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INTRODUCCION 

La septicemia es un padecimiento que contribuye en forma importante en 

la morbi-mortalidad en pediatría (1), siendo las tasas más elevadas 

inversamente proporcionales a la edad del paciente. En nuestro medio la 

principal causa son las bacterias (y de estas el tipo de germen que 

principalmente se involucra van en relación con las características del 

paciente). Algunos aspectos epidemiológicos deben tomarse en cuenta como 

son el estado inmunológico relacionado con la nutrición y la edad, entre otros. 

En los últimos 25 años se ha observado un incremento progresivo de las 

infecciones por gérmenes oportunistas habitualmente no patógenos o de baja 

patogenicidad (2,3). Entre éstos son la Pseudomona, Proteos, Escherichia coli, 

Klebsiella, Stafilococo (4,5) y otras, podemos señalar también a virus, parásitos 

como Pneumocystis carinii (6) y algunos hongos (7,8). Estos últimos han sido 

encontrados en forma patógena en diferentes órganos y no pocas veces en 

forma generalizada en estudios post-mortem. 

Se había dado poca importancia a la infección sistémica por algunas especies 

de Candida, básicamente Cándida albicans, la cual se consideraba rara hasta 

antes de la década de los 70 (19,11). El advenimiento de unidades de 
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cuidados intensivos han permitido una mayor sobrevida de ios pacientes (12), 

Pero ello ha traído consigo un aumento en la moniliasis sistémica. 

principalmente por el excesivo manejo terapéutico y por la ruptura de las 

barreras naturales del organismo humano que pueden darse con el empleo de 

sondas y cateteres por largos periodos. La incidencia de moniliasis diseminada 

no ha sido sistemáticamente reportada debido al poco reconocimiento 

temprano de los datos clínicos, los cuales son inespecíficos (13) y la dificultad 

para confirmar su diagnóstico por medio de exámenes de laboratorio (14); y 

también por los cultivos microbiológicos de los líquidos corporales que aunque 

sean estériles son intermitentemente positivos y aunque los resultados sean 

positivos estos pueden ser mal interpretados corno colonización o 

contaminación (13). Los exámenes serológicos comunes no son enteramente 

confiables (14). 

La mayor proporción de los casos se diagnostican por necropsia y 

aquellos casos sin exámen postrnortem podrían estar equivocados. A pesar de 

esta limitación para conocer la candidiasis sistémica, existen datos estimados 

que presentan incidencia del 2 al 5% entre los neonatos de bajo peso al nacer 

(15,16); en México y otros países es del O al 1.3% de los ingresos a un 

servicio de neonatología y del O al 5% de los pacientes que padecieron 
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septicemia (12). En los nifios de 1 a 4 aftos que tuvieron· un cateter venoso 

central es del 2.7% (17). 

Por autopsia se han encontrado diferentes incidencias de un hospital a 

otro; en el Hospital General del Centro Médico del IMSS encontró 66 casos 

en 1000 autopsias (19); mientras que en el Hospital de Pediatría del Centro 

Médico Nacional (1963-1969) era de 24.9 por mil autopsias (2) y en el periodo 

de 1963 a 1972 se encontraron en el mismo hospital 16 autopsias con 

candidiasis sistémica, lo que dá una taza para el padecimiento de 4.3 por mil 

estudios postmortem (20). 

FACTORES PREDISPONENTES PARA LA CANDIDIASIS 

SISTEMICA 

Los factores predisponentes para la presentación de infección por 

candida en las modernas unidades de cuidados intensivos incluyen: prematurez, 

procedimientos invasivos, presencia de catéter intraventricular, la 

inmunosupresión, el estado de nutrición, la edad, el intervalo de 

hospitalización, la duración y el espectro del antibiótico, el número de 

antibióticos empleados (8), la utilización de alimentación parenteral y la 

prolongada intubación endotraqueal. 
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Un deterioro de las defensas del huésped se ve afectada por la fragilidad 

de la piel y mucosas, como las tiene el recién nacido pretérmino; estos son muy 

susceptibles al dai'lo frecuentemente que resulta por el trauma directo a la piel 

y mucosas (quemaduras, icitiosis, etc.), produciendo la invasión de micro­

organismos a tejidos profundos. El sistema inmunológico específico aún no se 

ha desarrollado en el recién nacido prematuro, y la adquisición de la lgG (22) 

en forma transplacentaria es baja. El sistema inmunológico puede deprimirse 

por alguna enfermedad coadyuvante (desnutrición, procesos 

mieloproliferativos, etc.). Los línfocitos T pueden estar reducidos en número o 

son funcionalmente incompetentes; otro factor que se ha encontrado como 

predisposición a la diseminación micótica son las actividades fagocítica y 

citotóxica de los leucocitos polimorfonucleares anormales (23). El sistema 

macrófago-monocítico también se ha encontrado con supresión de la actividad 

quimotáctica (23). Por todas estas características el recién nacido pretérmino es 

mayormente susceptible a la adquisición de la infección (24). 

La terapéutica invasiva y el equipo de monitoreo es parte integral de una 

moderna unidad de cuidados intensivos. Monitoreo transcutáneo y frecuentes 

telas adhesivas causan daño superficial de la piel con facilidad para la invasión 

de micro-organismos (24). Tubos endotraqueales, cateteres urinarios, y la 
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presencia de lineas vasculares son puentes entre las barrera5 de def'ensa (piel y 

mucosas) y aumentan la susceptibilidad a inf'ección sistémica por hongos (24). 

