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I- GENERALIDADES

L1.- INTRODUCCION

Los hongos son organismos eucariotes (tienen un micleo definido delimitado por una
membrana nuclear, poseen mitocondrias y sistema endomembranoso), inméviles, pueden ser
unicelulares (levaduras) o pluricelulares (hongos filamentosos) y son capaces de reproducirse
por mecanismos sexuales y asexuales. Su temperatura optima de crecimiento oscila entre los
20-37°C; son altamente afines a los carbohidratos y son acidofilos ( pH optimo de 5.6).

Su membrana celular basal esti bien organizada y contiene gran cantidad de esteroles,
propiedad que los hace diferentes a otros microorganismos, de aqui el mecanismo de accion de
algunos fungistiticos como los polienos e imidazoles, que bloquean 1a formacion de éstos y por
Io tanto dejan una membrana defectuosa. Se conoce, por analisis fisico-quimicos de Ia pared
celular libre de citoplasma, que contiene de un 80 a 90% de polisacaridos y el resto son
proteinas y lipidos; esta constituida por quitina (polimeros de N-acetil glucosamina), celulosa,
glucanas y mananas, compuestos que le dan ngidez y son de importancia en la taxonomia y
propiedades antigénicas, La pared celular de las bacterias esti formada por N-acetil muramico
y N-acetil glucosamina, los vegetales por celulosa y derivados, y los insectos y crustaceos por
quitina.

Levaduras tales como Cryptococcus neoformans producen una capsula que esta compuesta de
polisacaridos amorfos que ocasionan que las células se adhieran y se agrupen, ésta capsula es
antigénica y antifagocitica.

Debido a la similitud quimica y genética entre los hongos vy las ¢élulas animales se dificulta el
tratamientoe de las enfermedades ocasionadas por éstos microorganismos ya que se corre el
riesgo de afectar a las celulas dei hospedero.

Los hongos poseen diferentes caracteristicas biologicas:
* Los hay altamente infecciosos o venenosos, tanto para el hombre como para los animales.

* Algunos se emplean para procesos industriales de fermentacién, como la elaboracion del pan,
vino, cerveza y la preparacion de algunos quesos.

* Para la produccién comercial de acidos organicos y de algunas preparaciones vitaminicas.
* Elaboracion de sustancias antimicrobianas o antifingicas.
* Otros daiian la materia organica (alimentos, tejidos, cuero y otros articulos).

* Algunos se emplean como aiimentos.
Sun p



L.2.- CLASIFICACION
Reino ; Fungi
Diwvision ; Myxomycota
Clases - Acrasiomycetes
- Myxomycetes
Division : Eumycota
Subdivisiones ; Mastigomycotina
Zigomycotina
Ascomycotina
Basidiomycotina
Deuteromycotina

En la divisién Myxomycota se encuentran mohos mucilaginosos sin pared celular, que
fagocitan bacterias, algas o plantas; suelen encontrarse en suclos himedos y maderas. La
division Eumycota comprende los hongos verdaderos con pared. Se subdividen en hongos
inferiores y superiores; los hongos inferiores se caracterizan por presentar filamentos gruesos
cenociticos o no tabicados, multiplicacion asexuada por esporas enddgenas y reproduccion
sexuada por oosporas o zigosporas, Los hongos supertores presentan filamentos tabicados y
multiplicacién asexuada por esporas extemas o conidios, aisladas o en cadenas o en
conidioforos, la reproduccidn sexuada se presenta por fusidon de dos esporas de sexos
diferentes con formacion de una fase binucleada o dicariota, lo que di el nombre de
Dikaryomycota a ésta division; los nicleos de! filamento binucleado se fusionan y dan lugar a
un, huevo, que después de la reduccién cromidtica produce basidios con cuatro basidiosporas, ©
ascas que a su vez tienen de cuatro a ocho ascosporas. Dentro de ésta division al estado
anamorfo 0 reproduccion asexual se denomina Deuteromycota (fungi imperfecti). Los hongos
patdgenos se encuentran en ésta Gltima division y cada subdivision presenta las siguientes
caracteristicas :

* Mastigomycotina : con micelio no septado; reproduccién asexual por medio de esporangios y
reproduccion sexual por medio de anteridias, zoosporas y aplanosporas.

* Zigomycotina: con micelio no septado; reproduccion asexual por medio de esporangios y
esporas sexuales como zigosporas.

* Ascomycotina * son unicelulares o filamentosos, con micelio septado; reproduccion asexual

or medio de una variedad de conidioforos vy reproduccion sexual por medio de ascosporas
P ¥ P
dentro del asca.

* Basidiomycotina : son hongos unicelulares o filamentosos, micelio septado con conexiones de
tipo abrazadera; reproduccidn asexual por conidias y sexual per medio de basidiosporas.

* Deuteromycotina : hongos unicelulares o filamentosos, con micelio septado; reproduccion
asexual usada como base para su clasificacion ¢ identificacion; productores de conidias y
reproduccion sexual usualmente ausente.



L3.- MORFOLOGIA

Hifas

Los hongos se diferencian entre si por su morfologia, por lo que ésta es de singular
importancia para poderlos clasificar; se reproducen por medio de esporas, al germinar éstas,
dan origen a una estructura tubular que se llama Tubo germinal, éstos crecen eventualmente y
dan lugar a filamentos ramificados a los que se denominan hifas. Al continuar e} crecimiento,
las hifas dan jugar a largas cadenas de célutas al formarse septos transversales, en éstos casos
las hifas se denominan septadas. En ocasiones estos septos no se desarrollarn, y en éstas hifas el
protoplasma fluye a todo lo largo de los filamentos, en este caso se dice que son no septadas
o cenociticas.

