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RESUMEN: 
Las micosis son infecciones que se presentan con mayor frecuencia en personas con 
algún grado de inmunosupresión. La diabetes es un trastorno metabólico que puede 
presenlarse tanto en la infancia como en Ja edad adulta y afecta a todos los sistemas 
del organismo, entre éstos al inmunológico ocasionando una disminución en la 
resistencia natural del hospedero a la infección. 

Los objetivos de Ja presente investigación fueron: 1) Conocer la frecuencia de 
enfermedades micóticas en escolares y adolescentes con diabetes mellitus (OM) de 
aJalquier tipo y 2) Conocer si el porcentaje de hemoglobina glucosilada (HbG) está 
elevado en estos pacientes al momento de presentar infecciones micóticas. 

Se revisaron 50 pacientes de la Clínica de Diabetes del Hospital de Pediatría 
del CMN Siglo XXI con DM de cualquier tipo, de uno u otro sexo, escolares y 
adolescentes con edades entre 6 y 16 años, y se excluyeron aquellos pacientes con 
olras enfemiedades que comprometieran su estado inmunológico como neoplasias, 
desnutrición, sepsis, artritis reumatoide juvenil, síndrome de ~ y deficiencias 
inmunológicas especificas. 

Se les realizó historia clínica completa con exploración física cuidadosa y a 
las lesiones cutáneas atribuibles a procesos infecciosos se les tomaron Jos 
productos biológicos para los siguientes estudios micológicos: examen directo, frotis 
y cultivo y se investigó la correlación entre Ja frecuencia de micosis y el descontrol 
de Ja DM a través del porcentaje de la HbG. 

Del total de pacientes, 32 fueron mujeres y 18 hombres, todos con DM tipo 1 
(DMID). El tiempo de evolución varió desde 8 meses hasta 15 ar'\os con un promedio 
de 3 al'\os. Ca1orce pacientes presentaron HbG menor a 11%, lo que indica un 
control adecuado y 36 pacientes presentaron HbG hasta de 18%. Ninguno de Jos 
pacientes en control metabólico presentó infecciones micóticas. 

En Jos pacientes descontrolados, se diagnosticaron las siguientes micosis: 5 
presentaron tilla de los pies, tres de ellos, también presentaron tiña de las uñas y 
un paciente, presentó candidosis bucal. Los hongos aislados fueron Trichophyton 
rubrum y Gandida sp. Todos Jos casos de infección presentaron una sintomatología 
mínima. 

Las conclusiones de esta investigación son las siguentes: 1) La frecuencia 
de micosis superficiales en pacientes diabéticos, está en relación inversa con el 
control de la diabetes, ya que de los 36 pacientes descontrolados 6 pacientes 
(16.6%) presentaron al menos una micosis. 2) Otras micosis que pueden presentar 
estos pacientes (11!1 mucormicosis) no fueron diagnosticadas, probablemente porque 
ninguno de los pacientes se encontraba en cetoacidosis. 3) La mayoría de las 
infecciones fueron subclínicas por lo que es necesario realizar los estudios 
micológicos ante la menor sospecha de infección. 
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CAPÍTULO 1. 
INTRODUCCIÓN 

1.1 GENERALIDADES DE LOS HONGOS. 

Los hongos constituyen un grupo de organismos vivos que se encuentran 

distribuidos en la naturaleza de manera amplia y en forma abundante. Se han 

descrito aproximadamente 150,000 especies; y de éstas sólo 150 se han 

considerado patógenos primarios para el hombre y/o los animáles. 
: ' ' ' '-. ,' -~ - ~ 

Los hongos en conjunto constituyen el Reino Fungi, ént~e~us cara.éierísticas 

principales se Elf1Umer:an las siguientes: son eucarióticos, gener~lm~~tEI lle mÓviles, 

poseen pared celular, están desprovistos de clorofila. Se reprOducen· sexuairnente 

por medicí'de espc)ras-y asexuahnente por medio de conidios. Desde el punto de 
.. :--·.··-; -: . .; .. _. 

vista martaí6gi~ s~'clasifiean en monomórficos cuando solo forman ~icelios 6 

lev~duras y ~imó~~s los cuales pueden adoptar una u otra forma depénJiendo de 
... , -· ,, ". , 

ciertas condicio~~s de desarrolla (1 ). 
." ,\ 

Al· germinar las estructuras reproductoras pueden prodücir filamentos 

ramificados 1Í~mados hifas, las cuales pueden estar divididas ;;;se

0

ptos o no;' las 

células que conii~nen .1a~ hitas pueden. ser uninucleada~ ~ ~ultinucl~adas; al 

conjunto de hitas se les "ª~ª miceiio (1 )(3). 
' ~ - ,. ' - . , 

• Las pa~edes de los hongos ::Ontienen polisacá~idos (quitinas, mananas y 

glucanas) y glieoproteína El ªto¡>lásrna está ro~~~do por'tlna rT1eri{brarÍ~ pÍasmáUca " 
--------·'" -. . . -., 

que contiene un lipido caracteristico de este Reino que .es el ergosterol (1 )(3). 

lJ 

...... 



.. . . 

La reproducción sexual de los han.gas se inicia por la conjugación de dos 

células diferenciadas o indiferenciadas. Los procesos de reproducción sexual típicos 
.,. ' -.··,·.:_. - :'. ·, 

son plasmogamia, carioga.mia, - meicisis y - mitosis; las características de la 
' ,· - . 

reproducción sexual resulta~!~ permit~ ubicar a los hongos en alguna de las 

siguientes subdivis-iones: Ascómycotina, Basidiomycotina, Zigomycotina o 

Mastigomycotina. 

En muchos hongos aún no se ha descubierto su tipo de reproducción sexual; 

éstos se agrupan y fOllllan la subdivisión: Deuteromycotina, los cuales se reproducen 

mediante la formación de conidios. 

La reproducción asexual, requiere de una sola célula y l_os conidios originados 

pueden ser de tipo fálico si las estructuras originadas son modificación del material 

preexistente (vg. artroconidios) o blástico si las_ estruciurás"C>rigi~adas son de -
:'e:"-~'>' . - . ' 

neoformación (vg. levaduras) 

Los conidios pueden· ser formados- en alguna de las sig¿ientes formas: a)' 

fragmentación de Ma~>(~~[dios); b) ~ ~artir de célul~s ~spel:ializa'd~s (fiálides, 
.,.,. -·.· -·-· - , -·· '· " r ' ' .. 

anélidas y rinoclandiell~s); ~)-'de~tr~ ~e estnJcturas especl~le¿ (esp~ra~gios); d) por 

gemación a p~rtirde fila~enios .• 
Dado ~ue los ~o~go~ son organismo; 'eucariotes; poseen un metabolismo 

semejante afde los ~f1i~~les y el ~~rt11lre, por lo tanto ~¡, genera'! son poco 

¡ÍatÓgenos y la mayoría de anos; por no decir tocfoiúéquferen de inmunosupresión 

(evidente o nClJ para produ~i~ e~fermedad (1) (6). 
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Una característica más que poseen algunos hongos para invadir a los tejidos 
- . . . 

es el dimorfismo, que es la -~~acidád p~ra cambiar su mo~ólogia en diferentes 

condicio~es ambientale.s'. pr~d~~il3ri.dose ca~bi~s' en:~., m~tab~lism~ y . en su 

composición química . 

. En ~I ~o~pedemcuyas defensas seán incapaces de ;~br~p~nerse ~ estos 
_:_' ~· ·. '.·'•". ". e,"• - ,·, -•. . .• 

cambios, ocurrirá una infección que incluso puede ser mortal (~)(~f (3). 

1.2 CLASIFICACIÓN DE LAS MICOSIS: 

De acuerdo con lo descrito por la Organización Mundial de la_ Salud. (OMS), 

las enfermedades producidas por hongos pueden clasificarse de la siguiente manera: 

TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LAS ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR 
HONGOS. 

SUPERFICIALES SUBCUTÁNEAS SISTéMICAS OPORTUNISTAS 

Dermatolitosis CromoblaStomlcosis Histoplasmosls Candldosis 

Pitiriasis Versicolor Rlnosporidiosis Blastomicosis Clgomlcosis 

Tina negra Esporotricosis Coccldioldomicosis Aspergllosis 

Piedra Eumicetoma Paracoccidioidomicosis Geotricosis . 

Faeohifomicosis r':rintococosis -
Fuente. R1ppon, W.P .. Tratado de M1colog1a Médica.1990 
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1.2.1. CARACTERÍSTICAS DE LAS MICOSIS SUPERFICIALES. 

Comprende a aquellas micosis que se adquieren por contacto directo, su 

distribución es mundial y en general estos hongos no invaden los tejidos 

subcutáneos y profundos por lo que la infección no es de gravedad, es decir, no 

comprometen la vida ni la fUnción. Son de fácil diagnóstico y tratamiento 

(1 )(2)(3)(23). A continuación se presenta un cuadro con las micosis superficiales 

y su principal agente etiológico. 

TABLA2. MICOSIS SUPERFICIALES Y AGENTE ETIOLÓGICO. 

TIPO DE MICOSIS AGENTE ETIOLOOICO 

Pitiriasis versicolor Malassezia furfur 

Tiña negra Phaeoanellomyces wemeckii 

Piedra Tricosporon beigelii, Piedraia hortae 

Dennatofilosis* Trichophyton spp. 

Epidermophyton sp. 

Microsorum soo. 
Fuente: R1ppon, W.J.: TRATADO DE MICOLOGIA MEDICA 1990. 
• Solo se menciona el género. 
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1.2.2 CARACTERISTICAS DE MICOSIS SUBCUTANEAS. 

Comprende a aquellas micosis en que se desarrollan las lesiónes en el sitios 

de la inoculación; es decir, son el resultado de la implantación traumética del 

hongo dentro de la piel por una solución de continuidad. 

Se limitan a ciertas éreas geogréficas y son producidas por hongos 

saprófitos ya que se encuentran en vegetales y materia viva en descomposición. 

Son de evolución crónica y aunque la infección generalmente permanece 

localizada al sitio de la inoculación, puede extenderse hacia los tejidos 

generalmente por contigüidad y en algunos casos por vía linfética, hematógena o 

ambas. 

La enfermedad resultante depende del estado inmunológico del hospedero, 

la virulencia del hongo y su capacidad para adaptarse al tejido en el cual se 

produce la infección. El tratamiento es muy difícil en la mayoría de estos casos 

(1)(2)(3). 
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TABLA 3. MICOSIS SUBCUTÁNEAS Y PRINCIPAL AGENTE ETIOLÓGICO. 