El monitoreo de presión intravascular y el uso de cánulas arteriales 

pueden causar diseminación. La línea venosa central usada para la nutrición 

parenteral total es el más importante aparato responsable de la sepsis por hongo 

(13,25,26,27,28). La administración de emulsión de Jípidos puede incrementar 

el riesgo de :fu.ngemia y vasculitis pulmonar necrosante debido a hongos 

lipofilicos (29,30). En estas circunstancias; la prolongada hospitalización (31). 

estancia en incubadora, extenso periodo de intubación endotraqueal (26), el 

uso de traqueostomía (26); el requerimiento de un puente intraventricular (25), 

el uso de talcos, pomadas y adornos transparentes semipermeables (27,31), 

pueden incrementar el riesgo de colonización por hongos y subsecuente 

inf'ección sistémica. Los equipos de presión sanguínea que provocan heridas, 

termómetros, probadores de saturación de oxigeno y otros dispositivos 

diagnósticos que son utlizados en el niilo, pueden también aumentar Ja 

incidencia de inf'ección cruzada. 



DROGAS 

La supresión de flora bacteriana normal por prolongado uso de 

antibióticos de amplio aspectro tiene indudable contribución para el incremento 

de la incidencia de sepsis por hongos en niflos eruennos (13,25.26,32). La 

teofilina inhibe la actividad candidiásica de los granulocitos hwnanos (33). El 

libre uso de dexametasona ha sido asociado con un significante incremento de 

iJÜección (24). además tiene influencias sobre la acción inmunosupresora. 

La candida. especies de malassezia son dos de los más frecuentes grupos 

de organismos oportunistas causantes de iJÜección diseminada por hongos 

(25,26). Otros hongos oportunistas como aspergillus. criptococus. mucor. 

rhizopus. sacchamices. trichosporm bergelii. etc.. La diseminación ocurre 

esporádicamente. Los hongos patógenos como coccidiodes. paracoccidioides y 

blastomices. son relativamente raros en pediatría. sin embargo hay áreas 

endémicas en las cuales su incidencia es alta. sin embargo estos no dan mayor 

problema en las unidades de cuidades intensivos (24). 
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CANDIDASP 

Candida albicans es Ja más :frecuente causa de fungemia. Otras especies 

de candida como candida parapsilosis, candida tropicalis, candida galbrate y 

candida Jusitanniae se han reportado por dar un cuadro clinico indistinguible del 

causado por C. albicans. 

En Ja mayoria de los pretérminos, Ja colonizacion de candida ocurre en 

útero o durante el parto (34), al tragar o aspirar líquido contaminado, o por 

contacto fisico a través del canal vaginal. La colonizacion de Ja piel es común y 

:frecuentemente, por Jo regular precede al proceso de diseminación (34).Los 

nii'ios con colonización de tracto orof"aringeo o gastrointestinal pueden 

raraniente tener invasión de la mucosa intestinal con Ja resultante fungemia 

(36). No es rara la neumonitis por candida secundaria a aspiración (28). En 

contraste, nii'ios colonizados con candida después de 2 semanas de edad 

usualmente adquieren fungosis nosocomial. 



CUADRO CLINICO 

El cuadro clínico de la candidiasis sistémica frecuentemente no es 

especifico y es indistingible de la sepsis por bacteria. El ataque es usualmente 

insidioso y en neonatos el promedio de edad de la infección es de 33 dias (13); 

los pacientes tienen el antecedente de inadecuada evolución del proceso 

infeccioso en el que hubo administración de antibióticos, presentando periódos 

de mejoría y empeoramiento repentino, acompai'iados de datos de 

TOXINFECCION como: ataque al estado general, palidez, hipotermia, 

quejido, hipertermia, circulación capilar retardada y estado de choque; en 

APARATO DIGESTIVO, puede haber manifestaciones de diarrea, 

hepatomegalia, distensión abdominal, ictericia y vomitos; en APARATO 

RESPIRATORIO: estertores broncoalveolares e insuficiencia respiratoria; se 

pueden encontrar MANIFESTACIONES DE SANGRADO como el del tubo 

digestivo, lesiones purpúricas y petequias (37). 

Los datos clínicos en el neonato son más inespecí:ficos, como 

inestabilidad térmica, intolerancia a los carbohidratos, hipotensión, apnea, 

bradicardia y deterioro de la función respiratoria la cual frecuentemente 

requiere soporte ventilatorio. 
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Intolerancia a la vida oral, evacuaciones guayaco positivas, distensión 

abdominal generalizada, y neumatosis intestinal puede ocunir (24). Esta serie 

de signos y síntomas son intermitentes o estar ausentes en algunos infantes 

(13). La septicemia en un recién nacido de bajo peso al nacer con deterioro a 

pesar de tratamiento con antibiótico deberá considerarse la posibilidad de tener 

infección sistémica de hongos, especialmente cuando son reconocibles los 

:factores predispc;mentes. Los casos diagnosticados por necropsia tienen su 

presentación inicial a más temprana edad, con pocos :factores predisponentes y 

casi siempre su curso es fulminante. 

ORGANOSPROFUNDOSJNVOLUCRADOS 

Son varios los órganos profundos que se involucran comunmente a la 

candidiasis sistémica, presentando manifestaciones clínicas según el que se 

trate; tracto renal: hematuria, proteinuria y piuria, oliguria aguda esta asociada 

con pielonefritis por candida. La necrosis papilar renal, los abscesos 

parenquimatosos múltiples y la obstrucción por masas de hongos pueden 

presentarse en casos muy graves (38-40).Es una eventualidad rara la 

hipertensión debido a obstrucción micótica de la arteria renal . (39). 



La candida puede infiltrar el ojo por vía hematógena causando 

endoftalmjtis (13,16), estas lesiones son blancas, como bolas algondonosas y 

rápidamente progresan involucrando el humor vítreo. La detección temprana de 

estas lesiones es importante porque pueden causar ceguera permanente. 