Las hifas por su origen se dividen en :

a) Hifas verdaderas : son propias de los hongos filamentosos y se forman a partir de la
germinacion de una conidia o espora,

b) Pseudchifas : son propias de los hongos levaduriformes y se forman a partir de gemaciones
(blastosporas); no se desprenden de la célula madre y posteriormente sufren elongaciones,
hasta dar origen a una estructura simifar a Ia hifa verdadera, regularmente se forman cuando el
mexdio nutricional es pobre o por cambio de temperatura.

Modificaciones de las hifas

a) Zarcillos : las hifas toman la forma de gancho (gjem. Cephalosporium).(Fig. 1}

b) Espirales : las hifas parecen resorte, casi siempre se forman de zarcillos
(ejem. Yrichophyton mentagrophytes)(Fig. 2)

¢) Cuerpos nodulares ; cuando las hifas parten de un nudo o masa (gjem. Cladosporium).
(Fig. 3)

d) Candelabro favico : cuando las hifas toman aspecto de un candelabro (gjem. Trichophvion
Javiforme). (Fig. 4)

e) Hifas pectinadas ; cuando sufren elongaciones en forma de peine (ejem, Cunninghamella).
(Fig. 5)

f) Rizoides : cuando las hifas se difunden en forma de raiz (gjem. Rhizopus).(Fig. 6)

£) Coremio : asociacion de hifas delgadas formando un haz de trigo (ejem. Cephalosporium).
(Fig. 8)

h) Raquetas : las hifas se ensanchan de manera intercalar o final. (Fig. 7)

Micelio

Al continnar creciendo, las hifas se ramifican mucho, hasta que constituyen una
extensa red de filamentos a los que se denomina micelio. Este puede ser laxo (micelio
parenquimatosc) como en los hongos filamentosos, o bien, muy compacto (micetio
presenquimatoso) como en los hongos camosos.



Por su funcién el micelio se divide en :

a) Micelio reproductivo 6 aéreo : es el que soporta las estructuras y formas de reproduccion y
se encuentra por encima de la superficie del substrato empleado para el crecimiento del hongo.
b) Micelio vegetativo o de nutricién : es el que penetra el substrato y se encarga de la
absorcidn y transformacion de los nutrientes.

Por su forma el micelio se clasifica en :
- Filamentoso : propio de los mohos,
- Unicelular : propio de las levaduras.

Por el diametro del micelio se divide en :
- Micelio macrosifonado : tiene un didmetro mayor a una micra.
- Micelio microsifonado ; con un didmetro menor a una micra.

De acuerdo a la ausencia o presencia de pigmento :

- Micelio hialino : carece de pigmento.

- Micelio pigmentado : posee coloracidn,sobre todo del tipo melanico y esto lo presentan los
hongos dematiaceos o fuliginosos. Otros hongos pueden presentar pigmentos carotenoides.

De acuerdo a la presencia o ausencia de divisiones o septos de las hifas :

- Micelio septado : posee divisiones y se¢ presenta en la mayor parte de los hongos
filamentosos.

- Micelio cenocitico : no posee divisiones y es caracteristico de los zigomicetos.

Agregaciones miceliales

a) Coremios ; conjunto de filamentos con esporas.(Fig. 8)

b) Sinemas : conjunto de filamentos sin esporas,

¢) Picnidios : estructura micelial con esporas asexuadas.(Fig. 9)

d) Esclerote : masa de hifas que acumula substancias de reserva.(Fig. 10)
e) Apatecio ; ascocarpo abierto con aspecto de copa (Fig. 11)

f) Peritecio : ascocarpo con ostiolo (poro).(Fig. 12)

) Cleistotecio : ascocarpo cerrado redondo u oval.(Fig. 13)
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Fig. 1.- Zarcillos Fig. 2.- Espirales Fig. 3. Cuerpos nodulares
Fig. 4.- Candelabro favico Fig. 5.- Hifas pectinadas
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Fig. 6.- Rizoides Fig. 7.- Raquetas Fig. 8.- Coremio




Fig. 11.- Apotecio Fig. 12.- Peritecio

Fig . 13.- Cleistotecio Fig. 14.- Blastosporas




HONGOS DIMORFICOS

El dimorfismo es la capacidad de algunas especies de hongos de desarrollarse en dos
formas segin las condiciones ambientales: como filamento cuando se incuban a una
temperatura de 25 a 30°C y como levadura, cuando se incuban de 35 a 37°C; también puede
depender de la cantidad de nutrientes existentes en e! medio {en medios con pocos nutrientes da
su fase filamentosa y en medios enriquecidos su fase levaduniforme). Algunos ejemplos son :

Candida

Paracoccidioides dermatitidis
Faracoccidioides brasilensis
Histoplasma capsulatum
Coccidioides immitis
Sporothrix schenckii

Debido a que actualmente se recomienda que los cuitives fingicos primarios sean incubados
solo de 25 a 30°C, la forma que primero se aisla en el [aboratorio es la de filamento.

.- REPRODUCCION

Se entiende por reproduccién la formacién de nuevos individuos que tienen todas las
caracteristicas tipicas de la especie; existen dos tipos de reproduccion : asexual y sexual. La
reproduccion asexual o imperfecta (aqui a los hongos se les denomina anamorfos) no incluye lIa
unién de nicleos, células sexuales u érganos sexuales y Ia reproduccion sexual o perfecta
(hongos telemorfos), en cambio, esta caracterizada por la unidn de dos micleos. Los hongos
que presentan ambos tipos de reproduccion se denominan holomorfos.