TIPO DE MICOSIS PRINCIPAL AGENTE ETIOLÓGICO 

Cromoblastomicosis Fonsecae pedrosoi 

Faeohifomicosis Exophiala jeanselmei 

Wangiella dermatitidis 

Eumicetoma Madure/la mycetomatis 

Madure/la grisea 

Esporotricosis Sporothrix Schenckii 

Rinosporidiosis Rhinosporidium seeberi 

Lobomicosis Paraccidioides /oboi 
Fuente: Rippon, W.J.: Tratado de Micología Médica. 1990 

1.2.3 CARACTERISTICAS DE MICOSIS SISTÉMICAS. 

Son enfermedades generalizadas causadas por especies de hongos 

dimórficos cuya distribución geográfica es restringida. 

La vfa de entrada es generalmente respiratoria, ocasionando una lesión 

pulmonar primaria con resolución espontánea en la m1:1yoria de .los casos. 

Estas infecciones son asintomáticas y de corta,duiaciÓr;i La .remisión se 

acompal'\a de ~asistencia espe,cffiéa ª· ía rein!eceiÓn. pr?l.o~~~~~. Algunos· casos 

presentan evoiú"cióli'tórpida ~ incluso cicasion~n la muerte~.· 

El sexo, la raza y· 1a · ~~~. ~~iid~n s~iiactore~ lm~rtantes 'r)ara contraer. 

este tipo de infecciones, ya ~~e los varone~;Jov~n~s son má~ afectados que las 
- -- - . - -: _. ___ - .:___ - -~- ,--- - .-.- - - --- -o_-··----.,-~ -; - . - ,--- - o -- • - - -
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mujeres, los habitantes de zonas rurales y trabajadores agrícolas en quienes 

coexisten además otros factores coadyuvantes cc:imo Ja desnutrición y el 

alcoholismo. 

Cuando el tratamiento se instala oportunamente el paciente puede curarse, 

pero en algunos casos quedan secuelas como cavernas pulmonares o fibrosis, 

lesiones óseas e incluso incapacidad funcional (1 )(2)(3). Las micosis incluidas en 

aste grupo son las siguientes: 

TABLA 4 MICOSIS SISTÉMICAS Y PRINCIPAL AGENTE ETIOLÓGICO. 

TIPO DE MICOSIS AGENTE ETIOLÓGICO 

Histoplasmosis Americana Histoplasma capsulatum, variedad 

capsulatum. 

Histoplasmosis Africana Histop/asma capsulatum, variadad 

duboisii 

Blastomicosis Blastomyces dermatitides 

Paracoccidioidomicosis Paracoccidioidas brasiliensis 

Coccidioidomicosis Coccidioides immitis 
Fuente: R1ppon, W.J.: Tratado de Micología Médica. 1990 

FAL.LA 
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1.2.4. CARACTERISTICAS DE LAS MICOSIS OPORTUNISTAS. 

Estas micosis tienen distribución mundial. No tienen predilección por sexo 

y no hay predominio en alguna raza en especial. Los hongos causantes de las 

micosis que éstan comprendidos dentro de este grupo tienen baja patogenicidad 

y virulencia, por lo que en estos casos para que se establezca la infección, las 

defensas del hospedero deben estar disminuidas de manera muy evidente y grave, 

ya sea por padecimientos inmunosupresores per sé, fármacos o cualquier otro 

mecanismo que disminuya la resistencia natural del hospedero a este tipo de 

infecciones (1 )(2)(3). Las principales micosis oportunistas son las siguientes. 

TABLA 5. MICOSIS OPORTUNISTAS Y PRINCIPAL AGENTE ETIOLÓGICO. 

TIPO DE MICOSIS AGENTE ETIOLOOICO PRINCIPAL 

Aspergilosis Aspergil/us fumigatus y otras especies. 

Cigomicosis Mucor sp, Absidia sp, Rhizopus sp, B. 

ranarum y C. coronatus. 

Candidosis Gandida albicans v otras especies. .. 
Fuente: R1ppon, W:J:: Tratado de M1colog1a Médica.1990 
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'I 

1.3 MICOSIS EN PACIENTES DIABÉTICOS. 

Tradicionalmente es bien conocido que para la presentación de la mayoría 

de las micosis, es necesario un factor de inmunosupresión (el cual puede ser 

evidente o no). De tal manera que aquellas enfermedades que pro.vócan per se, 
. . . . . . 

disminución de la resistencia natural del hopedero a las infeceion~s. estarán · 

relacionadas con la presentación de estas micosis. 

La diabetes mellitus es la enfermedad .. me,tabóli~ ;t,ás, ~mÚn que se 

acompaña de un estado de inmunosupresión, qúe pueaé ha~r a !apersona que 

la padece más susceptible a contraer una diJersi~ad ~~ pro~sos i~fecciosos, 
entre los que se encuentran las micosis. 

1.4 CANDIDOSIS. 

Es una infección que puede tener una fuente endógena o exógena, es 

causada por un miembro del género Gandida, el cual. posee más de 80 especies 

cuya patogenicidad es limitada. 

Las manifestaciones clinicas son muy :variadas clependiendo del estado 

inmunológico del paciente,: lo que ~ued~ dar lugar ~- una inf~cción aguda, 

subaguda, crónica o episódica y p~ed~ ~~r ~ su ve~ l~~H~ad~ ·.o sistémica 

(1 )(2)(3)(12)(15). 
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A continuación se presenta una clasificación de las formas clínicas de la 

candidosis, y una descripción de las que se observan más frecuentemente en 

pacientes diabéticos. 

1.4.1 CLASIFICACIÓN CLiNICA DE CANDIDOSIS. 

1: MUCOCUTANEA 
A BUCAL. 

A.1 Candidosis pseudomembranosa aguda 
A.2 Candidosis atrófica aguda 
A.3 Candidosis atrófica crónica 
A.4 Queilitis angular 
A.5 Candidosis hiperplásica crónica (Leucoplaquia) 
A.6 Otros síndromes: Lengua negra vellosa 

B. VULVOVAGINITIS 
C. BALANITIS 

11. CUTÁNEA 
A. LOCALIZADA 

A.1 lntértrigo 
A.2 Foliculitis 
A.3 Paroniquia y onicomicosis 
A.4 Granuloma por Gandida albicans 

B. GENERALIZADA 
B.1 Candidosis congénita y neonatal 
B.2 Candidosis diseminada con manifestaciones cutáneas. 

111: CANDIDOSIS MUCOCUTANEA CRÓNICA 

IV: CANDIDIDES 
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1.4.2 CANDIDOSIS BUCAL. (muguet-algodoncillo) 

Es la forma clínica más frecuente de infeccié>n por C. albicans. La boca de 
. . . . . 

los recién nacidos es más susceptible, ya ql.le debido al incremento en .el número 

de horas que se encuentra dormido;; los ;est~s eje la leche permanecen en.la boca 

por tiempos prolongados,.lo cu~ia~~a·d~·~rá.#~~iasai~va~Íón,permite la.libre 
:>.· .. ··-··~· - ; • . :,. '·' ... ''· ·' ';"· ~ : ;.• -'· ·.. . ' - . , .. '•'. ·' 

reproducción de este hongc/ 

En niños de ~~y()~; ed~i y. adultos ; debe bLÍ~~r~~ algÍín : factor de 
.• '.< ~-: 

imnunosupresióri déíeie6to ~11ató;nico ya que eri'é11c:ís ria ~~istell ~or1Tlá11Tlente los 
. . . - " .. -- - ;~; :· . __ ,-, ' . ' . ·~ -- - . ,· ' - . - ' - ' ,_.. -

-. -- ~-,· __ f .. : ::·;~_ ; ~'. 

presenci~ae una pse~cl6membr~na 

factores ya mencionados. . 

Clinicament~~~ ~r~~teriza. por 

blanquecina ci grisácea~ cremosa, que cubre la lengua, alinqué también puede 
__ _o,- -;:.·-~,, ~-- --.. : ,·-. _- cr_ •• - . · - ; · · / - - · ·- - '•' · · ,. : · ··. • 

cubrir otros sit;os criíll()'~r p~ladaÍbla:~do, la nitc'os; bu~t r~ir6t~;i~ge, Úvul~ y 

amigdalas. L~~ le~i6nes puede~ :nfluir tbrma~~oplácas de :a~or. ~~~nsión y 

con marcada respue~ta inflarnatoria impidiendo ~ue se llev(il a c¡¡bo la deglución 

de manera a~aá~; ~l~esp:énciÍ~ie~tCl d~esta·lll~íllbrari~ ~~it~ ~er 'u~a zona 

eritematosa ~~sub~s~. ~s;~~la~·esÍa ftJrrna~a por m~s~s cJ~ hongos tanto en 

la taima micelial coíllo·~~ le~~duras (1~). · 

1.4.3 QUEILITIS ANGULAR. Es una complicación frecuente de la DM en niños 
.' . ·. '.. .: ::· ~ . .-~ .' -. >: -- ' . ·:: .: : ,' - ,' , -. 

y ancianos· y se caracteriza por la presencia de eritema, maceración y fisuras en 

las comisuras de los labios. 
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Se presenta en sujetos que tienen el hábito de pasar contini.Jam.ente la 

lengua por los labios o en ancianos que tienen la piel colgante en esos sitios. 

Del exudado de las fisuras puede ser cultivado el agente causal (2)(12). 

1.4.4 CANDIDOSIS VAGINAL 

Además de ser considerada como una enfermedad de tránsmisión° sexUal 
- .... " 

en el adulto, existen algunos factores que predisp()nen ~I d~Sarrollo de infección . . 
en cualquier edad, como la diabetes, la adÍtlinistfación de. ariticon~pÚvos y 

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

antibióticos y la ropa interior _dem¡¡sia~o aju~tada, y~ c¡ue fay~re~·la tiUrnedad en 

esos sitios. 

Clinicamente se caracteriza por Jn exuda'clo bianquecino, espeso, asociado 

con prurito y ~n ocas~~es ~is~ri~. ~ ' 
Al. examen gÍnecológico se observan placas blanqueéinas sobre la pared 

vaginal, con eritem~ y edema circundante. Si l~Tnfecció~se ~~i~nde a los labios 

mayores y la zo~a perineal es posible visualizar estas pl~~s en dÍchos ~iti~s 

(13)(14). 