La artritis séptica (41-42) y osteomielitis (43) son manifestaciones no tan 

raras. Ususalmente el nii'lo presenta rubor, calor, hinchazón y con la extremidad 

afectada típicamente colocada en posición anormal. La rodilla es la articulación 

mas :frecuentemente involucrada, como antecedente en estos niftos es la 

cateterización del ombligo la cual sido colonizada con candida y 

subsecuentemente sucede infección sinovial (14). 

Las masas por hongos puede obstruir el retorno venoso al corazón 

(42,44) dando edema periférico persistente, hepatoesplenomegalia y sindrome 

de vena cava superior. Múltiples émbolos sépticos pueden producir 

diseminación de la infección. La candidisis pubnonar es dificil de diagnosticar 

en vida;. infiltrados nodulares, cavitación :focal y progresiva consolidación de 

espacios aereos son las mas frecuentes pero inespecificas anormalidades 

radiológicas. La candida puede tambien entrar a los linfáticos invadiendo la 

mucosa del intestino (36). Enterocolitis necrosante por hongos usualmente tiene 
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un pronóstico pobre. 

La afectación del SNC esta asociada mas comunmente con 

comunicaciones intraventriculares (25,42); meningitis, ventriculitis y múltiples 

abscesos cerebrales han sido descritos (42,46). 

DIAGNOSTICO 

El aislamiento de candida sp. en cultivos sanguíneos es lo más 

importante para establecer el diagnóstico de candidiasis diseminada. exámenes 

de sangre pueden ser tomados de catéteres centrales, venas perif'éricas o 

arterias. Un cultivo negativo no excluye el diagnóstico, del 20 al 50% puede no 

haber crecimiento del organismo (26) ,el crecimiento de hongos es mas lento 

que el de las bacterias y el tratamiento no deberá ser retardado en ausencia de 

cultivo positivo cuando la evidencia clinica es abrumadora. Exámenes de 

tinción de GraIIl de sangre periférica algunas veces es útil para el rápido 

diagnóstico. La presencia de levaduras e hif'as en un exámen de orina 

suprapúbico es diagnostica de infección profunda. por hongos. Cultivos de 

otros sitios estériles como líquido cef'alorraquídeo, líquido de ascitis, pleura, y 

biopsia de tejidos, junto con cultivos de catéteres y líneas venosas deberán ser 
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obtenidas cuando clínicamente este indicado. Meningitis por candida es dificil 

de diagnosticar, a pesar del incremento de la cuenta de células blancas y la 

concentración de proteínas en el LCR, microscópicamente es por lo regular 

negativo; además estos paránletros pueden tambien estar aumentados por 

hemorragia periventricular sin infección micótica.. Vigilancia con cultivos de 

oidos. garganta. cordon umbilical y recto puede tambien ser ayuda en la 

identificación de modelos de colonización del paciente individual. 

La detección de antígenos de candida usando varias enzimas con 

técnicas de ensayo inmunoabsorbentes parecen prometer con diagnóstico de 

sensibilidad cercano al 70% en seriados especímenes (14-48) •. sin embargo. 

niveles de antígenos de candida en plasma pueden estar elevados en individuos 

que estan fuertemente colonizados o ser indetectables en aquellos con 

candidiasis sistémica. La técnica de reacción en cadena de polimerasa con 

capacidad de detección de fragmentos de DNA de candida, puede en el futuro 

representar un importante descubrimiento para la temprana detección de sepsis 

por candida. Mediciones de metabolitos de candida tal como D-arabinitol y 

exaámenes de bioquímica tal como el API-20c son de limitado valor y no 

rntinariamente usados en laboratorios (14 ). Cuenta de células blancas y 



plalquetas estan :frecuentemente anormales en septicemia por candida.. medidas 

seriadas de la proteina C reactiva son particularmente útiles en el monitoreo de 

la respuesta al tratamiento (27-47). Una radiografia de torax puede mostrar 

infiltrado pulmonar y progresiva consolidación de espacios aereos, pero estos 

cambios son mas bien no especificas y no únicos para la neumonitis por 

candi da. 

Exámen de la retina puede mostrar lesiones blanquecinas sobre el vítreo 

(13). Evidencia de ventriculitis con focos de destrucción de cavidad y redes de 

estrias de hongos en ventriculos puede aparecer en un ultrasonido craneal,. 

ultrasonido renal y cardíaco deberán hacerse rutinariamente. Infección 

intracardíaca por hongos puede presentarse como trombosis en las cámaras 

cardiacas y vegetaciones sobre las válvulas ( 43,45). Involucro renal puede 

manifestarse como engrandecimiento renal con parénquima altamente 

ecogénico y bolas de hongos dentro del sistema pielocalicial dilatado ( 49). La 

aspiración con aguja percutánea de la cavidad sinovial esta indicada cuando en 

el neonato se sospecha artitris por hongo. 



TRATAMIENTO 

Tres categorias de drogas antitüngicas son recientemente usadas para el 

tratamiento de infección por candidiasis sistémica. Estos son los macrólidos de 

polyene, los azotes y los inhibidores del RNA sintetasa. las pirimidinas 

fluorinadas. 

La amfotericina B es wi compuesto de la clase macrólida polyene y es 

principalmente usado en el tratamiento de infección por hongos oportWlistas. 

esta deberá ser administrada intravenosaI11ente para efecto sistémico porque no 

se absorbe enterahnente, la dosis deberá ser iniciada e incrementada de 0.25 

mgk/dia hasta Wl máximo de 1 mgk/dia durante el periódo de trataIIliento. la 

recomendación usual de duración del tratamiento es entre 3 y 6 semanas. 