1.- Reproduccién asexual

La reproduccién asexual es la mas importante para la propagacion de la especie, ya
que origina numerosos individuos al afio y se da por medio de esporas, las esporas son muy
variadas y tienen considerable importancia para la clasificacion. Se denomina espordforo a la
estructura que da origen a las esporas; las esporas mas simples, por estar directamente
adheridas a la hifa o talo, se denominan talosporas y de éstas encontramos :

a) Blastosporas : una simple estructura se desarrolla por gemacion, con la separacion
subsiguiente de la yema de la célula progenitora (por gjemplo, en las levaduras), (Fig. 14)

b) Clamidiosporas : células terminadas o intercaladas en una hifa crecen y desarrollan paredes
gruesas. Estas estructuras son resistentes a condiciones ambjentales desfavorables y germinan
cuando las condiciones son mas favorables para el desarrollo vegetativo. Son especificas de
Candida albicans, pero tambien las presentan algunos hongos filamentosos.(Fig. 15)



c) Artrosporas : estructuras que derivan de la segmentacidn de las hifas en células
individuales, son cuadradas y con paredes celulares anchas.( ejem. Geotrichum Fig, 16)

d) Dictiosporas : son esporas multicelulares que se dividen tanto transversal como
longitudinaimente (como una especie de red), son propias de algunos hongos dematiaceos
(Alternaria y Ulocladium Fig. 48)

€) Aleurias o aleurisporas : son esporas que se forman de las hifas, el ejemplo mds comin es
el del grupo de los dermatofitos, sobre todo del género Trichophyion. (Fig. 17)

Las conidias se dividen en :

a} Microcontdias : son unicelulares ¥ se presentan de diferentes formas (redondas, ovales,
piriformes o de forma de bastén y tener septos transversales o con septos tanto transversales
como longitudinales denominandose a éstas ultimas muriformes). Se encuentran en muchos
hongos filamentosos (Penicillium, Aspergillus, Sporothrix schenckii, etc.).

b) Macroconidias : son pluricelulares, polimorfas y de mayor tamafio que las anteriores, se
encuentran en hongos como : Histoplasma capsulatum, Helmintosporium, Fusarium,
Microsporum, Epidermophyton y Trichophyton.

Estructuras especializadas o células conididgenas

Algunas esporas ¢ conidias asexuales tienen su origen en estructuras especializadas
llamadas células conididgenas y no provienen directamente de 1a hifa (por ejemplo nacen de
conidicforos, esterigmas, vesiculas, etc.).

* Cuando la parte terminal del esporéforo es un pequefio saco que contiene a las esporas, se
denomina esporangio (Flg 18) y ias esporas se denominan esporangmsporas a la parte final
de la hifa que entra al esporangic se le llama columela. Cuando las esporas maduran, el
esporangio revienta y las libera; si las esporangiosporas tienen flagelos y son moviles, se les
denomina zoosporas y al esperangio zooesporangio.

* $i las esporas no estan contenidas dentro de un saco, la estructura se denomma un
conidiéforo (Fig. 19), que es una prolongacion del talo que soporta a las conidias; la espora,
que ahora se libera por si sola al madurar se llama conidia. Las conidias varian
considerablemente de tamafio, color, forma, septos, etc, y ésto es de gran utilidad en Ia
clastficacién de hongos.

* Con frecuencia se encuentra que los conidiéforos terminan en una porcién ensanchada que
se denomina vesicula, de ésta nacen pequefias estructuras en forma de botella (las fialidas),
que sostienen a las comdias.

* En algunos casos (ejem. Penicillium) la vesicula no existe y los conididforos tienen
apariencia de cepillos (Fig. 20}. Con frecuencia las conidias se encuentran en forma de
cadenas sin ramificar y se dice que son catenuladas, en este tipo de cadenas, las esporas se
forman por constriccion de la hifa, por o que la espora mas vigja esta en el extremo distal de
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Fig. 15.- Clamidiosporas Fig. 16.- Artrosporas

Esporangiosporas
Columela

Fig. 17.- Aleurisporas Fig. 18.- Esporangio

. Vﬁfz 43els
G

Fig. 19.- Conidioforo Fig. 20.- Cadenas basipetalicas
de Pencillium



la cadena, estas cadenas estan hechas en forma basipetalica.

Por otro lado, Jas conidias en ocasiones se forman por gemacion (ejem. Hormodendrum sp.),
entonces la espora mas vieja es la que esta pegada a la fialida, y las cadenas se construyen de
manera acropetéiica. (Fig. 21)

* En aigunos géneros las conidias forman masas globulares al final de los conidioforos (gjem.
Trichoderma) (Fig. 22), ¢ estan rodeadas por una substancia mucilaginosa {ejem. Gliocadium)
(Fig. 23). No es raro que las conidias se encuentren segmentadas siendo asi pluricelulares y la
forma de segmentacion ayuda mucho a clasificarlas (gjem, Frichotecium) (Fig. 24)

Tipos de Desarrollo

La reproduccion asexual o conidiogénesis se lleva a cabo esencialmente por dos tipos de
desarrollo: blastico y tilico. La separacion de los conidios de la célula conidiogena se puede
lievar a cabo por dos proceses : esquizolisis y rexolisis.

a) Desarrollo blastico

Diferenciacion de la célula conididgena antes de la formacidn del septo, existe
crecimiento apical solo en rea limitada de pared. Puede involucrar todas las capas de la pared
celular de la célula conididgena (holobléstico), o solamente la capa interna de la pared
contribuye a la formacion del nuevo conidio (enteroblastico).