1.4.5 BALANITIS O BALANOPOSTITIS. 

Clínicamente se observan pequeñas pápulas o papulopústulas frágiles, 

erosiones cubiertas por una semimembrana blanquecina, en ei glande o en el 
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surco balanoprepucial. La infección en estos casos puede extenderse al escroto 

y regiones inguinales, 

En los pacientes diabéticos e inmunosuprimidos puede producirse una 

balanitis ulcerosa (8)(9)(12). 

1.4.6 CANDIDOSIS INTERTRIGINOSA. 

Es una causa común de exantemas en los nii\os con DM .. Elaspecto clínico 
. . .. . -

es típico y consiste en zonas formadas por eritema, ~dama y maceración bien 
. ·. - . 

circunscritas y de bordes precisos; las cuales p~esentan' caracte~isticamente 
lesiones satélite vesículopustulosas. 

Se localizan en las áreas intertriginosas, a nivel dé la región glútea, inguinal 

y perineal (exantema del pañal) en donde puede afectar adem.ás a la mucosa 

vaginal, uretral y rectal ocasionando diseminación de la enfermedad (8)(9). 

1.4.7 PARONIQUIA Y ONICOMICOSIS. 

Las infecciones ungueales, tienen mayor frecuencia en personas que debido 

a su ocupación, tienen contacto constante con agua. 

Clínicamente se manifiestan como eritema, edema y aumento de la 

temperatura local en los bordes laterales de la uña, con una marcad_a retracción 

de la cutícula y en ocasiones con presencia de exudado' purülento- que ·se -

acompaña de dolor. Al ser invadida la uña presenta cam_bios de coloración 

(pardo-amarillento) se vuelve gruesa, dura, con estrías y desprendimiento de la 
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lámina del lecho ungueal (onicolisis). En los casos crónicos la uña termina por 

ser destruida . 

. Es frecuente que en estos casos se presenta infecciones b~cterianas 

agregadas (1 )(3). 

1.4.8 CANDIDOSIS SISTÉMICA. 

La sepsis por Gandida, generalmente se ve en pacientes en etapa terminal 

(vg. cáncer), en otros casos es ef resultado de una inoculación constante por vía 

endovenosa (fungemia) a través de catéteres, inyecciones (vg. drogadictos) o en 

pacientes que reciben manejo con asteroides o antibióticos a largo plazo, los 

pacientes se encuentran sumamente inmunosuprimidos y por lo tanto el pronóstico 

es malo a corto plazo. 

En ocasiones las alteraciones son menos graves y esta localizada a un sitio 

de la economía como vías urinarias, corazón, sistema nervioso central, aparato 

gastrointestinal, respiratorio, oftálmico, etc. En tales casos, los hongos se 

encuentran en microabcesos y ocasionan síntomas específicos en cada una de 

estas localizaciones. 

Las lesiones cutáneas se presentan en un 10a13% de los pacientes con 

infección diseminada. Ef reconocimiento temprano de las mismás es . muy 

importante, ya que los h~m9cultivos realizados post mortem son negativos para 

este tipo de infección (1 )(15). · 
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En las lesiones cutáneas se observan pápulas y nódulos eritematosos con 

tendencia a hacerse hemorrágicos que se localizan en tronco y extremidades y 

pueden ser numerosas o escasas. 

Se han descrito también lesiones de aspecto papular y nodular en los 

. foliculos pilosos en piel cabelluda y otras regiones pilosas del cuerpo, en estos 

casos la infiltración de Gandida a los foliculos pilosos ha sido demostrada (1 ). 

1.4.9 DIAGNOSTICO. 

Para el diagnóstico correcto, se requiere sustentarlo en los hallazgos 

clínicos, y en la realización de algunos procedimientos especificas de laboratorio 

que se mencionan a continuación. 

1.4.10 EXAMEN DIRECTO. 

El diagnóstico depende de la observación del hongo .en el material obtenido 

el sitio de la lesión. 
' - . . 

En el caso de lesiones cutáneas y mucoclJtáneás puede realizarse un 

raspado. el cual puede se~:xa~i~a~o enforTTladirecta.a tra~é~demi~os~pfa 
de luz, observandose u~a ~~zcladelevaduraÚ- ~lamento~ .. ·: .' .> ·::-:.>·. : . :'. ' .. -·<:<. -. -:'.' ·.'· ' 

El grado d~ fomíación d~ las hifas varia ampliamente y probablemente 

depende ta~to dei organismo como del tipo de tejido afectado (1 )(2)(3). 
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f,4.11 CULTIVO. 

Los productos biológicos deben sembrarse en medio Sabouraud con y sin 

antibiótico, se incuba a 25"C. En 24 a 48 horas se desarrollan colonias cremosas, 

las cuales al ser observadas a través de la microscopía de luz, presenta levaduras 

gemantes, filamentos anchos con constricciones y septos con producción oval de 

blastoconidios cerca de los mismos (3). 

1.4.12 INCUBACIÓN EN SUERO. 

Para determinar la especie de Gandida, se dispone de algunas pruebas 

especificas como la incubación en suero, en la cual la levadura en estudio, se 

deposita en 1 mi de suero e incuba a a 37ºC durante :2 horasotiempa durante el 
·, - ;' '" "_'· " . -.· .. 

. . ' . ··. > ·: : ·' .· '.'-~ . :; ·• .. · ' 
cual solamente la especie albicans del género' Gar1dida presenta un tubo germi,nal 

que corresponde a un brote'g'eniiir1atiio d;¡ ho~~o. 

La siembra de el inóa.ilo deestaprep~ra~Ón ~n harina de maíz, .eta lugar a 

la producción de calmidoconidios en grandes cantidad~~. l esto~ ta~bién son 

producidos por G. stellatoidea y G. tropicalis pero en menor cantidad (1 )(2). 

1.4.13 SIEMBRA EN HARINA DE MAlz. 

Este medio es útil para la diferenciación entre especies del género Gandida 

con otro tipo de levaduras, ya que la morfología es muy inespecifica. 
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La identificación se realiza de la manera siguiente: a) si el desarrollo del 

cultivo solo produce levaduras, no pertenece al género Gandida. b) Si produce 

micelios sin clamidoconidios se trata de levaduras del género Gandida, pero no 

de la especie G. a/bicans. y c) si produce filamentos y cfamidocoinidios se tarta de 

Gandida albicans. 

En algunos laboratorios estos métodos han sido reemplazados por otros 

métodos como el auxanograma, el cual nos permite conocer casi todas las 

levaduras y se basa en la determinación de la capacidad del hongo para utilizar 

diversos azúcares. Se puede hacer en forma manual o semiautomática con el 

empleo de algunos aparatos especiales. 

1. 5 MUCORMICOSIS. 

Es una infección oportunista y aguda causada por hongos que pertenecen 

al orden de los Mucorales; e~t!J~ ho_ngo~ poseen mínim'~ patogenicidad intrínseca 

en personas normales pero b~j~ ~~·c:ori~iciories ;,;eía6~1idás e inmunológicas 

pueden ~er causantes de inf~;o'ne~ ~gre~iv~s y f~lmiri~~tes:. • . 
. ~--= ,--.: .V . . 

La diabetes ~.la ~ermedad subyace;,te m.ás C:Omúfi'me;,te asociada, pero 

recientemente elnÚrner~ ~~~sos d~ ésía ~ª;~logra ~e ~~ incrementado, debido 

al emplead~ lfüev~~ mCld~n8a~J~~ter~~ducai{en~l~~c'er y~dri¡i~istració,n d~ ·.·.: ;,-_:.,.: - .. <. ';. - '·: . . . 
asteroides,· transplante de órganos (terapia inmunosupresora) ·y pacientes con 
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!infama, leucemia, quemaduras extensas e insuficiencia renal (con o sin acidosis) 

entre otras (16)(17). 

En Jos pacientes diabéticos el descontrol metabólico (cetoacidosis) los 

predispone a infección rinocerebral y de otros órganos, ya que estos hongos 

poseen habilidad sacarolítica y afinidad por los cuerpos cetónicos que les 

proporciona energía para su reproducción y rápido crecimiento; es uno de Jos 

pocos microorganismos con un sistema activo de cetorreductasa (8)(9). 

Las especies más frecuentemente asociadas a esta patología son: Rhizopus 

antiizus, Absidia corimbyfera, Mortierel/a spp, Mucor pusíllus y rouxii (1 )(2). 
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1.5.1 CLASIFICACIÓN CLINICA. 

A continuación se presenta la clasificación clínica de esta micosis y el 

principal factor predisponente . 

TABLA 6. CLASIFICACIÓN CLINICA DE MUCORMICOSIS Y PRINCIPAL 
FACTOR PREDISPONENTE. 

CLASIFICACION CÚNICA FACTOR PREDISPONENTE 

Rinocerebral Cetoácidosis 

Pulmonar Leucemia 

Gastrointestinal Desnutrición de tercer grado 

Diseminada Leucemias y linfomas 

Cutánea Quemaduras .. 
Fuente: R1ppon, W.J.: Tratado de Micología Médica.1990 

1.5.2 MUCORMICOSIS RINOCEREBRAL. 

La mayorla de los pacientes afectados por esta forma clínica, son pacientes 

diabéticos metabólicamente descontrolados (cetoácidosis), aunque también se ha 

visto en pacientes con 'leucemia y en los que están bajo _tratamiento con 

asteroides. 

Usualmente la infección comienza en la mucosa nasal o en el paladar y se 

extiende hacia los tejidos paranasales adyacentes, etmoides; región retro--0rbiÍaria 

y cerebro. 
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Clínicamente semeja una sinusitis bacteriana con presencia de fiebre, 

cefalea orbitofrontal y paranesal, rinorrea serosanguinolenta y purulenta al menos 

en la mitad de los casos. 

A nivel del paladar, se observan áreas esfaceladas y necróticas, así como 

en los cometes nasales y el tabique. Algunas veces, puede observarse una 

tumoración en cualquiera de los lados del puente nasal con celulitis periorbitaria. 

Posteriormente se presenta pérdida de la función de los nervios craneales 

quinto y séptimo, lo cual se hace evidente por pérdida de la sensibilidad en los 

sitios ineivados en la cara: y conforme progresa la enfermedad puede obstruirse 

la arteria retiniana ocasionando pérdida de la visión y afección de los nervios 

craneales tercero, cuarto y sexto, lo que ocasiona dilatación pupilar y pérdida de 

los movimientos oculares. El examen oftalmológico muestra dilatación de las 

venas de la retina o trombosis. 