Combinación de anfotericina B con flucitacine permitirá el uso de wia baja 

dosis y es particularmente efectiva para el tratamiento de infección del 

sistema nervioso central (25,26). Los efectos colaterales como fiebre, 

toxicidad renal, trastornos gastroitestinales. supresión medular, reacción 

anafiláctica. y severo disturbio electrolítico incluyendo hipokalemia e 
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hipomagnesemia son mejor tolerados por inf'antes. Electrolitos, :función renal y 

hepática deberán ser monitorizadas durante el periódo de tratamiento. La 

preparación de amf'ontericina B con solución parenteral lipida ha sido reportada 

que reduce la nefrotoxicidad y mejora la tolerancia clinica permitiendo grandes 

dosis diariamente (50).Una nueva fórmula de amf'oterifcina encapsulada en 

liposomas es comercialmene ventajosa. La resultante preparación liposomal es 

diseflada para m.aximizar la liberación de amfotericina a sitios profimdos de 

inf'ección, la toma por macrófagos y el transporte a las areas inf'ectadas parece 

jugar una mejor parte en el incremento de la eficacia y disminución de la 

toxicidad (51,52), su dosis inicia de 1.5 mgkg/dfa (53), los efectos colaterales 

asociados con amfotericina convencional tales como fiebre, broncoespasmo y 

toxicidad renal se presentan con menos proporción (54,55) pero colestasis 

neonatal con aumento de los valores enzimáticos e hiperbilirrubinenria ha sido 

observada (55), dosis altas de amfotericina lípomosal deberá ser indicada 

cuando la infección por hongos sea refractaria, o que el niño no tolere el 

tratamiento convencional. 

El grupo de los azotes incluye imidazoles: tal como nriconazol, 

ketaconazol y los triazoles como el fluconazol, itraconazole y superconazole, 
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estos son agentes fimgostáticos; todos los triazoles muestras promesas con 

amplio espectro, actividad oral, menos toxicidad que los únidazoles. 

Fluconazole ha sido exitosamente usado con mínimos efectos adversos (25), 

para el tratamiento de septicemia por candida neonatal (56). neumonia, 

osteomolitis ( 43) inf'ección del sistema nervioso central y candidiasis pélvica 

ureteral. una dosis de 6 mgkg/día es usada comunmente. 

Un estudio reciente suguiere que una concentración adecuada de la droga 

deberá ser ejecutada usando un régimen de 6 mgkg/cada 3 días en la primer 

semana. seguido por 6 mgkg/cada 2 días a una diariamente en la subsecuente 

semana, como la vida media de fluconazol varia de 55 a 89 horas en niños de 

muy bajo peso al nacer (58). A pesar de buenas evidencias de esta terapéutica 

(40,43,56) el tratamiento f"alla en presencia de adecauda concentración mínima 

inhibitoria y ha sido reportada (59). Este tipo de drogas deberá ser considerada 

como segunda linea de tratamiento para nii'los quienes no responden al 

tratamiento inicial. o en quienes las condiciones no permiten el uso de agentes 

antifiíngicos tóxicos. 

Flucitosine es un compuesto sintético y tiene la ventaja de ser excretado 

por el tracto urinario y buena absorción cuando se da oralmente. Ha sido 
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demostrado sinergismo con Ja anüotericina B (60), Ja flucitocina no es 

recomendada como un sencillo agente porque Ja resistencia es común y puede 

desarrollarse durante eJ tratamiento, Ja flucitocina se da en dosis de I 00 

mgkg/dia (61) y Ja concentración de Ja droga en suero y Ja cuenta sanguinea 

deberá ser monitorizada cada semana porque puede inducir severa supresión 

medular, otros ef'ectos son f'aJJa renaJ, gastrointestinal y hepática. 

La resucitacjón aguda con expansores de plasma, agentes inotrópicos y 

soporte mecánico ventiJatorio son requerimientos frecuentes en Ja f'ase aguda de 

Ja enfermedad fimgaJ sistémica, retiro de líneas intravenosas infectadas (27) ,)as 

comunicaciones intraventricuJares y abscesos micóticos deberán ser manejados 

(27).La interconsu)ta a ortopedia ayudará a definir Ja situación quirúrgica de Ja 

artritis séptica y Ja valoración de inmovilización con yeso si ésta es necesaria. 

Se ha intentado Ja derivación urinaria, irrigación JocaJ con anüotericina B y 

fragmentación de apeJotamiento fungeaJ renaJ por guia de alambre (62), Ja 

indicación para retiro quirúrgico de masas de hongos íntracardiacos depende de 

Ja respuesta aJ tratamiento antifiíngico, Ja probabilidad de emboJización y una 

significativa alteración hemodinámica en eJ paciente. Para recién nacidos de 

menos de 2,000 gramos de peso una comunicación cardiopuhnonar es de 

técnica dificil y riesgosa. 
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PRONOSTICO 

La moniliasis sistémica esta asociada con una alta morbi-mortalidad con 

una significante proporción de casos diagnosticados en necropsia. Cuando se 

desarrolla en sistema nervioso central tiene un pobre pronóstico y frecuentes 

secuelas neurológicas. (63) recientes rangos de mortalidad van de 18 al 50% 

(13.46). pero con diagnóstico temprano y tratamiento antifiíngico agresivo, se 

da exitoso mejoramiento de estos índices. 