Ejemplos de conidios holoblasticos :
1.-Simpodioconidios de Sporothrix schenr{kfr‘ (Fig. 25)
2.-Blastoconidios de Cladosporium (Fig. 26)

Ejemplos de conidios enteroblasticos:
1.-Fialioconidios de Phialopora (Fig. 27)
2.-Aneloconidios de Scopulariopsis (Fig. 28)

b} Desarrollo tilico

El nuevo conidio se diferencia de la ¢élula conidiogena y se agranda después de la
formacion del septo. Existen diversos tipos: cuando la célula conididgena entera (hifa fértil) se
convierte en yno a mas conidios terminales o intercalares se le denomina holotalico como en
los macroconidios de los dermatofitos; cuando la septacion y fragmentacion de las hifas fértiles
se desarrolla entera, en cadenas de conidios, con la pared de la hifa incorporada al conidio se le
llama holoartico como en Geotrichim; y cuando la pared de la hifa fértil no necesariamente es
incorporada al nuevo conidio se le denomina enteroartico como en Coccidioides immitis.

Ejemplo de conidio holotalico :

* Macroconidios de Microsporum canis (Fig. 29)
Ejemplo de conidio holoartico ;

* Artroconidios de Geotrichum candidum (Fig. 30)
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Fig. 21.- Cadenas acropetalicas
de Hormodendrum

Fig. 23.- Gliocadium Fig. 24.- Trichotecium
Fig. 25.- Simpoconidios de Fig. 26.- Blastoconidios de

Sporothrix schenckii Cladosporium
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Ejemplo de conidio enteroartico :
* Artroconidios de Coccidioides immitis (Fig. 31)

2.- Reproduccién sexuat

Este tipo de reproduccion se lleva a cabo por tres procesos: plasmogamia, fusion

nuclear o cariogamia y meiosis, Para tener un verdadero ciclo sexual estos tres procesos se
presentan en una secuencia regular y generalmente en estadios determinados,
Estas esporas son diferentes a las asexuales y se originan de la fusién de dos niicleos; un hongo
produce al mismo tiempo esporas asexuales y sexuales pero éstas iltimas con menor
frecuencia y muchas veces sélo bajo condiciones especiales de cultivo. La célula resultante de
ésta cruza tiene doble niimero de cromosomas, pero después sufre una reduccion para regresar
al estado haploide.

a) Qosporas: éstas surgen de la fertilizacion de una oosfera femenina por una zoospora., la
oosfera esta dentro de un oosgonio producido por el micelio. (Fig. 32)

b} Zigosporas: derivan de la unién de dos hifas, de diferente sexo (heterotilicas). Una vez que
se leva a cabo la unién se micia el fenomeno de plasmogamia, de donde se forma una
zigospora, del que posterior a la meiosis nace un nuevo hongo, éste tipo de reproduccién es
muy comun en los mucorales. (Fig, 33)

<) Ascosporas: Estas esporas resultan de la meiosis y se forman a partir de una bolsa ¢ asca,
cada asca contiene normalmente ocho esporas; en la mayoria de los hongos con este tipo de
esporulacion, las ascas estan contenidas dentro de un cuerpo frutal llamado ascocarpo. Entre
los hongos que las presentan encontramos a : Saccharomyces, Nannizzia, Arthroderma,
Emmonsiella capsulata, Ajellomyces dermatitidis, Pseudoallescheria bowdii, etc (Fig. 34)

d) Basidiosporas: Formadas al final de una estructura en forma de baston, las basidiosporas
estan usualmente en grupos de 4 sobre la superficie de una celula especializada llamada
basidia. Son propias de las setas u hongos macroscopicos. (Fig. 35)

Estructuras Estromdticas

Las estructuras estromaticas estan formadas por hifas que se enredan hasta originar
una especie de tejido. Dichas estructuras son fértites, o sea que estan relacionadas con la
presencia de esporas, 6 infértiles (como la esclerotea del comezuelo del centeno Claviceps
purpurea, que 0o €s mas que una estructura de reserva alimenticia). Las fértiles se dividen a su
vez en perfectas si las esporas que contienen son sexuales ¢ imperfectas si contienen esporas
asexuales.

_—
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Fig. 27.- Fialocenidios de Fig, 28.- Aneloconidios de
Phialophora Scopulariopsis

Fig. 29.- Conidio holotalico de Fig. 30.- Conidio holoartico de
macroconidios de Microsporum canis artroconidios de Geotrichum
condidum

Oogonio

Fig. 31.- Conidio enteroartico de Fig. 32.- Oosporas
artroconidios de Coccidivides immitis

13



Orpanos
suspensores

gl

Filamento cencxitico

Fig. 33.- Zigosporas

Basidiosporas

Fig. 35.- Basidiosporas

Fig. 37.- Esporodoquio Fig. 38~ Thamnidium
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Los ascocarpos son estructuras fértiles perfectas. Los hay de tres tipos: cletstotecio, peritecio y
apotecio (con caracteristicas mencionadas con anterioridad en agregaciones miceliales).
Existen fértiles imperfectas que se asemejan mucho a éstas; asi el acérvulo (Fig. 36) se parece
al cleistotecio, el picnidio al peritecio y el esporodoquio (Fig. 37) al apotecio.

I.5.- FACTORES DE VIRULENCIA DE LOS HONGOS
Estos son poco estudiados pero entre los mas conocidos estan:

Enzimas
Las enzimas del hongo actian sobre un sustrato especifico en el hospedero. Ejemplo :
queratinasas de los dermatofitos que atacan queratina de la piel y anexos.

