 

especies aisladas con maycr 'frecuencf,;\ son 

&_ oryzae y Bi. arrhizus. 

3.3.3. El curso de la enfermedad es fatal hasta en un 

95'l., por lo que la rapidez del diagnóstico y 

tratamiento adquieren un gran •ignificado. 

3.3.4. La ·prueba d• .mayor 

biopsia del tejido 

valor diaon.óstico es 

afectado, utilizando 

la 

de 

preferencia las tinciones de hematoxilina-easina 

y Gracott, pudiendo también utilizarse p•ra fines 

de cultivo. 

3.3.5. El tratamiento de elección •• l• anfoteric:ina B, 

teniendo en cuenta de que en el diabético la 

dosi• debe duplicarse, adem~s de extender el 

tiempo de tratamiento, siendo esto aplicable a 

las dem~s infecciones que afectan a ••te tipo de 

pacientes. 

3.4. Candidgsi!é. 

3.4.1. La infección en el diab•tico se presenta con 

mayor frecuencia en piel y mucosas, siendo al 

agente etiológico más aislado !;;..._ alblcans. 

3.4.2. En el paciente diabético, contribuyen al. 
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establecimiento de la infección factores tales 

como estados de hiperglucemia, cambios de pH y 

humedad y alteraciones funcionales de los 

· leu.~qc i tos pol imor.fanuc lea res. 

:S.4.3. Las variedades cllnicas que s• presentan 

com(,nmenta relacionadas con lii di•betw1 mellitu1 

son la candidosili vaginal, oral y cutAnea. 

:S.4.4. El diagnO!itico de laboriltorio para las variedades 

clinicas mencionadas en el punto anterior, se 

realiza a partir de e>:amen directo y cultivo, 

correlacionando este último con otros aspectos 

clinicos y micológicos, ya que~ es flora 

habitual. 

3.4.s; El tratamiento incluye1 soluciones ~cidas y 

violeta de QRnciana, ketoconazol, 

itraconazol y fluconazol. 

3.5. Geotricosis. 

3.5.1. La!l tipos cl tnicos que con fr•cuencia s• ob11Ervan 

asociados a diabwt•• m1llitu1 son la geotricosis 

oral y cutánea. 

:S.5.2. El diagnóstico de laboratorio se realiza a partir 

de eHamen directo, cultivo y biopsia (Ci:\SOS 
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cutáneos praíundos) usando tinciones especiales 

como F'AS y Grocott. 

3.5;3. En el tratamiento de los casos cutáneos y bucales 

se utiliza violeta de Q8nciana al 1X o nistatin~ 

t-111 crema 

3. 6. Eri trasma. 

3.6.1. El tipo clínico que se prest.mta frecuentemente en 

el diabética ~sel er·itras1n~ generalizado. 

3.6.2. El dia9n6stico da labarator10 sa reali;:a a p.:H~ti.t" 

de frotis, cultivos y lu: de Wood <el eHdmen de 

las lesiones bajo esta luz, revela en las mismas 

una flLtorescencia c·aracteristic¿\ color ro.jo·· 

coral>. 

3.6.3. El tratamiento de elección es la eritromicina. 

3.7. Asperailosis. 

3. 7. 1. La infección es poco común en 

diabéticos, siendo las principales 

pacientes 

factures 

predisponentes: desnLttrición, tuberc:ulosis, 

absceso hepatico amib1ano, etc., o se presenta en 

pacientes inmunocomp~amet1dos por 1 infamas, 

leucemias, sro~ y corticoter~ap1a. 
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