PREVENCION 

La colonización del recién nacido con subsecuente candidiasis 

mucocutánea tiene predisposición a infección sistémica por candida. se han 

hecho intentos para erradicar el organismo de la piel y el tracto intestinal de 

niflos con riesgo. tabletas de clorotrimazole vaginal y cremas dadas a mujeres 

embarazadas con candidiasis vaginal tiene una significativa reducción del 

número de recién nacidos contaminados con hongos. 
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El seno materno no tiene impacto sobre la incidencia de introducción 

oral • ni tampoco Ja aplicación de spray y de alcohol clorexidine sobre los 

pezones de madres que amamantan. La más prometedora medida profiláctica es 

la administración de drogas antifüngicas orales. llamadas nistatina, y miconazol 

gel oral, los cuales han mostrado ser efectivos en la reducción de la incidencia 

de colonización gastrointestinal adquiridas por hongos (65,66) no obstante. el 

resultado de profilaxis con antifüngicos orales no han sido traducido en la 

prevención de candidiasis sistémica. Una diseminación monilíasica es llevada 

mas frecuentemente entre neonatos prematuros. debemos tener un control 

estricto en la selección y uso de antibióticos, el bien valorado empleo de lineas 

venosas y el oportuno destete de ventilación mecánica. Un estricto implemento 

de medidas de vigilancia y control de infección en las unidades de cuidados 

intensivos y especial cuidado en el lavado de manos. 
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OBJETIVO 

GENERAL : Conocer la epidemiología y las características clínicas y 

patológicas de nii'los que mostraron el diagnóstico de candidiasis sistemica en 

la autopsia. 

PARTICULARES : 

A).-. Verificación del diagnóstico en vida y si este recibió 

tratamiento específico. 

B).- Identificar factores predisponentes 

C).- Conocer las características clínicas de los casos que 

presentaron candidiasis sistemica 

D).- Observación específica de los organos afectados por el 

hongo encontrados en la autopsia 



MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 1497 protocolos de autopsia del servicio de patología que 

se hicieron en el H.I.E.S. durante el periodo de abril de 1978 a marzo de 1996, 

se encontraron 132 con el diagnóstico de candidiasis, estos casos se les revisó 

su expediente clínico respectivo, encontrando variables de antecedentes, 

motivo de intemamiento complicaciones, evolución y datos de laboratorio y 

gabinete relacionados con el proceso infeccioso ; se revisaron las laminillas de 

los dif'erentes organos de Ja autopsias correspondientes ; tipo de tratamiento 

recibido en vida en relación con la infección. Las variables previas se 

obtuvieron en una hoja tipo machote. 

Se realizaron gráficas sencillas de porcentaje de frecuencia o incidencia 

con sus respectivos cuando la variable fue cuantitativa y porcentaje cuando la 

variable fue cualitativa. 



RESULTADOS 

En el H.l.E.S. durante el periodo de abril de 1978 a marzo de 1996 (18 

ailos). en 1497 estudios necrópsicos se encontró el diagnostico de infección 

por candida en 132 dando un 8.8% del total de las autopsias (ver figura 1). 

A los protocolos encontrados con dicho diagnóstico se dividieron en dos 

grupos : uno cómo candidiasis sistémica y el otro de candidiasis localizada. En 

el primer grupo se involucraron todos aquellos protocolos donde se encontró el 

hongo en: a) Af"ectando un solo organo profundo (corazón. higado, SNC, 

rifton. suprarenal. tiroides. ganglios, medula osea, vasos, etc.); b) Sistemas 

donde se involucraron dos o mas sitios, ejemplo : traquea e intestino, traquea y 

colon. etc.; c) viscera hueca con ulceración y la presencia del hongo ;d) 

encontrarlo en tres o más organos diferentes y e) cultivos postmortem positivos 

para candidiasis. El segundo grupo correspondió a niños donde se encontró al 

hongo en : a) un órgano que afectara superficialmente las mucosas o cavidades 
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tales cómo Ja piel. genitales. cavidad oral o intestino ; b) en dos sitios dif"erentes 

de un sólo sistema que tiene contacto con el medio externo cavidad oral. 

Caringe. etc . De Jos 132 casos con infección moniliasica se encontraron 79 con 

candidiasis sistémica dando un 59.8% y en 53 casos Ja candidiasis fue 

localizada ( 40.1 % ) (ver figura 2). 

Candidiasis Sistémica 

De Jos 79 casos de candidiasis sistémica sólo a 9 se les hizo el 

diagnóstico en vida con un 11.4% (ver figura 3). Estos últimos niños en vida 

fueron manejados a base de anf"otericina B. en cinco aún se encontró el hongo 

por histología. cultivo o en ambos ; Ja micosis se encontró a nivel de SNC en 

cuatro casos a pesar del tratamiento por un periodo mínimo de siete días. 

Cabe señalar que uno de estos pacientes había sido manejado por 38 dias. En 

los otros cuatro pacientes en Jos que no se encontró el hongo también habían 

recibido tratamiento por un mínimo de cuatro días antes de su muerte. 

El sexo masculino predominó en Ja candidiasis sistemica en un 57% con 

45 pacientes. 

Con respecto a Ja edad predominó en lactantes de 1 a 11 meses en un 

60.7% (48 casos). seguido por neonatos en un 17.7% (14 casos). en niños 



mayores de 4 aftos fue del 14% (11 casos) y por último las edades de 1 a 4 

aftos en un 7.6% (6 casos) (ver figura 4). 

Los servicios de donde procedian estos niños fueron : infectología 

27.8%; neonatología 22.8%; urgencias 19% ; oncología 11.4% ; medicina 

interna 8.8%; UCIP 6.3% y cirugía en un 3.8% (ver figura 5). Aquí cabe 

mencionar que la UCIP se inició en este Hospital en 1995 y que los pacientes 

graves previa a e_sta eran manejados en sus respectivos servicios. Por otro Jado 

Ja gran mayoria de las casos encontrados en el servicio de urgencias eran 

pacientes que provenian de otros hospitales donde ya habían sido manejados 

por largos periodos o eran pacientes inmunodeprimidos (Jeucémias, aplásia 

medular, etc.). solo un paciente presentó muerte extrahospitalaria y no había 

recibido manejo previo y solo cursaba con una desnutrición de segundo grado. 

Los antecedentes patológicos más importantes fueron del tipo infeccioso 

en un 68.3%, internamientos previos en 43% ; pacientes inmunocomprometidos 

en 11 :3% ; quirúrgicos 11 .3% ; malformaciones 6.3% y metabólicos en 2.5% ( 

ver figura 7 ). 