La trombosis de la arteria carótida y los sanos cavernosos es frecuente, con 

presencia infartos cerebrales secundarios; puede acompañarse de áreas 

localizadas de necrosis y esfacelación de grandes áreas de hueso y tejido. El 

líquido cefalorraquídeo (LCR) puede ser normal o con incremento de la presión, 

pleocitosis con 50% a expensas de PMN y elevación de proteínas e 

hipoglucorraquia. 
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Finalmente el paciente progresa al estado de coma y muere en un plazo de 

7 a 1 o dfas aproximadamente. El diagnóstico temprano y tratamiento oportuno 

puede evitar esta evolución. 

Entre las complicaciones más comunes de Ja mucormicosis rinocerebral, se 

encuentran el infarto al miocardio (debido a Ja presencia de microorganismos en 

las arterias coronarias), aborto séptico, hematoma subdural subagudo y trombosis 

de Jos senos cavernosos, carotida interna y vena yugular (16)(17)(18). 

1.5.3 MUCORMICOSIS CUTANEA. 

La muC01TT1icosis cutánea primaria es poco común, se ha descrito más 

frecuentemente en pacientes con diabetes que tienen ulceras superficiales, en 

pacientes inmunocomprometidos (neoplasias, transplantados, quimioterapia, 

insuficiencia renal crónica) con quemaduras de segundo o tercer grado, heridas, 

procedimientos endovenosos y postquirúrgicos y en aquellos que han usado 

vendajes elásticos contaminados con el agente causal. 

Los agentes más comúnmente aislados en este tipo de infección son 

Rhizopus rhizopodiformis y R. oryzae. 

En la mayorfa de los casos las manifestaciones clínicas son inespecíficas, 

pero se han reportado casos en donde las lesiones cutáneas semejan un ectima 

gangrenso y se caracterizan por nódulos con centro equimóiico rodea:?ºs por un 

halo blanquecino. En otros casos puede presentarse como una úlcera necrÓtica 
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rodeada por un zona marcada de eritema y edema, o lesiones que inician como 

una neoformación de aspecto papular y dolorosa,· que evoluciona a la formación 

de una úlcera de crecimiento rápido que exuda un m.aterial amarillento (19)(20). 

1.5.4 DIAGNÓSTICO. 
A continuación se describen los proéedi111ientos de Jaboraiorio necesarios 

para hacer el diagnóstico de confirmació~ d~ ~¡¡ta ~ic0~is. 

1.5.5 EXAMEN DIRECTO. 
·':,~'"·:~···.·.·· :_:~~:-· \::>·.:.-. .. .. - -

En la variedad rinofacial, se realizan raspados d~ Jos co'metes nasales 

superiores y aspirado de los senos paráriasa!es, en la enfe[niedad pulmonar 

puede tomarse el esputo, en la c'trtáne~i:Je(exudado de fás le~iones y/CJ parte de 

la biopsia, etc. 

Para hacer el diagnóstico debe' ~ac:S~se un·a pfepar~~iófi ~n hidróxido de. 
~"· .. . . . - --- -- ·-· - - ---- -- - --

potasio al 10 ó 20%, e~ d6ncie ~e obseí'.'~n e~~~~ hif~s ~~ ra~ffic:ai:ión, de 

paredes gruesas y ~~~~ent~~ con~iámetropro~edi~de 1 o a 1sµ~de diá~etro 
(3 - 30µ~); gruesa~. n6 septadéls y formando á~gulos de 4S~C: (1 )(17). 

1.5.6 CULTIVO. 

DebEl c~ltivarse en. los medios de Sabburaud sin antibióticos, agar-malta y 

agar-patata:dextrosa e incubars~ a 25 y 37°C. 
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Los muoorales prociucen una oolonia, blanca, gris o rojiza después de pocas 

horas de haber realizado la siembra {12 ~ 18 hrs), ICJS micelios están c0mpuestos 
• ' . • .• • ',<, , '-~ - " ' - • . . •' . • • . - ·• 

de hifas no septadas coi{ esporangiospÓras ci conidÍosporas., La identificación - .... --·· __ ,_ .. __ -.- ::-,. ' ... ,. - .;,· ... ··--. 

microsCópias da·l~s ~gentes c1Jc2)(3). 
'.,;.·· ···,, ... 

A co~Íinuadón se presenta un cuadro oon el aspecto morfológico de Jos 
.·'--·- _:.e',>' 

géneros y especÍ~s_potencialmente patógenos para el ser humano. 

TABLA 7: 

-Gt:NERO 

Mucor 

Absidia 

Rhizopus 

CARACTERISTICAS MORFOLÓGICAS QUE DISTINGUEN LOS 
GÉNEROS DE MUCORALES POTENCIALMENTE PATÓGENOS. 

RHIZOIDES APÓFISIS COLUMNELAS 

No Raros Forma no distintiva 

No directamente debajo Definidas Forma de pera 

de esporangios 

Directamente debajo do 

esporangios Presentes Ovoides 

Fuente: Leher, l.R.: Muoorm1oos1s. An lnter Med 1980;93:93 

1.6 DERMATOFITOSIS. 

Son micosis superficiales ocasionadas por dermatofilos, los cuales 

son hongos parásitos de l_os tejidos queratinizados (estrato córneo, pelo y uñas). 
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Pueden causar una amplia variedad de cuadros clínicos, ya que una sola 

especie puede participar en varios tipos de enfermedades. 

La intensidad de la enfermedad depende de la especie de derm~tÓfito y de 

la sensibilidad del hospedero a ese hongo en particular. La. evolución de estas 

dermatosis generalmente es crónica. 
~: ·? '. 

Actualmente se reconocen 41 especies de dermatofitos; pe~o la mayoría de 

éstos no ocasionan enfermedad en el hombre o en los animales:·:· 

La etapa teleomorfa (perfecta o sexual) ha sido descrit2' en)3 espeéies y 

hasta hoy se sabe que 11 especies causan enfermedad en e,í: ~~íTián6. , 

Las especies patógenas para el hombre astan comprendida~ '~n a:gél"leros: 
,:·: ~,.-_ , . '-_· º· : ·- . -

Microsporum, Trichophyton y Epidermophyton, de los cuales sólo los, dos primeros 

presentan reproducción sexual (teleomorfa) y asexual (anal11orta), ya que d~I último 

no se ha identificado etapa sexual. 

De acuerdo a SU ecologia, e~tOS ~cmg'?S pueden ser ¿fasificado~ en especies 

geofílicas cuando, permanecen '~~o ;$~~rófiios del suelo, zoofílicas •cuando 

invaden ei sustrato ~mi:icado délpsanirl1aies y antropofíli~ ~ando i~vad~n el 

de los seres human_dsq)(2)(~)(;3). A continua~ión se presenta la-clasificación 

actual de los géneros y especies de dermatofitos patóQenas para el ser hu~ano. 
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TABLA 8. PRINCIPALES GÉNEROS Y ESPECIES DE DERMATOFITOS 
PATÓGENOS PARA EL SER HUMANO 

GÉNERO ESPECIE 

Epidermophyton 

Microsporum 

TrichriphYton 

E. noccosum 

M. canis 

M. gypseum 

M. ferrugineum. · 

M. fulvum 

· : M. ·audouinii.. 

, . 

T. rubrum 

•. T.sch6en1eÍnii 

T.· tonsurans 

T.· ÍierTllcosum 

-· i • violáceum · 
Fuente: Rippon, W.J.: .Tratado de micología Médica. 19.90 

1.6.1 FUENTE DE INFECCIÓN. 

Generalmente ~on transmitidas por contacto directo, auque iambién la 
_;:_, _ _,_._,_:__ 

transmisión.se lleva á éatX:i, de manera indirecta, a través de tamiles (peines, 

cepillos; gorros, r~spaldos de asientos, etc.). 
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Algunos fadores favorecen la aparición de estas infecciones como los 

traumatismos, la oclusión y la maceración. Una vez establecida la enfermedad 

algu'los otros factores físicos como la temperatura y la humedad pueden exacerbar 

las infecciones previas. No se ha establecido bien el papel del recambio 

epidérmico, ta acción de las queratinasas ni Ja influencia del sudor en la 

presentación o perpetuación de estas micosis (2). 

1.6.Z PATOGÉNESIS. 

Los dermatofitos no invaden los tejidos vivos, la colonización produce una 

re8cción en el portador, debido a la liberación de produdos metabólicos del hongo; 

las queratinasas o proteasas digieren queratina y liberan antígenos fúngicos. 

En algunos pacientes esta reacción inflamatoria es intensa, en otros es 

mínima e incluso puede llegar a presentarse una relación de comensalismo 

asintomático entre el hongo y el hospedero. 

La intensidad de la respuesta inflamatoria que presente ef paciente esta dada 

básicamente por dos fadores: 

1) Por la especie de hongo causal (ya que la producción de enzimas .varía 

entre tas distintas especies ), así como por la liberación de sustancias que eliminan 

las baderias de la biota cutánea normal. 
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2) Por el grado de hipersensibilidad del hospedero, la localización de la 

enfermedad y la temperatura corporal. 

El paso inicial en el proceso infeccioso es el depósito de una conldia a nivel 

de la capa córnea, lo que origina la fonnación de una pápula y posteriormente da 

lug¡r a l.f18 lesión anular que se explica por la disposición radiada de los filamentos 

que se han producido. 

A nivel de la piel cabelluda el hongo se reproduce en el orificio folicular e 

invade la vaina del pelo, extendiendose sin pasar la zona queratógena hacia la 

proM1didad del fo!fculo y hacia la pmte distal del pelo. Si los artroconidios invaden 

la vaina del pelo sin atravesar la cuticula se dice que hay una infección de tipo 

endothrix, pero si la perfora y atraviesa se denomina ecloendothrix . 

En las lilas, el dennatofito penetra a nivel del hiponiquio (boíde lateral de la 

lñl) o de la lúnula y rara vez puede hacerlo por la superficie de la lámina ungueal, 

ya que la dureza de la queratina en este sitio es mayor. 

En las fcrmas inflamatorias como el querión de Celso, el grado de intensidad 

de este proceso inflamatorio, depende de la respuesta inmunológica del hospedero 

para eliminar el agente causal, en la mayoría de los casos sa logra eliminar al 

hongo, pero casi siempre con todo y el folículo piloso (1 )(2)(23). 