Pared celular del hongo

Le sirve de proteccion frente a los mecanismos de defensa de] hospedero, posee:

a) Alérgenos: componentes de la superficie celular del hongo capaces de activar reacciones de
hipersensibilidad en el hospedero (ej. alergeno 56 kDa presente en conidios de Alternaria
alternata).

b} Receptores en la superficie del hongo : factores de adherencia a las células del hospedero
{gj. manoproteina con propiedad similar a lecitinas de Candida albicans, que reconoce
glucésidos fucosil de células epiteliales bucales o vaginales).

Dimorfismo
Es la capacidad que tienen algunos hongos de pasar de una forma filamentosa a levadura en el
tejido evadiendo las defensas del hospedero, como es el caso de Histoplasma capsulatum.

Toxinas
Bien conocidas en los Basidiomicetos, son micotoxinas que tienen diferentes efectos en el
hospedero (citotdxicas, newrotéxicas, ete.).

Mecanismos Patogénicos

Son muy diversos de acuerdo al tipo de agente causal. En los hongos productores de
micosis los mas importantes son el dafio a traves de excenzimas y diversos metabolitos, los
cuales producen tanto dafio tisular irr siru, como inflamacién en respuesta a la presencia de
éstos productos del tejido fungico en si, que actlla muchas veces como antigeno o como cuerpo
extraiio. Dafio mecanico, cuando se reproducen los hongos y forman colonias en cavidades
naturales o en lesiones residuales por otros padecimientos, pueden producir obstrucciones con
disfuncion de la parte afectada, bien se originan bloqueos arteriales, hipertension
intracraneana, embolias sépticas, etc.
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En los hongos productores de alergias el principal mecanismo patogénico es el de
hipersensibilizacion en los individuos susceptibles; éste mecanismo también se observa en
algunos hongos productores de micosis como en coccidioidomicosts, dermatofitosis,
candidiasis, etc. en donde ademas de las lesiones propias de Ia micosis se suelen observar
reacciones cutaneas de hipersensibilidad a distancia del foco infeccioso.

En los hongos téxicos, diversos alcaloides y las propias toxinas son liberadas en el tubo
digestivo a causa de la ingestion o bien el consumo de productos alimenticios como granos de
cereales, parasitados previamente con hongos filamentosos micotoxicos del tipo de Aspergillus
Slavus los cuales causan las micotoxicosis.La naturaleza de la toxina, la cantidad ingerida y Ia
susceptibilidad del individuo determinan la gravedad de estas micotoxicosis.

L6.- MECANISMOS DE TRANSMISION

Estos son numeroses y diversos, algunos son especificos para cierto tipo de micosis y
de su conocimiento depende en mucho las medidas preventivas en las micosis.

Algunos de éstos mecanismos son : contacto directo, penetracion a través de heridas en la piel,
inhalacién, deglucién, venoclisis, inyecciones, catéteres, sondas gastricas, uretrales, etc.
Cuando las micosis se adquieren a través de alguno de éstos mecanismos, s¢ denorminan de
origen exogeno.

Muchos hongos oportunistas son comensales del hombre y los animales tanto en la piel v
mucosas extemas, como del tracto digestivo y respiratorio; bajo éstas circunstancias, se puede
desencadenar una micosis cuando concurren los llamados factores de oportunismo, y en éstos
casos las infecciones son consideradas como de origen enddgeno.

Existen circunstancias que pueden ayudar a que las infecciones fungicas se vuelvan sistémicas
como son

* Administracion prolongada de antibiGticos pueden provocar :
a) Disminucion de la resistencia del hospedero.
b) Interferencia con la sintesis de vitaminas afectando a la flora normal.
¢) Alteracion en el balance de la microbiota, disminuyendo la poblacién de las
bacterias y favoreciendo la propagacion de los hongos.

* Radiacion, terapia esteroide, gas mostaza y antagonistas del acido folico pueden activar a
hongos latentes e nfecciones bacterianas.

* Las infecciones fiingicas ocurren en pacientes con leucemia o linfoma, particulammente si han
sido tratados con antibioticos o farmacos anticancerigenos.

16



* Terapia inmuncsupresora.

* Farmacos citotdxicos,

* Deficiencias mmunes : deficiencias de células T, hipoplasia timica, etc.
Factores predisponentes

Algunos factores contribuyen al establecimiento de !a infeccidn tales como :
* Produccion de un foco necrético por traumatismo, infeccion 6 isquemia.
* Baja resistencia en general.
* Ambiente humedo.
* Exposicion a un gran nimero de microorganismos.

La cronicidad de la infeccion origina un procese granulomatoso que se asemeja a una
reaccion de cuerpo extrafio, Las enfermedades causadas por hongos usualmente no adquieren
proporciones epidemioldgicas, algunas excepciones son la dermatomicosis y muy poco
frecuentes las aspergilosis, histoplasmosis y criptococosis.

1.7.- MECANISMOS DE DEFENSA

La imunidad del organismo hacia los hongos es mas de tipo celular que de tipo

humoral, dado que las infecciones fungales son asintomaticas, limitadas y rapidamente
eliminadas por el hospedero; los anticuerpos que se legan a encontrar en animales y humanos
infectados no los protegen de infecciones experimentales,
La mayoria de los animales y humanos expuestos o infectados por hongos desarrolian una
hipersensibilidad de tipo tardio que es detectable por inoculacion del hongo o de sus productos
en la piel, La hipersensibilidad a metabolitos del hongo que se diseminan por via hematogena
es responsable de las erupciones en 1a piel que acompafian 2 las dermatomicosis, candidiasis y
coccidioidomicosis. Cuando existe un estado de anergia (ausencia de reaccién de
hipersensibilidad tardia) se desarrolla una severa infeccion de tipo sistémico.