Los diagnósticos con los cuales estos pacientes fueron ingresados se 

muestran en Ja tabla 1. En Ja mayoria de Jos nii'ios su ingreso fue por procesos 

infecciosos y enfermedades inmunosupresoras. 
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Un f"actor muy importante que influye en la presentación de la candidiasis 

sistémica es la estancia hospitalaria, vimos que el 40% de nuestros pacientes su 

permanencia en el hospital fue mayor de 21 días, el 36.7% con una estancia de 

O a 7 días y por último 25 .2% de los pacientes que permanecieron de 8 a 20 

días (ver figura 6). Con referencia a este punto debemos mencionar que el 

H.l.E.S. fue por casi 18 aiios un hospital de concentración donde se recibían 

pacientes provenientes de otros hospitales, y muchos de los ni.ftos de este 

estudio habían permanecido largos periodos de estancia en otras instituciones 

de salud. 

Los procedimientos invasivos juegan un papel importante para el 

desarrollo de la candidiasis sistémica y esto lo muestra la figura 8 ,en la que se 

observa que más del 58% de los pacientes se identificaron hasta 5 

procedimientos invasivos y en el 88.6% fueron por lo menos 2. El catéter 

periférico, la sonda nasogástrica (SNG) y la ventilación mecánica asistida 

(VMA) fueron tres factores que con más frecuencia se usaron en los ni.ftos. 

La desnutrición favorece el desarrollo de la candidiasis sistemica y esto 

se muestra en la figura 9. En el 59.5% tuvieron desnutrición al momento de su 

ingreso en dif"erentes grados. 
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Las manifestaciones clínicas encontradas no difieren de las que se 

presentan en sepsis por otros agentes etiológicos tal como se muestra en la 

tabla 2. Se recabaron los síntomas y signos que se presentaron 1 S días previos 

a la defunción. Es importante mencionar que la mayoría sino es que la totalidad 

de los pacientes cursaron por un choque refractario y este fue la causa final de 

la muerte. de ahí que este cuadro clínico se interponga o traslape con la 

candidiasis sistémica y sea indiferenciado de otras etiologias. 

La antibioticoterapia es un factor importante para el desarrollo de la 

candidiasis sistémica al destruir la flora normal. y sobre todo cuando se utilizan 

múltiples antibioticos y/o de amplio espectro; esto se observa en la figura 10, 

en la que con excepción de un paciente todos recibieron antibióticos ; en el 

46.8% fueron empleados más de cuatro. e inclusive hubo pacientes en los que 

se administraron hasta nueve de estos y muchos de ellos de amplio espectro. En 

el 80.8% se utilizaron 3 o más antibióticos. 

·Los inmunosupresores juegan un papel importante para el desarrollo de 

la candidiasis sistémica ya que disminuyen mecanismos de defensas naturales 

provocando la infección por organismos oportunistas. esto lo vemos en la figura 

11 donde encontramos que en el 42% de los niños se les administró 
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inmunosupresores como manejo de enf'ermedades malignas, estados de choque, 

etc. 

No hay métodos diagnósticos específicos para detectar la candidiasis 

sistémica y para hacerlo se debe tener alta sospecha de ello, en base a 

antecedentes, procedimientos invasivos, etc. Una de las f'onnas de laboratorio 

que contamos en nuestro medio • es la búsqueda de levaduras en orina aunque 

esta no sea muy sensible, ver figura 12. 

Se realizaron cortes histológicos de dif'erentes órganos y se busco la 

presencia del hif'as y los resultados se ven en la tabla 3. En ella se logra 

evidenciar que el 84.8%, de los órganos que más frecuente se encontró la 

monilia fueron: esóf'ago, pulmón y riñón. 

En los cultivos postmortem hubo desarrollo de la candida en el 41.8% ( ver 

tabla 4) obtenido de dif'erentes órganos. En cultivos premortem solicitados 

fueron positivos en un 50%. 
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Tabla No. 1.- Diagnóstico de Ingreso 

Dl••IHktlc• Porcen .. Je Número 

, •• G.E.L.E. JO.J .,. 
•·· Sepsls •o.• 16 

J •• C•. y •Pl•sl• medul•r 17.7 Ut 

4.- G.E.A. 16.4 13 

5.- BMM 16.4 1J 

6.- lleo 13.9 11 

7 •• Prem•turez 1•.• 10 

a.- Prob•bl• Sepsls 11.J 9 

9.- M•ltorm•clones 6.J s 
'O .- Menln9ltls s.o 4 

~ Ardl,_ Clinko y .__,.dfdk• N.1.6.S. 
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Tabla No. 2.- M"anifestaciones clínicas dos senianas 
previas a la muerte 

Toxllnfecclosas 

Porccnl•J• No. 

t •• Mal ••lado 9cneral too.o 79 

9.- Dl1tcrmla1 97.4 77 

3.- Palidez 9t.3 79 

4.- Llcn•do capll•r lento 89.8 7t 

5.- Hlporrcactlvldad 86.0 68 

6.- D.H.E. 86.0 68 

7.- Estado de choque 84.8 67 

8.- T•qulcardl• 79.0 57 

9.-QueJldo 61.0 48 

t O.- Plcl marmorea 44.3 35 

t t •• lrrltabllld•d 44.3 35 

t 9.- Dermato1l1 31.6 95 
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Tabla No. 2.- Manifestaciones clínicas dos senianas 
previas a la niuerte (cont.) 