Las reacciones inmunológicas a distancia (dermatofitides) son debidas a la 

circulación de antígenos, que generalmente son productos formados de una 

infección primaria en piel cabelluda o plantas (6)(2). 
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Aún no se conoce bien el papel del sistema inmunológico en la presentación 

y perpetuación de estas micosis. Algunos autores opinan que las células de 

Langelhans podrian actuar como presentadoras de los antígenos de los hongos a 

los linfocitos y neutrófilos, con la consecuente formación de anticuerpos (5). 

Hasta el momento no se ha establecido una correlación entre la presencia 

de anticuerpos y la resistencia a la infección. Tampoco se han demostrado 

alteraciones inmunológicas especificas en el hospedero que posee éstas 

infecciones en forma generalizada y/o recidivante. 

1.6.3. CLASIFICACION CÚNICA DE LAS MICOSIS PRODUCIDAS POR 
DERMATOATOS. 

A. FORMAS SUPERFICIALES. 
A. 1 Tiña de la cabeza 
A.2 Tiña del cuerpo 
A.3 Tiña imbricata 
A.4 Tiña inguinal 
A.5 Tiña de la mano 
A.6 Tiña de los pies 
A.7 Tiña de las uñas 

8. FORMAS PROFUNDAS. 
8.1 Dermatofitosis inflamatorias 
8.2 Favus 
8.3 Tiña de la barba 
B.4 Granuloma tricofilico 
8.5 Micetoma 
8. 7 Enfennedad derrnatofitica 
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La frecuencia con Ja que se p~esentan las infecciones por dermatofitos en Jos 

pacientes diabéticos es aún tema de discusión, ya que según algunos autores, ésta 

no es más alta que en Ja población general, sino más grave, ya que la inflamación 

que se produce sirve como puerta de entrada para otros agentes infecciosos 

(8)(9)(25)(26)(27). Otros opinan que la incidencia es significativamente más alta 

que en sujetos sanos (7)(28)(29). 

1.6.4 TIÑA DEL CUERPO. 

Es una tiña de la piel lampiña, que se caracteriza por placas 

eritematoescamosas, redondas u ovales que presentan un borde 

eritematovesiculoso, (borde activo) que se extienden de mar.i:era e~céntrica y dejan 

la parte sana o con poca descamación. Suelen aco111_pañaÍ"se de pru~itode leve 

intensidad y presentar una evolución crónica. 

El tamaño de estas placas ~!J variable y en alguno~ aa~os p~ede'n ser tan 

pequeñas como de 1.5 cm de diámetro o confluir formando placas de gran tamaño, 
i,·.- . . '·· ",.'" ·- ; ,.:··., 

policlclicas e irregulares, de¡iendiendo del agente causal c2J(23). 

1.6.5 TIÑA DE LOS PIES. 

Predomináen hombres adultos, pero también Se pre~nta en m~jeres y niños. 
. . . . - . . 

Se localiza a plantas, pliegues interdigitales y bordés de los pies. 
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Cuando están afectados· los espacios digitales cHnicaÍnent.e se observa 
. . . 

descamación, maceración, grieta's y fisuras; en plantas puede presentar distintas 

variedades clínicas .. '.-' 

La forma . vesiculo-ampollosa, presenta' fom;~C:iÓn de ; ves.iclJl~s muy 

pequeñas que en ocasiones es dificil vi~uali~~r ~e6rdci ~I ~~~~()'í'éi0' 1~ ca;a cómi;a _ 
' ·~ .- ' •.-· •• ' • ' - j : •• - • • - • ,_.. -. ·- ··'° ' -- _,- ' ; - •' 

en estos sitios, también puede verse· 1a i~irn~~iÓn .d~ ~fiipoí1'as, ~ÚnqlJ'a menos 

frecuentemente. '} .. · > ·· ·· 

La forma hiperqueratósica; p'resent~ úna rTiarc.ii~a lliJrqu~ratosi~ y 
•:-:---'','--:.' 

descamación. 

La forma aguda se carScterizai:líniC:ám~te'p_ór ia'presenciade .ulceraciones -

y costras melicéricas;- -
.. -.,,,. - .. - :;'; ' 

En cualquiera de estas torynas, 1.a infllcción 

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

puedee;:nderse 6acia el dorso 

de los pie~ e inb1usC> a '~ ~ieiri~ e~'i~s~~C>rrriai má~ d~erníri~d~~­
En l~s niños se • cibser'van también formas inflamatorias ·con . lesiones 

interdigitale~ o\esi~la~ ~la~tares, ·pero es ínás fre~ent~ 1~'jonTJ~ se~,. con 

descamación fina (24). · 

La evolución ~s generalmente crÓ~;ca•y recidiva~te y s~e,le acompañarse 

prurito de leve y mo~érad~int~nsid~d, así co~o ·olor fétido (25;(26)(29). 
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1.6.6 TIÑA DE LA UÑA. 

Predomina en las uñas de los pies y en los primeros dedos, con menor 

frecuencia se presenta en uñas de manos y en raros casos en ambas 

localizaciones 

De acuerdo a las manifestaciones clínicas sé clasifican de la siguiente fonna: 

A Subungueal 
Distal 
Lateral 

B. Blanca superficial 
C. Distrófica total 

En las formas subungueal distal y lateral, comienza como una alteración 

pigmentaria blanquecina o amarillo pardusca del borde libre de la uña. 

A medida que la infección progresa, la hiperqueratosis subungueal puede 

conducir a la separación de la lámina del lecho ungueal, (onicolisis) y con el tiempo 

los hongos llegan a invadir la totalidad de la uña adoptando cambios de coloración 

marcados (opacas o amarillentas, marrón o grisáceas), erosionadas y gruesas 

(paquioniquia). La evolución es crónica y progresiva (25)(27). 

La onicomicosis blanca superficial, predomina en el primer dedo del pie y se 

manifiesta con la aparición de una zona blanquecina o blanco pardusca con 

superficie rugosa sobre la superficie de las uñas de los pies (las de las manos no 

son afectadas). 

La infección puede comenzar en cualquier rEIQióri de Ja uña y con el tiempo 

puede llegar a a fectar gran part~de la ~isma ~ ¡~~luso J~ ¡~t~lidad de Ja misma. 
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En la forma distrófica total, las uñas tiene aspecto de madera carcomida, ya 

que se destruyen fácilmente y se desmoronan. 

1.6.7 DIAGNOSTICO. 

De igual manera que en otras micosis, deben llevarse a cabo exámenes y 

pruebas de laboratorio específicas para haeer efdiagnóstico preciso. 
. ., . '. .. . . 

1.6.8 EXAMEN DIRECTO. 

Consiste en la observación directa al· micf"~sCÓpio de una preparación de 

pelos, escamas o raspado de uñas, con hidróxiJcid~potasio al 15%, la cual se 

calienta suavemente sin llegar a la ebullición (ya que pueden precipitarse cristales), 

posteriormente se deja algunos minutos antes de observarla al microscopio. 

Las hitas tienen numerosas tabicaciones que, con el tiempo se fragmentan y 

forman artroconidios redondeados o en forma de barril. Esto se observa más en E. 

flocosum y T. verrucosum. 

En las escamas se observan filamentos·· largos, . tabicados,. ramificados, 

ondulantes, sumamente ref~ingentes y artroconidios. · Esto13 fiÍamentos se 

distribuyen en el trayecto d~ la~ escamas, las rod~an y ~traviesan (1 )(2)(3). 

44 



1.6.9 CULTIVO. 

Este debe realizarse aun cuando la preparación con KOH haya resultado 

negativa. 

El medio estándar para el aislamiento de dermatofitos es agar de Sabouraud 

con antibiótico. El crecimiento es lento, generalmente se requieren 10 días a tres 

semanas a temperatura de 25°C. A continuación se describen las características 

morfológicas de los tres géneros y que se han aislado con mayor frecuencia en 

nuestro medio: 

GÉNERO Trichophyton. Posee microconidios abundantes, globosos o pirifirmes 

de 2 a 4µm de diámetro y escasos macroconidios de paredes delgadas, fusiformes . ' . 

o elongados de 4 a 8 x 8 a 50 µm de diárnetró. 

La especie más frecuente es T.. rubrum .y . le sigue . en. importancia T. 

mentagrophytes. 

.- . ' 

GÉNERO Microsporom. Se caracteriza por presentar inaeroconidios fusiformes · . ' .. 

u ovalados de 7. a 20 x 3o a 60µm, son de p.iredes grtJesas y equinuladas 

presentan de 1a15 IÓculos. Laes-~e rnás observada es M'.canis . 
. ,_ -· 

GÉNERO Epidennophyton. Se caracter.iza por presentar macroconidios de 7 a 

12 x 20 a 40 µm de diámetro, de pares deÍ~a~~s en forma de mazo o clava con un 
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extremo redondeado, no presenta microconidio. ·Sólo tiene una especie patógena 

para los seres humanos: E. floccosum. 

2. DIABETES MELLITUS. 

En esta parte se describen los apartados acerca de la diabetes mellitus, 

incluyendo los aspectos inmunológicos conocidos en la actualidad, para el mejor 

entendimiento de la predisposición en estos pacientes a contraer infecciones, entre 

las que se incluyen las micosis. 

2.1 DEFINICION. 

Se conoce como Diabetes mellitus (DM), a un grupo de padecimientos clínica 

y genéticamente heterogéneos, cuya característica principal es la hiperglucemia 

como consecuencia de una earencia abso.luta-o funcional de la-insulina, lo que 

ocasiona alteraciones del metaboÍ.ismo energético (h~m~stasis d.e carbOhidratos, 

lípidos y proteínas). 

Puede presentárse tantÓ en la i~f~ncia ~mo -'enla eidad adulta con 

características pr~pia~ ~n cada una de éstas, interviniend~ patl1Jne~ genéticos 

distintos ;n _ I~ ~Ge -s~ pre~e~tanmeCéinis~~s iisiop~tb16Qicos que provocan 

perturbaCiones e~ la tÓl~r~ncia ~ la gl~cci~~ (3~)(3~)(34 ). 
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2.2 CLASIFICACIÓN Y ETIOLOGfA. 

De acuerdo con el National Diabetes Data Group (NDDG) (33), la diabetes 

se clasifica de la siguiente manera: 

1. DIABETES MELLITUS TIPO 1 ó INSULINO DEPENDIENTE (DMID) 
2. DIABETES MELLITUS TIPO 11 ó NO INSULINO DEPENDIENTE (DMNID) 

2.1 Obeso 
2.2 No obeso 

3. DIABETES MELLITUS SECUNDARIA. 
3.1 Enfermedad pancreática. 

· 3.2 Hormonal. 
3.3 Inducida por medicamentos. 
3.4 Anormalidades en el receptor de insulina. 
3.5 Síndromes genéticos. 
3.'6 Otros tipos. 