Las pruebas intradérmicas anilogas a la tuberculina son utilizadas para el diagnostico de la
blastomicosis, histoplasmosis, coccidioidomicosis y esporotricosis. Productos del metabolismo
de los hongos son inoculades intradérmicamente obteniéndose como resultado las sigutentes
interpretaciones :

* Positiva : una reaccion del tipo hipersensibilidad tardia, indicando una anterior o una actual
infeccién, y es considerado con la demas informacidn para llegar a un diagndstico.

* Negativa : si el animal es anérgico.
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L8.- HONGOS DE INTERES MEDICQO VETERINARIO

Debido a la gran diversidad de hongos que causan enfermedades en los animales es
conveniente agruparlos de acuerdo a la zona afectada y Ia patogenia. De ésta manera, tenemos
los siguientes grupos ;

Grupe I Micosis Exclusivamente Tegumentarias

Infecciones por honges que se limitan 2 la piel y estratos queratinizados,

Grupo 2 Micosis Inicialmente Tegumentarias 6 Subcutineas

Las micosis subcutaneas son infecciones heterogeneas ocasionadas por un grupo de hongos. Ei
hongo entra a los tejidos subcutineos después de una implantacion traumitica, en donde
permanecen localizades generalmente en abscesos; el dafio tisular es variable y el sistema
inmune reconoce al hongo. Las micosis subcutaneas tienden a ser localizadas y muy rara vez
se diseminan.

Grupo 3 Micosis Profundas

Las micosis sistémicas son aquellas en las cuales el agente se disemina de un 6rgano a otro.
Frecuentemente se originan en los pulmones, donde los patogenos se diseminan por via
hematégena, existe tipicamente destruccion del tejido y una evidente respuesta por parte del
hospedero; si un 6rgano vital como el cerebro es involucrado, la muerte es inminente. La
mayoria de los hongos dimérficos, levaduras y patogenos oportunistas peligrosos son capaces
de ocasicnar micosis sistémicas.

Grupo 4 Candidiasis
Enfertedades que inician en mucosas y que pueden ilegar a producir infecciones sistémicas en
todas las especies animales, incluyendo al hombre.

Grupo 5 Micotoxicosis

Enfermedades producidas por Ia ingestién de micotoxinas producidas por hongos en los
alimentos.



I1.- MICOSIS EXCLUSIVAMENTE TEGUMENTARIAS

1L.1.- DERMATOMICOSIS O DPERMATOFITOSIS
DEFINICION

Es una enfermedad intertegumentaria cuyos apentes etiolégicos son diversos
microorganismos denominados genéricamente dermatofites. Estos microorganismos presentan
un tropismo especifico hacia tejidos queratinizados, de tal manera que estan situados en las
capas mas superficiales de la pie, incluyendo ufias, garras, cuemos, pelo, plumas y lana.

ETIOLOGIA

Los dermatofitos son un grupo de hongos pertenecientes a tres gémeros :
Microsporum, Trichophyton y Epidermophyton. Actualmente se consideran 48 especies, de
las cuales 19 corresponden al género Trichophyton (Figs. 43,44 y 45), 28 a Microsporum
(Figs. 39, 40 y 41} y wna a Epidermophyion (Fig. 42). Se les considera como
Deuteromicetos u Hongos imperfectos, debido a que no todas las especies son capaces de
presentar reproduccion sexuada. A los dermatofitos que se les ha encontrado reproduccion
sexual, se clasifican dentro de los Ascomicetos y se les denomina Nanizzia al género
Microsporum y Arthroderma al género Trichophyton,

FASE SEXUAL FASE ASEXUAL
Arthroderma benhamiae Trichophyton mentagrophytes
Arthroderma cajetani Microsporum cookei
Arthroderma gypseum Microsporum gypseum
Arthroderma obtusum Microsporum nanum
Arthroderma otae Microsporum canis var. canis
Arthroderma simii Trichophyton simii

En el cuadro 1 se muestran las especies de dermatofitos que han sido reportados en los
animales domésticos. Se caracterizan por su crecimiento lento v la presencia de macroconidias
y microconidias, asi como de estructuras hifales especializadas como son Jas espirales y los
candelabros favicos. Los dermatofitos son aerobios y no fermentadores, algunos atacan a las
proteinas y desaminan a los aminoacidos.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA
Se encuentran en todo el mundoe, generalmente se presenta en climas calidos y

hamedos. Sélo algunos dermatofitos se les considera de distribucion restringida como es el
caso de T simii, que sélo se presenta en la India y Ceylan.
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HABITAT

Existen tres tipos de habitat, clasificindose en :
Geofilicos - Proceden de la tierra y se nutren de la queratina existente en ella.
Zoofilicos - Afectan a los animales y a) hombre
Antropofilicos - Regularmente atacan al hombre

HABITAT DE LOS DERMATOFITOS MAS FRECUENTES

ANTROPOFILICO ZOOFILICO GEOQFILICO
T. rubrum M canis M. gypseum
T_ tonsurans M. nanum M. fithum
T. mentagrophytes M. gallinae M nanum
T. violaceum T. mentagrophyies M. cookei
T. concentricum T. ochrace
M. audouinii T. equinum

E. floccosum

CUADRQ 1 .DERMATOFITOS EN MEDICINA VETERINARIA

Hongo Gato Poarro Bovinoe Ovino  Cerdo  Equine Roedores Primates Gallinas
M.cams Comun  Frecuente Reportado Ocasional Reportado Ocasional Ocasional Frecuente -
M. distortum Frecuente Reportado - - - Reponado - Reponado -

M. audonrti Frecumnte Reportado - . - - Reportado -
T. gallinae Reportado Reportado - - B Reportado Reportado Comin
M, gypreum Ocasional Frocueme Reportado - quﬂadu Frecuatte Frecuente Ocasional