A,Mr•lo dl .. lllvo 

1.- Hep•lom .. •11• 
9.- Dl1tcn116n •bdomln•I 
3.- Dl•rre• 
4.-V6mllo 
s.- lct•lcl• 

Ap•r•lo re1plr•lorlo 
1.- Dlflcull•d rClplr•lorl• 
•·- E1lerlore1 

Ncurol69lc•1 
1.- Aller•clonCI del ed•do 

de conclcncl• 
•·- Convul1lone1 
3 .- Sl9no1 menfn9eo1 

De ••nsr•do 
1.- S•n9r•do de tubo 

dl9elllvo 
9.- S•n9r•do del •~r•lo 

re11tlr•lorlo 
3.- Pelequl•• 
4.- Púrpur•• 
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lllorcen .. I• No. 
79.7 63 
68.3 54 
64.5 51 
43.0 34 
95.3 90 

••• 6 70 
73.4 •• 

100.0 79 
30.3 94 
19.6 10 

64.S 96 

39.9 96 
94.0 19 
10.1 • 



Tabla No. 3.- Organos donde se enconlro la Candida 
en 79 casos de autopsia 

Orpno 

'·· Esóf•90 
9.- Pulmón 
1.- Rlñ6n 
4.- Est6m•so 
s.- SNC 
6.- Cor•z6n 
7.- urln•• 
a.-VcJl9• 
9.- Colon 

,0.-Tr,que• 
''·- lleo 
,9.- B•zo ,J.- nroldes 
, ••• Intestino ,s.- Hí9•do ,6.- Len9u• 
,7.-Yeyuno 
' a.- Supr•rr•n•I 
,9.-V•sos 
90.- Méc:lul• 6se• 
9' .- G•n9Hos 
99.- Bronquios 
91.- Dl•fr•sm• 
94.- F•rln9e 
95.- No se encontr6 

PorcenuJe 
19.94 
36.7 
97.89 
,7.79 
,6.45 ,5_,. 
,1.99 
, •• 65 
,,_39 
••• 6 
7.59 
7.59 
6.39 
6.19 
5.06 
5.06 
5p.6 
J.79 
J.79 
9.59 
9.51 
,.96 
,.96 
, •• 6 ,5_,. 
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99 
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Tabla No. 4.- Cultivos postniortena 
~.~"'"'' ·. ..~,...,~, " 

Cultlwo Porcent•J• No. 

1.- Baso 2.-.os. 19 

2.- San9re 2.-.os 19 

3.- Pulmón 18.98 15 

4.- Hf9ado 17.72 14 

S.- L.C.R. 17.72 14 

6.- Contenido lntestlnal 3.79 3 

7 .- Intestino del9ado 1 ••• 1 

a.- Cultlvos nc9atlvo1 ••••• 46 
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DISCUSION 

A nivel mundial son pocos los estudios realizados sobre la epidemiología 

de la Candidiasis sistémica en autopsias, de alú la importancia de este trabajo. 

La comparación con otras citas bibliográficas es mínima. 

La Candidiasis se encontró en 8.8% de la totalidad de las autopsias 

realizadas en el Servicio de Patología, siendo de estas el 5 .2% del tipo 

sistémico, para esta división nos valimos de criterios clínicos, de laboratorio, 

cultivos, y por hlstologia que previamente ya habíamos establecido, ya que no 

encontramos esta división en citas bibliográficas. Este trabajo nos muestra que 

en la mayoría de las autopsias realizadas se encontró la Candida en forma 

diseminada y muy probable la causa de la muerte. 
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La incidencia de la Candidiasis sistemica en el lDES fué de 5.3% y solo 

se logro hacer el diágnostico en vida en un 11.4%, con eso se muestra que el 

diagnóstico debe tenerse en mente del médico que maneje pacientes que reúnan 

ciertas características, ya que la posibilidad de que sea ignorado este 

diagnóstico es muy alta. 

De las 9 autopsias a las que se realizó el diagnóstico previo a la 

defunción, fueron manejados básicamente a base de Amfotericina B; en 5 de 

estos pacientes se encontró aún el hongo por histología, cultivo o en ambos; 

En 4 principalmente a nivel de Sistema Nervioso Central (SNC), a pesar del 

tratamiento administrado por un minimo de 7 días. 

El sexo que predominó fué el masculino al igual que en otro tipo de 

enf'ermedades. 

Los servicios que con más frecuencia estuvieron involucrados fueron: 

lnf'ectología, Neonatología y Urgencias. Las citas bibliográficas difieren de este 

resultado, ya que estas mencionan la mayor frecuencia en los servicios de 

Neonatología y de la Unidad de cuidados intensivos Pediátricos (UCIP), esto 
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tiene Ja siguiente explicación: a) el servicio de UCIP en este hospital fué 

_iniciado hasta 1995 y previamente Jos pacientes en estado critico eran 

manejados en Jos servicios respectivos; b) El HIES fue un hospital de 

concentración y daba ingreso a pacientes multitratados de otros hospitales; c) 

se exagero en Ja utilización de procedimientos invasivos y en Ja terapia 

prolongada con múltiples antibióticos y de amplio espectro. 

Un 68.3% de Jos que desarrollaron Candidiasis sistémica tenian el 

antecedente de inf"ecciones, y en el 43%, de hospitalizaciones previas.Lo 

anterior, aunado a que un paciente presentó muerte extrahospitalaria y solo 

tenía una desnutrición de segundo grado como antecedente de importancia, y 

de que 6 pacientes solo tenian 2 antecedentes agravantes para Ja enfermedad, 

consideramos la existencia de cierta predisposición genética para su 

presentación. 

Las manifestaciones clínicas encontradas no difieren de las que se 

presentan en Ja sepsis por otros agentes etiológicos, de tal manera que este 

cuadro no puede ser utilizado para su diagnóstico. 
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La Candidiasis sistémica es un padecimiento que hasta antes de 1970 no 

se diagnosticaba. salvo en raros casos. esto era debido a dos motivos 

principales: el ataque de esta es raro ya que las salas donde se manejaban 

pacientes críticos eran rudimentarios. se realizaban pocos procedimientos 

invasivos. la estancia hospitalaria no era prolongada y no se empleaba 

antibióticos de amplio espectro entre otras; y la segunda es que no se pensaba 

en el diagnósti_co. Sin embargo en este hospital los primeros casos 

diagnosticados en vida. fueron a partir de 1990. 