2.2.1 DIABETES MELLITUS TIPO 1 (DMID). 

Su etiología, sugiere relación con ·facÍores ambientales adquiridos 

(infecciones virales) o factores genétieos. Se asocia con cie~os tipas de antígenos 

de histocompatibilidad (HLA) y ;norrT1alidad~s i~~riológicas inclÚyendo reacciones 

2.2.2 DIABETÉS MELLITUS TIPO 11 (DMNID). 

La eti~logí~ es ~ultíl'.<lusal y en en~se h~n ímpli~do fi:idores hereditarios y/o 

ambientales, q~~ s~ pres~~t~n en p~~ie~;~s ~n ~uscepti~ilidad genética y 
,· ·':' . ' . ..· ,, 

obesidad, los cuales tienen ccimo consécuencia eomún alteraciones a nivel del 
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metabolismo de los carbohidratos. Esta forma de diabetes puede presentarse en 

· nillos y adultos (30)(31 )(32). 

2.2.3 DIABETES SECUNDARIA. 

Compll!flde a una variedad de tipos de diabetes en las cuales el factor 

etiológico es conocido. En otras variedades la relación etiológica es sospechada 

por la alta fnlc:uencia de asociación con ciertas condiciones o síndromes 

identificados (31 )(32)(33). 

2.3 MANIFESTACIONES CÚNICAS. 

Los síntomas dásioos soo: poliuria, polidipsia y polifagia o anorexia y pérdida 

de peso, según el tipo de diabetes de que se trate y el grado de severidad de la 

misma (32)(53). 

2.4 DIAGNOSTICO. 

Para hacer el diagnóstico se requiere que el paciente presente elevadas 

concentraciones ele glucosa plasmática, junto con los síntomas clásicos de la 

diabetes. 

Estos parámetros son válidos para cualquier tipo de diabetes, sin embargo, 

El NDDG (33), ha establecido los siguientes criteJios __ diagnósticos de diabetes 

mellitus en ninos: 
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A. Presencia de síntomas clásicos de diabetes (poliuria, polidipsia y anorexia) 

cetonuria, pérdida de peso rápida y una determinación al azar de glucosa 

plasmática mayor a 120 mg/dl. 

B. En niilos asintomália>s, elevación en la a>11C81 ilJ ación de glucosa en aytA'18S, 

y un at.mento sostenido durante la prueba de tolerancia bucal a la glucosa en más 

de una ocasión. La muestra tomada en ayunas, y otra entre la adminislración de la 

glucosa y 2 h posteriores a la prueba (1. 75glkg de peso ideal, con un máximo de 

75g), deberán reunir los criterios siguientes: 

VALORES EN AYUNAS: 

plasma venoso > ó = 140 mg/dl. 
sangre venosa > ó = 120 mgtdl. 
sangre capilar > ó = 120 mg/dl. 

VAL.ORES 2 HRS POSTERIOR A LA PRUEBA DE TOlERANCtA A LA GLUCOSA 
Y VALORES INTERlllEDtOS. 

plasma venoso > ó = 200 mg/dl. 
sangre vanosa > ó = 180 mg/dl. 
sangre capilar > ó = 200 mg/dl. 

2.5 FRECUENCIA. 

La DM TIPO 1, comprende 10% de todos los casos de DM y 90 a 95% de los 

casos se presentan en individuos menores de 20 aros de edad y la DM TIPO 11 
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comprende 90 a 95% de todos los casos de diabetes y sólo el 5 a 10% se 

presentan en niños y jóvenes (30). 

2.6 EVOLUCiÓN. 

Una de las mayores discusiones entre diabetólogos, es la relación entre el 

grado de control de la glucemia y el desarrollo de complicaciones secundarias, y 

aunque a priori, uno puede asumir que un estricto control del metabolismo de los 

carilohidratos, semeja la situación de una persona sana y esto reduce el riesgo de 

cambios secundarios, ha resultado difícil fundamentar esta hipótesis. 

En primer lugar por los medios inadecuados que se han utilizado para medir 

el grado de control de ta diabetes y en segundo ténnino por el desarrollo de 

cambios patológicos que ocurren por largos periodos de tiempo (36)(49). 

2.7 CONTROL. 

Los estudios de la bioslntesis de hemoglobina, particulannente la fracción 

Ale, han demostrado que constituye un parámetro de medición que puede ser 

utilizado como referencia para determinar el grado del control de la diabetes, con 

mayor precisión que la determinación de glucosa en sangre. (50) 

La hemoglobina glucosilada (HbG), comprende 3 a 6% del total de la Hb en 

personas sanas y se incrementa a 6 a 12% en pacientes con diabetes juvenil 'I del 

adulto. Se divide en 3 fracciones (a, by e) la fracción mayor corresponde a la Ale, 

su estructura es la misma que la de Ja Hemoglobina (Hb) excepto por la adición 

de un carbohidrato a la valina aminoterminal de la cadena beta.· 

Los estudios realizados en Hb de ratones que es análoga.a la de humanos, 

han demostrado un incremento en el porcentaje de HbG tres a cuatro· s~manas 
después del inicio de la hiperglucemia, resultando ésta ·de ·~na mOdifieación 
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postsintética de la hemoglobina que se lleva a cabo en el interior de los eritrocitos 

por afinidad electrónica. Esta reacción es irreversible y depende de la 

concentración de los reactantes (49)(51 ). 

Debido a la vida media prolongada del eritrocito (120 días), el porcentaje de 

glucohemoglobina resultante es indicativo del promedio de la glucosa sanguínea 

durante un periodo de varias semanas. En contraste, los niveles individuales de la 

gU::emia cambian minuto a minuto debido a la homestasis de carbohidratos. 

Diversos estudios realizados para determinar la correlación entre el control de la 

diabetes y el porcentaje de HbG (Ale) han resultado estadísticamente significativos, 

demostrando que la mejoria clínica es paralela a la disminución de la glucemia y 

glucosuria, fenómenos que ocurren en 3 a 4 semanas posteriores a la disminución 

de la HbG ( 48). 

2.8 COMPLICACIONES. 

Los pacientes diabéticos están propensos a desarrollar una variedad de 

complicaciones, las cuales se han clasificado de la siguiente mane.ra: 

COMPLICACIONES AGUDAS: 

a) CETOACIDOSIS DIABÉTICA. 
b) COMA HIPEROSMOLAR. . 

La primera es una complicación frecuente de la DM tipo ·1 o .insulina 

dependlenÍe; ~ieníras qJe la segu~da, se presenta po~ lo éómún eri la tipo 11 ci no 

insulina dependiente (25)(54). 

COMPLICACIONES CRÓNICAS 
- ~_-,.-_- -~~-:'~-,l~-.:;--~ ~ 

a) ANORMALIDADES CIRCULATORIAS (artericisé:lerosis). 
b) RETINOPATIA (simple y proliferativa). 
c) NEFROPATIA. . 
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n:t:..· . 

d) NEUROPATÍA. 
e) ÚLCERAS DE PIERNA. 

En relación a las complicaciones crónicas la mayoría de Jos pacientes, las 

presentan después de 15 o 20 años de la enfermedad y otros tal vez nunca las 

preseriten (32). 

2.9 ALTERACIONES INMUNOLOOICAS EN LA DIABETES. 

Es bien sabido que en la diabetes existe una disminución en la resistencia 

natural del hospedero a la infección, y que a su vez los procesos infecciosos 

alteran el estado metabólico del paciente, por lo tanto, en algunos casos es dificil 

conocer cual fue el evento primario; es decir, es el descontrol metabólico el que 

predispone a la infección, o bien es la infección Ja que ocasionó las alteraciones 

metabólicas que a su vez perpetúan los defectos inmunológicos. 

No existen resultados concluyentes, ya que pocos estudios examinan más de 

un parámetro de la respuesta imune en estos pacientes. 

Al respecto se han realizado investigaciones en el campo inmunológico para 

detectar alteraciones en individuos diabéticos comparados con controles sanos y 

en relación al estado metabólico (control o descontrol de la diabetes) en los 

pacientes afectados. 

Sólo en algunas de estas investigaciones realizadas se ha encontrado 

alteraciones directamente relacionadas con el descontrol metabólico, las cuales 

corrigen al desaparecer éste (36). Sin embargo, en otras, ésto no se ha 

corroborado, sugiriéndose un defecto inherente en Jos leucocitos de pacientes 

diabéticos que Jos predispone per sé a procesos infecciosos (37)(38). 

Entre los mecanismos patogénicos que intervienen en estas alteraciones se 

señala la ausencia de sustrato intracelular como fuente de energía (glucosa) 

necesaria para el funcionamento del leucocito durante la defensa del hospedero 

a infecciones, así como alteraciones bioquímicas secundarias a trastornos 
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electrolíticos, ya que, junto con el paso de la glucosa a.la célula se acarrean iones 

de potasio hacia el interior de la misma, lo qu~no ocurriria en sujetos con 

deficiencia de insulina (36)(38). 

Los resultados de los parámetros inmunológicos que es han explorado, son 

los siguientes: 

2.9.1 FUNCIÓN DE NEUTRÓFILOS. 

El poder fagocítico, bactericfda y bacteriostático contra Streptococcus 13 
hemolítico se encuentra dentro de lo normal al ser comparado con sujetos sanos. 

Esto podria tener sesgos en relación a otras bacterias, ya que la utilizada, carece 

de catalasas que destruyen los productos peróxidos liberados del estallido 

respiratorio y que ocasionan lisis celular directa (36). 

2.9.2 QUIMIOTAXIS. 

Es deficiente en pacientes diabéticos descontrolados, comparados con 

controles sanos y con diabéticos controlados presentándose restauración de la 

misma con el control metabólico . (39). 

2.9.3 FAGOCITOSIS: 

Existe una disminución de la capacidad fagocitica en pacientes diabéticos 

descontrolados comparados con controles sanos y diabéticos controlados, sin 

embargo, cuando leucocitos de pacientes diabéticos son incubados en suero de 

sujetos control, su actividad mejora, sugieiendo defectos a nivel de la opsonización 

(36)(40). 
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2.9.4 ACTIVIDAD INTRACELULAR BACTERICIDA. 

Los pacientes descontrolados, presentan una disminución de la actividad 

bactericida la cual se recupera con el control metabólico (38)(43). 