M. norum - - - - Comin - - -
M. persicolor - Repontads - - - - - - -
M. cooker Reportado Reportado - - - - - Repontado -
M.vanbreuseghemi - Reportado - - - . Repontado - -
i

T. ajelloi - Dudote  Dudoso - - Dudoso - - -
T. simmi - Reportado - - - - Frecuanc Frecuemte
7. mentogrophytes Ocastmal Frecuente Oeasional Omsmnal Reportado Ocasional Comim  Frecuente

T. equanum Reponado - Comin B .

T. verrucosum quﬂado Reporiado Comun Omsmnal choﬂado Ocasional - -

T. megninii - Reportado - - - -

T. rubrum - Reponado - - - - - Reportado

T. violoceum Reportada - B - - - - -
TRANSMISION

Por contacto directo (hombre-hombre, animal-hombre) ¢ indirecto por otras fuentes
como cepillos, peines, sillas de montar, etc.
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ASPECTOS CLINICOS

Atacan con frecuencia a los animales jovenes; el hacinamiento de les animales o la

reunion de un gran numero de los mismo se relaciona con el aumento de su frecuencia de
presentacion. Las manifestaciones clinicas y lz localizacion en  animales es muy variada, la
lesion clasica "anillada” se aprecia como un area circular de alopecia, con una zona central de
curacidn y una reaccion inflamatoria en la periferia y en otro extremo la lesion.
En perros y gatos se observa la onicomicosis { infeccion de las ufias), ocasionada por
dermatofitos, principalmente 7. mentagrophytes; las ufias estin secas, quebradizas, rotas y
con frecuencia deformes, a menudo hay infeccién concurrente con inflamacidn en el pliegue de
la ufia y también pueden estar afectados los cojinetes.

PATOGENIA

La conidia penetra en el estrato comeo a través de una imperfeccion de la piel y
germina por estimulos quimicos. El tubo germinal se transforma en un micelio que se ramifica
en el epitelio comificado y parte del micelio se diferencia en artroconidias, ésta forma de
crecimiento en la piel desprovista de pelo es la predominante en algunos dermatofitos (M.
nanum, T. rubrum), la invasion del pelo empieza con la germinacion de una espora cerca del
orificio de un foliculo; los cordones de hifas crecen hacia et interior de los orificios existentes a
lo largo de la vaina extema de la raiz e invaden los pelos que crecen cerca de las células vivas
de la misma, las hifas crecen en el interior de la comeza del pelo, en cuya parte externa las
artroconidias se forman y se acumulan en la superficie del pelo.

Es posible que exista hipertrofia del estrato comeo con queratinizacién y exfoliacién
aceleradas, que originan una apariencia casposa y caida del pelo. En los perros que padecen
infecciones por M. canis, es con frecuencia el principal efecto.

La segunda fase empieza aproximadamente la segunda semana con una inflamacién en el
borde de la zona parasitada, las lesiones varian desde la existencia de un eritema a la aparicién
de reacciones vesiculo-pustulosas y supuracién. En las infecciones de los tereros por T,
verrucosum se observan formas benignas, las formas graves son tipicas en la infeccitn de los
perros por I. mentagrophytes y en la infeccion de los équidos por M. gypseum; las placas
locales, sobre todo en los perros, se pueden parecer a ciertos tumores de piel.

PATOLOGIA

Las infecciones derratofiticas mas importantes en los animales domésticos son las
siguientes :

EQUINOS
Agente Naturaleza de las lesiones
T. equinum Secas,escamosas,generalmente no inflamatorias, a no ser que tengan

una infeccidon secundaria.
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M. gyvpseum
M. equinum

T. verrucosum

M. nanum

M. gallinae

T. simii

M canis
T. mentagrophvtes

M gypseum

M. canis

T. mentagrophytes

Con frecuencia con abscesos bajo zonas alopécicas engrosadas.
Ligeramente inflamadas, similares a las producidas por T. equinum.

BOVINOS
Placas de “asbesto™ indoloras, gruesas, blancas y alopecia local.

PORCINOS
Correosas, costrosas, que se extienden de forma centrifuga en el
tronco; indoloras, bordes ligeramente inflamados sin pérdida de
pelo.

GALLINAS
Suele afectar a las zonas desprovistas de plumas. Escamas
blanquecinas en la cresta y en las barbillas, no inflamatorias.
Superficialmente parecidas a las de M. gallinae aungue con
frecuencia son inflamatorias e incluso necrosantes. Sélo representa
un preblema en la aves de corral de la India

PERROS
Tipicamente escamosas y no inflamatorias, parches de alopecia, a
veces tifia.
Lestones desde muy escamosas a inflamatorias que se extienden;
supuracion secundaria.
La misma que la anterior.

GATOS
Con frecuencia subclinicas en adultos, generalmente no
inflamatorias excepto en gatitos jovenes; en los debilitados es
posible que se generalicen. A veces micetoma (gatos persas).
Igual que en los perros.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Se realiza por medio de examenes directos que revelan la parasitacion del hongo
(KGH al 10-20% y Lampara de Wood); los cultivos son confirmatorios. Biopsias y pruebas
inmunolégicas (Intradermorreaccién) solamente se recomiendan en casos de tifias profundas.