Estudios realizados en diferentes paises, periódos de tiempo y hospitales. 

no concuerdan con el factor más importante para el surgimiento de esta 

patología. si no mas bien atribuyendo como factor desencadenante la presencia 

de uno de los ya mencionados, sin definir cual de ellos es el de mayor 

importancia para la predisposición; sin embargo, concluyen en la necesidad de 

la asociación de varios factores. 

Nuestro trabajo coincide con el de otros autores ya que la presencia de 

varios factores asociados fué importante para el surgimiento de esta 
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enfennedad. Los 3 factores más importantes que encontramos fueron: a) 

antibioticoterapia; b) procedimientos invasivos; y c) desnutrición. 

En relación con Ja antibioticoterapia, con excepción de 1 paciente 

(1.2%), todos recibieron diferentes tipos de antibióticos, y Ja combinación de 

esta fué muy variada, solo en 13.8% se utilizaron 2 antibióticos; y en el 80.8% 

se administraron 3 o más. 

Los procedimientos invasivos jugaron un papel muy importante para el 

desarrollo de este padecimiento, ya que Ja totalidad tenia por Jo menos uno 

(catéter periférico). La sonda nasogástrica se encontró en el 88.6%; y Ja 

ventilación mecánica asistida (VMA) en el 84.8%. Aquí debernos mencionar, 

que en las diferentes citas bibliográficas mencionan Ja sonda nasogástrica como 

un factor de los más importantes para la diseminación del hongo, ya que lesiona 

Ja mucosa y con esto se produce su invasión a partir de sitios previamente 

colonizados, esto mismo sucede con Ja cánula endotraqueal. 
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En la literatura se docwnenta que la edad que mas frecuencia tiene la 

Caildidiasis sistémica es en la neonatal, sin embargo en nuestro estudio no fué 

así, ya que fue la etapa de 1 a 11 meses, y en segundo lugar en los neonatos. 

Con excepción de la aplicación de múltiples antibióticos y la realización de 

procedimientos invasivos, no tenemos otra explicación que nos fundamente esta 

diferencia. Por otro lado el método que utilizamos para analizar nuestrro 

universo fué mas amplio y por lo tanto nos permitió localizar otros casos que 

poco se describen en la literatura, entre ellos los lactantes. 

La estancia hospitalaria en no pocas bibliografias se considera como 

factor más importante para el surgimiento de Candidiasis sistémica. Esto fué 

cierto en el 65% de nuestros casos, ya que ellos estuvieron con estancia 

hospitalaria mayor de 8 dias. Una de las explicaciones para que el otro 35% 

estuviera hospitalizado por menos de 7 dias fue que en muchos deestos niños 

provenian de otras instituciones de salud o sea con hospitalizaciones previas. 

La desnutrición disminuye los mecanismos de defensa del organismo, y por 

ende, este es presa fácil de infecciones; esto lo pudimos corroborar al 



encontrar el 59.5% de los pacientes con algún grado de· desnutrición a su 

ingreso, concordando con lo ya publicado. 

La presencia de la Cándida en líquidos estériles como en la orina, nos 

orienta hacia la posibilidad diagnóstica, nosotros la encontramos en el 50% de 

las autopsias. que si bien este estudio no es muy sensible. si es muy orientador 

para que en futuros casos sea tomado en cuenta en compaftia de otros factores 

de riesgo. 

Por Jo anterior, consideramos que no hay método diagnóstico específico 

para este tipo de infección, y e] médico debe tener mucha intuición para su 

detección, basados en Jos antecedentes patológicos, motivo de ingreso, estado 

de nutrición, evolución cJínica, procedimientos invasivos realizados, uso y 

abuso de antibióticos e inmunosupresores y Ja ayuda de laboratorio y de 

gabinete. 

Por autopsia se logró evidenciar e] hongo en muchos órganos, esto nos 

muestra Ja diseminación tan importante que provocan, incJusive formando 

verdaderas masas Jas cuales, en vida de] paciente crearon serios disturbios, 

manifestados en traslape de sindromes entre eJlos e] prechoque. 
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CONCLUSIONES 

1.- En el HIES la incidencia de Candidiasis sistémica atraves de la autopsia es 

del 5.2%. 

2.- El diagnostico en vida de Candidiasis sistemica se realizo en 9 niños 

(11.4%). 

3.- En nuestro hospital el grupo etareo mas af'ectado fué el de 1-11 meses 

(60.7%) 

4.- El uso de métodos invasivos que encontramos como factores 

predisponentesfueron: 

- Uso de cateter perif'erico 100%. 

- Sonda nasogástrica 89%. 

- Ventilación mecánica asistida 85 

5.-EI 65.2% permaneció hospitalizado por mas de 8 dias. 
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6.- En el 81 % de los niftos se usaron mas de 2 antibióticos de amplio espectro y 

en un 47% hasta mas de cinco. 

7.- El 51% de los niftos provenian de los servicios de inf"ectología y 

neonatología. 

8.- En casi la mitad de los niños (49%) hubo candiduria durante su 

hospitalización. 

9.- El motivo de ingreso de estos niños fue problemas infecciosos comunes 

(GELE, GEA y BNM). 

10.- Los signos y los síntomas no fueron específicos para la candidiasis 

sistémica, por el contrario se mezclaron con los de su problema original y 

los de su cuadro final previo a la muerte (choque). 

11.- Los sitios en donde se encontró el hongo más comunmente fueron: 

tubo digestivo, vías respiratorias altas y bajas, riñón y sistema nervioso 

central. 
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