2.9.5 PRODUCCIÓN DE ANTICUERPOS. 

No hay alteraciones a nivel de la producción de anticuerpos, excepto los 

observados en pacientes que además presentan estado nutricional deficientes 

(36)(46). 

2.9.6 RESPUESTA INMUNE MEDIADA POR CÉLULAS. 

La transformación de linfocitos en respuesta a la fitohemaglutinina, se 

encuernra normal en pacientes diabéticos controlados, con disminución significativa 

en sujetos descontrolados. La media del porcentaje de linfocitos T y 8 es similar en 

ambos grupos (36)(47). 

Las alteraciones inmunológicas mencionadas junto con las complicaciones 

que presentan estos pacientes, proporcionan un terreno propicio para desarrollar 

infecciones bacterianas y micóticas, que dependiendo de la severidad de la 

alteración metabólica, pueden en ocasiones ser mortales (45)(46)(47). 
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CAPÍTUL02 

MICOSIS EN PACIENTES PEDIÁTRICOS CON 
DIABETES MELLITUS 

2.1 JUSTIFICACIÓN. 

La diabetes mellitus, constituye el trastorno metabólico más común. Afecta 

a todos los sistemas del organismo y entre estos al Inmunológico, ocasionando una 

disminución en la resistencia natural del hospedero a la infección, haciéndolo más 

susceptible que los sujetos sanos. 

Existen algunos estudios acerca de la incidencia de enfermedades micóticas 

en pacientes adultos con diabetes, sin embargo, no existen estudios suficientes en 

niños con esta misma patología (DM), en realción a la frecuencia con que se 

presentan las micosis, de qué tipo y cuáles son los principales agentes causales. 

Tampoco existen estudios concluyentes que relacionen el grado de control 

de la diabetes con la presentación de estas infecciones. 
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2.2. OBJETIVOS. 

1) Conocer la frecuencia de enfermedades micóticas en escolares y 

adolescentes con DM. 

2) Conocer si el porcentaje de hemoglobina glucosilada en escolares y 

adolescentes con DM, se encuentra elevado en aquellos que presentan 

alguna infección micótica. 

2.3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

1) ¿Cuál será la frecuencia de enfermedades micóticas en escolares y 

adolescentes con DM? 

2) ¿Estará elevado el porcentaje de hemoglobina glucosilada (HbGJ que'tienen 

los escolares y adolescentes con DM, que son ~oc~ de ál~ infección 

micótica? 
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2.4. MATERIAL Y MÉTODOS 

2.4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO. 

Prospectivo, observacional, descriptivo y transversal 

2.4.2. UNIVERSO DE TRABAJO 

Pacientes escolares y adolescentes (de la consulta externa e internados) del 

Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI con diagnóstico 

confirmado de DM de cualquier tipo. 

2. 4.3 DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES. 

a) Independiente: DM de cualquier tipo. 

b) Dependiente: Micosis. 

Hemoglobina glucosilada (HbG) 

2.4.4 SELECCIÓN DE LA MUESTRA; 

a) TAMAÑO DE LA ~UEST_RÁ: ·· 

Todos los pacient~s do~ [)~ de ciualquier tip~, vistos en la C()nsulta exiema 

del Servicio de Endoc:;.inol;~ia'cie H~~pit;I de Pediatría del CMN Siglo XXI, 

durante el p~riod~ co~pr~ll~ido de agosto a n~vi~mbr~ 1994. 
- .. -,.· ... : .- -.,. / 

2.4.5. CRITERIOSDE SELEcc1ór·{ 

a).· CRITERIOS ~E INCLUSIÓN: 

- Pacientes CiJn ~dad~s entre G y 16 años. 
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- Controlados en la Clínica de Diabetes del Hospital de Pediatría 

del CMN Siglo XXI. 

- De uno u otro sexo. 

- Con diagnóstico de DM de cualquier tipo. 

- Con cualquier tipo de tratamiento. 

- Con o sin complicaciones agudas o crónicas secundarias. 

- Controlado o no de su patología de base (DM). 

b) CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

- Pacientes con otras patologías que comprometan su estado inmunológico: 

neoplasias, desnutrición, sepsis, deficiencias en la inmunidad mediada por 

células (número o función),quemaduras, artritis reumatoide, síndrome 

deDown y deficiencias del complemento. 

- pacientes que reciben tratamiento inmunosupresor o citotóxico. 

2.4.6. PROCEDIMIENTOS. 

Cada paciente deberá contar con lo siguiente: 

1. Historia clínica completa. 

2. Perfil endocrinológico 

2.1 Clasificación de la diabeles 

2.2 Tiempo de evolución 

2.3 Tratamiento actual 

3. Enfermedades asociadas 

4. Complicaciones agudas y tardías al momento del estudio 
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Todos los sujetos de estudio, serán sometidos a una exploración médica 

cuidadosa para detectar lesiones cutáneas atribuibles a procesos infecciosos y se 

les tomarán los productos biológicos conducentes para realizar los estudios: 

exámen directo, frotis y cultivo. 

2.4.7 PRODUCTOS BIOLÓGICOS: 

a. Exudado de lesiones en piel y mucosas. 

b. Exudado vaginal 

b. Orina (técnica del chorro medio) 

c. Escamas de piel (cabeza, tronco, extremidades, pies). 

d. Escamas de ui'ias. 

e. Pelos. 

h. Exudado conjuntiva! 

i. Exudado ótico. 

J. Otros. (LCR, biopsia, etc) 

2.4.8 PROCESAMIENTO DE LOS PRODUCTOS BIOLÓGICOS: 

1) ESCAMAS y PELOS. '• i' 

- Examen directo con KOH ~·l 1S% 

- Cultivo en medios d~ Sati6Lrabcl ~inÍpl~ (Ss)y Sabciuraud antibiótico (Sa) 
:· •. •),_< _,.· _._... ' . • 

2) EXUDADOS, ORINA Y. ASPIRADO BRONQUIAL. 

- Examen directo con KOH ~115%: 
- Frotis (Gram, Zih~l~Ne~lse~ y Gierrisa) . 

• Cultivo en Ss y s~ a :is•c ~ 37~C. 
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3) LCR. 

- Además de los estudios del inciso 2, se realizará tinción negativa con tinta 

china ... 

- Aglutinación i:on partículas de latex. 

4) Bl()PSIA. (maceración del producto) 

- Examen directo. 

- Frotis (Gram, Zihel-Neelsen). 

- Cultivo en medios de Ss y Sa. 

Los hongos se identificarán por medio de estudio macroscópico, 

microscópico :y pruebas bioquímicas. (auxánóg~ama, zimógrama, estudios 

enzimáticos). 

Se investigará la ~x.i~t~~6ia de correlación entre 1a·fr9ClJenci~ de ~icosis y 

el descontroide la~diabe°ies; at~~vésclel por~~t~j~ de'ía H6G: 
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2.5 RESULTADOS. 

2.5.1 DISTRIBUCIÓN POR EDAD Y SEXO. 

La mayoría de Jos pacientes, se encantaron entre los 11 y 15 años (74%). 

En cuanto al sexo, hubo franca predominancia por el femenino (64%) con 32 

pacientes. El resto (36%) correspondio al masculino contando únicamente con 18 

pacientes. 

TABLA 9. DISTRIBUCIÓN POR EDAD Y SEXO DE 50 PACIENTES 
PEDIÁTRICOS CON DM. 

GRUPOS DE EDAD FEMENINO MASCULINO TOTAL 

ESCOLARES (6-11 •ftos) 10 8 18 

ADOLESCENTES (12-16 anos) 22 10 32 

TOTAL 32 18 50 

2.5.2 TIPO DE DIABETES. 

Todos los pacientes incluidos en el. estudio corresponden a_I tipo 1, es decir, 

alaDMID. 

2.5.3 TIEMPO DE EQÓLUClóN; 

El ti~~pod~ ev~l~ción ~arióde menos de un ~ño, hasta. 15 años con un 

promedio de 3 años. 
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TABLA'Kl 11Mt>DE EVOLUCIÓN DE LA DIABETES MELLiTUS EN 50 
PACIENTES PEDIÁTRICOS C.ON DM, . . 

. TIEMPO DE EVOLUCIÓN 

menos de 1 año 

1 a4.9 años. 

5 a 9.9 años 

.TOTAL 

2.5.4 CONTROL DELA~IABE~ES 
La· mayorí~··cje: 1d~ ~~~ieni~s ~~encontiabafÍ,de~;,nl¡~lados al. rno~ento del 

estudio; basadC>s eri_ lcis hallazgos é!ii'ei porcentaje,cle. HtiG com'a inétodo más 
certe~o d~·~¿¿,·~ti~I~ ~;~,, . ,; ~·,;,. ~. 

éatorC:{~ci~nt~s solame~te ,;8%), ~re59nta~n HbG menor a 11.% y el resto, 

es decir, 36 paCientes (72%) tenian elevación en el ¡:Íoreentaje de HbG hasta de 

17.5%: ( enu~~~~¡' '' 

TABLA1f C~NTROL,~E t.A DIABETES MELLITUS EN 50 PACIENTES 
PEDl¡\TRICOS; 

•· .. •.'· HbG(%) NÚMERO DE PACIENTES 

•' 

11 - 17.9 

TOTAL 

62 

14 

36 
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2.5.5 TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS, 

Todos los pacientes s!l encu~ntran bajo tratám.iento.con Insulina, ya que todos 

pertenecen al tipo de la diabetes insulino dependiente ci Tipo!. 

El control es supervisado por los niédi~s Írá;~ntás del . servicio de 
•• , • - •• - ' ," - ~.:: •• < • .. ",-- ·; ••• ••• --:. : 

Endocrinologia Pediátrica, tomando ccimo parámetro de referencia la HbG, la cual 

debe encontrarse con una elevación o dis~Í.~1;19iÓn' d~ 2 ~~~tos en la escala 

considerada como valores normales (7~10%). · 

2.5.6 ENFERMEDADES ASOCIADAS. 

Únicamente en 2 pacientes se ~n~ntró otra enfennedad asociada: En una 

paciente de 14 años, en quien se esta i~vestigando la ~sibilid~d d~ esclerosi.s 

sistémica progresiva y que esta bajo tratamiento por el servicio de Reumatologfa 

Pediátrica con D-penicilamina solamente. (Sin fánnacos inmunosupresoresf_ 

La segunda paciente es también del sexo femenino, tiene 1 tañ.o.s d!i.!ldad y. 

se le diagnóstico a la edad de 1 año síndrome de Klinefelter. 

2.5.7 COMPLICACIONES ASOCIADAS A LA DIABETES AL.MOMENTO DEL 

ESTUDIO. 

Ninguno de los pacientes estudiados presentaba complicaciones agGdas y/o 

crónicas asociadas a la diabetes; no obstante, ~stél~ ba~ sup9rvisión periódica por 

otros servicios (OftalmÓlogia, Nefrología, etc.) para p~e~~nir i::omplícaciones 
.. ·· ··.:· - . 

oportunamente. 

2.5.8 FRECUENCIA DE MICOSIS EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS. 

De. los SO p~cie~t~s estud.iados, Únicam~nte eri ~(8%) s~ encontró datos 

clínicos súg~stivosde(miciisis-al mim~~to d~I ¡¿t~dio;noiibsÍa~te, ~e io1Tló 16s 
;' . - . . ~- -. -·. - ,: . ; ..- :_· '.: - .. : 

productos biológicos a aquellos que referian sintomatología .relacionada con alguna· 
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micosis, aunque ésta fuera mínima, encontrandose positividad en 2 sujetos más, 

haciendo un total de 6 pacientes afectados (12%). 

2.5.9 CORRELACIÓN ENTRE EL CONTROL DE LA DIABETES Y LA 

PRESENTACIÓN DE LAS MICOSIS. 

Todos los pacientes que presentaron alguna micosis, se encontraban en el 

grupo de pacientes descontrolados, es decir, aquellos con HbG por arriba del 1 0% 

(13-17.5%). De tal manera que en relación solo a este grupo de pacientes, el 

porcentaje de micosis encontradas, se eleva a 16.6%. 

TABLA 12. 

GRUPO DE EDAD 

ESCOLARES 

ADOU:SCENTES 

TOTAL 

MICOSIS EN PACIENTES PEDIÁTRICOS CON DIABETES 
MELLITUS. 

DIAGNÓSTICO CÚNJCO OIAGNósTICO DE LABORATORIO 

e• O" e· º" 
o 2 D 3 
D 2 D 3 

D 4 D 8 . Controlados. - Descontrolados 
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2.5.10 MANIFESTACIONES CLiNICAS. 

Ningúno de los pacientes refirió sintomatologie florida en relación a las micosis 

encontradas, pero en intensidad leve, encontramos las siguientes: 

TABLA 13. SIGNOS Y SiNTOMAS REFERIDOS EN 50 PACIENTES 

PEDIÁTRICOS CON DM. 

SINTOMAS Y/O SIGNOS NÚMERO DE PACIENTES 

Prurito 6 

Descamación 4 

Cambios de coloración en ul\as 2 

Onicolísis 1 

Hiperqueratosis subungueal 1 

Placas blanquecinas en cavidad bucal 1 

2.5.11 TIPOS CLINICOS DE MICOSIS .. 

En base a los datos clínicos que presentaba cada paciente, se hicieron los 

siguientes diagnósticos, mismos que se expresan en porcentajes en relación al total 

de pacientes descontrolados. 

l.7'*' 

• 1J,8'{, 
TINA PIANTAR 

' . . 

CANDIOOSIS ÓU 3.:r.i 
1 · · ·· " • · . ONICOMICOSIS . 

l 

FIGURA l. TIPOS CUHICOS DE MICOSIS 
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2.5.12 TIPOS DE MICOSIS, EN RELACIÓN A LA CLASIFICACIÓN DE LA OMS. 

De los 6 pacientes afectados, el porcentaje mayor porcentaje (10%) 

corresponde a las micosis superficiales, del tipo de las dermatofitosis y con menor 

frecuencia a las oportunistas del tipo de la candidosis (2%). 

DERMATOmOSIS 
5 

FIGURA 2. CI.ASIFICACION DE ACUERDO A lA OMS 
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2.5.13 DIAGNÓSTICO DE LABORATORIO. 

En todos los pacientes afectados el examen directo fue positivo, sin embargo, 

el cultivo sólo mostró positividad en 2 pacientes. 

TABLA 14. 

PACIENTE 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

RESULTADOS DEL EXAMEN DE LABORATORIO EN 
PACIENTES PEDIÁTRICOS CON DM Y MICOSIS. 

TIPO DE MICOSIS EXAMEN DIRECTO CULTIVO 

Candidosis bucal positivo Gandida sp. 

Tiña plantar positivo T. rubrum 

Onicomicosis positivo T. rubrum 

Tiña plantar positivo negativo 

Onicomicosis positivo negativo 

Tiña plantar positivo negativo 

Onicomicosis positivo negativo 

Tiña plantar positivo negativo 

Tina olantar POSitivo neaativo 
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CAPÍTULO 3. 

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

3.1 DISCUSIÓN. 

El estudio de las micosis en los pacientes pediátricos diabéticos, es un área 

tradicionalmente descuidada, ya que en las revisiones de la literatura publicadas a 

nivel mundial, no se encontró un trabajo enfocado a este grupo de pacientes.* 

Los trabajos existentes conocidos hasta el momento, se han realizado con 

pacientes diabéticos adultos, por lo que serán los que tomaremos como referencia. 

La frecuencia de infecciones en el paciente padiátrico diabético encontrada en 

este estudio (12%), es muy inferior a la reportada por López-Martinez en 1974 (7) 

que fUe de 54,5%, en un estudio realizado en el Hospital de Especialidades del CMN 

Siglo XXI. IMSS, en el cual se revisó la frecuencia de micosis en pacientes 

diabéticos en un periodo de 5 años comprendidos de 1978 a 1982. 

En los pacientes diabéticos pediátricos de nuestro estudio, el único tipo de 

micosis que se diagnosticaron fueron superficiales (candidosis bucal y 

dennatofitosis), lo que contrasta con lo públicado por López-Martinez, quien además 

encontró tres casos de mucormicosis y uno de onicomicosis. 

La ausencia de cuadros de mucormicosis u otras infecciones graves que se 

presentan en diabéticos como la faeohifomicosis (8)(9), se explica porque la mayoría 

de los pacientes pediátricos estudiados se encuentran en vigilancia estrecha por 

el servicio de Endoainolgia Pediátrica del Hospital de Padiatria del CMN Siglo XXI, 

y asisten regularmente a recibir orentación médica tanto los pacientes como los 

familiares supervisadas por personal médico y de enfermeria asignados y 

capacitados para realizar esta labor, lo que permite que estos pacientes tangan un 

control metabólico adecuado. 

*MEO UNE (1985-1995) 
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El descontrol metabólico que se observó en el grupo de estudio, aunque fue en 

la mayoria de los pacientes (72%). no fue de gravedad, como lo demuestran los 

porcentajes de HbG (6-14%), que se obtuvieron durante la realización de este 

trabajo. Únicamente un paciente presentaba HbG de 17,5%. 

En cuanto a la frecuencia de dermatofitosis en pacientes con diabetes, existen 

varios estudios, como el de Somolinos, et al. (26) quienes reportan una frecuencia 

en diabéticos adultos de 31%, porcentaje muy superior al encontrado en este 

estudio realizado en pacientes pediátricos que fué del 10%. 

Esta diferencia de frecuencia entre el adulto y el niño, es un hecho aún no 

explicado, ni por la Dermatología ni por la Micología. Esta diferencia entre ambos 

grupos es real, y no como señalan Benavides, et al. (24), quienes mencionan que 

la frecuencia de infección por dermatofitos en nillos, no es muy baja comparada con 

la de Jos adultos, sino que más bien, no se hacen estudios suficientes. 

En cuanto a la evolución clínica de la dermatofitosis, lodos los casos 

encontrados en nuestro estudio fueron subclínicos y se requirió para su diagnóstico 

de una exploración física dirigida y cuidadosa, ya que la presencia de los signos y 

síntomas clásicos de estas micosis fueron mínimos en Jos casos que se lograron 

diagnosticar; contrariamente a lo que se menciona tradicionalmente en pacientes 

diabéticos adultos, en los cuales se describen manifestaciones clínicas muy 

evidentes y diseminadas (8)(9). 

La frecuencia de onicomicosis en pacientes pediátricos con diabetes encontrada 

en este estudio es de 6%, muy inferior a Jo reportado por Wanke, et al. (25), 

quienes refieren 35% en pacientes diabéticos adultos, aunque no hacen una 

separación entre la tilla plantar y la onicomicosis. 

En cuanto a la candidosis, López-Martinez reportó afección en 33% de los 

pacientes diabéticos adultos (7) y García, et al (29) refieren un porcentaje aún mayor · 

(53%), mientras que en nuestros pacientes diabéticos pediátricos, correspondía al 

3%. 
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En el estudio realizado por Wanke, et al. (25) en 100 diabéticos adultos, 

encontró únicamente tres casos , lo cual es muy similar a los hallazgos de nuestro 

estudio, ya que solo un paciente pediátrico presentó candidosis bucal. 

La infección por Gandida, en los pies de nuestros pacientes estuvo ausente, 

mientras que en otros estudios, como el de Garcla de Albo, et al. (29) se reporta una 

frecuencia de 34%, en 62 pacientes adultos estudiados. 

3.2 CONCLUSIONES. 

1. La frecuencia de infecciones micóticas en el paciente diabético juvenil, esta en 

relación inversa con el control de la diabetes, ya que lodos los pacientes 

afectados, presentaban descontrol metabólico. 

2. Las infecciones micóticas que presentaron los pacientes pediátricos en este 

estudio realizado, fueron las superficiales. (candidosis bucal y dermatoditosis), 

debido a que la mayoría de estos pacientes presentaron control metabólico 

adecuado, o bien el descontrol no fue de gravedad, gracias a la vigilancia 

oportuna realizada por el Servicio de Endocrinológia pediátrica, al cual acuden 

estos pacientes en forma regular. 

3. En la mayoria de los pacientes las infecciones fueron subclínicas, por lo que 

deben realizarse una exploración física cuidadosa y los estudios micológicos 

necesarios, ante fa menor sospecha de infecciónes cutáneas o en mucosas. 
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4. Las micosis de mayor gravedad, como la mucormicosis, no se presenta en 

pacientes diabéticos, en los cuales en control metabólico es adecuado, ya que 

se requiere de descontrol de tipo de la cetoácidosis. 

5. Es necesario realizar más estudios de frecuencia de micosis en pacientes 

diabéticos pediátricos, compararlos con grupos control y evaluar si existe 

correlación con ol grado de control metabólico, para proporcionar resultados 

concluyantes al respecto. 
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