Examen Directo

En observaciones directas del pelo, con KOH al 10-20%, se pueden ver esporas 6 filamentos,
se distinguen dos tipos de parasitacion

* Endotrix 6 tricofitica, cuando las esporas se encuentran dentro del pelo y por lo general
corresponden al género Trichophyton; en ocasiones se ven hifas anchas con burbujas de
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aire dentro del pelo denominandose Endotrix favico,

* Ectotrix 6 microspdrica,cuando se observan fuera del pelo, que corresponden al género
Microsporum. Ectotrix megasporico s¢ denomina cuando existen abundantes conidias
dispuestas en fila, con forma de rosario (I’ ochraceum y T. equinum) y ectotrix microide
cuando hay abundantes conidias dispuestas en filas e hifas (7. mentagrophytes y T. rubrum).
Hay que hacer la observacion de que el género Epidermophyton no se ha detectado mas que en
el ser humano y solo ataca piel.

En el caso de escamas se puede observar la presencia de filamentos con artrosporas
redondeadas y dispuestas en cadenas.

* Lampara de Wood : El pelo infectade con M.canis o M. audouinii flouresce bajo la accién
de la lampara fluorescente de Wood de color amarillo-verdoso. En el caso de 7, schoenleinii la
fluorescencia es gris verdosa y en M. gypseum es verde claro

Aislamiento

Se cultivan pelos, escamas de piel y particulas de uiias. Los medios para primoaislamiento son
el agar dextrosa sabouraud, agar micosel, agar micobidtico y el medio selectivo DTM
(Dermatophyte-Test-Medium o Medio de Prueba para Dermatofitos). Algunos dermatofitos
requieren enriquecimiento, fundamentalmente tiamina e inositol como 7. verrucosum 6 niacina
como T. equinum,; se desarrollan colonias blancas algodonosas caracteristicas en un tiempo
promedio de 10 a 15 dias a temperatura de 25 a 28°C.

El medio DTM es un medio selectivo para dermatofitos, en donde hacen virar el indicador
(rojo de fenol) de amartllo a rojo con una precision de 90 a 95% si la muestra tiene otro tipo de
hongo saprofito, levadura o bacteria, el medio permanece del color amarillo original. Existe
otro medic denominado Rapid Sporulation Medium (RSM) que sirve para obtener la
esporulacién rapida, al igual que el DTM, si cambia a color rojo indica la existencia de un
dermatofito. Para facilitar la esporulacion también se usa el medio de Borreli,

Las muestras se siembran sumergiendo las escamas de piel, fragmento de ufias o pelos por
debajo de la superficie con un gancho de alambre o asa de inoculacién. Todos fos medios de
cultive sembrados para dermatofitos se incuban a 25-28°C, 6 a temperatura ambiente. Cuando
se sospeche la implicacién de 7. verrucosum, se incubara otra placa a 30°C.

Los cultivos se mantendran en incubacién, al menos, durante 30 dias antes de descartarlos
como negativos, examinandolos cada 5 dias. Generalmente, fa esporulacién se produce a los 7-
10 dias de incubacion; aproximadamente z las dos semanas es el mejor momento para observar
el aspecto caracteristico de las colonias y su morfologia microscopica.

Identificacion
La identificacion del género y especie se establecen por la observacion de la morfologia macro
y microscopica de las colonias aisladas mediante el uso de la tincion de azul de algodon y el
microcultive.
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Caracteristicas del Génerc Microsporum

Este género de hongos presenta colonias algodonosas o polvorosas, de color blanco o
parduzco. Las macroconidias son de mayor tamafio (40-150 x 8-15 mm) que las de
Trichophyton y Epidermophyton; son puntiagudas en ambos extremos y con pared celular
gruesa, equinulada, y divididas en compartimentos que varian desde 2 a 15 por septos
transversales. Las microconidias son piriformes y su tamafio oscila entre 2.5-3.5 x 4-7 m m.
Son también frecuentes el micelio en raqueta, las hifas pectineas, los drganos nodulares y las
clamidiosporas.

Caracteristicas del Género Trichophyton

Las colonias son generalmente de color crema y polvorosas. Las microconidias son
abundantes,globosas o piriformes de 2 a 4 mm de didmetro y escasas macrocenidias de
paredes delgadas, fusiformes o elongadasde 4a 8 x 8 a 50 mm.

TRATAMIENTO

Existen dos tipos de terapia : la sistémica y la topica.

La terapia sistémica se usa en casos de tifias cronicas, extensas y recidivantes, dermatofitosis
profundas (granulomas), dematofitosis que no responden a terapia tdpica normal. Los
antimicdticos sistémicos son los siguientes : griseofulvina, ketoconazol, itraconazol,
fluconazol, alilaminas (naftifine y terbinafine).

La terapia topica es util en los casos poco extensos ¢ diseminados, en éste tipo de terapia se
recomiendan Ia solucién yodada, urea (10 al 20%), acido salicilico (3 al 5%), acido benzoico
y la solucion de Withfield. Recientemente han aparecido en el mercado productos de uso topico
como son los carbaniiatos (tolfnsaftato y tolciclato) e imidazoles (miconazol, clotrimazol,
sulconazol, isoconazol, oxiconazol, tioconazol, econazol, ketoconazol y bifonazol).

La terapia recomendada en perros, dependiendo la extension y tipo de lesion, es la siguiente

* Para una o varas areas focales pequefias de alopecia, costras y descamacion, se rasura el
drea afectada y su alrededor, se aplica terapia topica en forma de cremas, ungiientos o
lociones.

* Areas multifocales de alopecia, costras y descamacion se hace lo antenior o se trata el cuerpo
completo con enjuagues antimicéticos o shampoo.

* En el caso de dermatofitosis generalizada, se rasura todo el pelaje, se trata el cuerpo
completo con enjuagues 6 shampoos y se emplea la terapia antimicotica sistémica.

En gatos con dermatofitosis, se rasura el pelaje completo, especialmente en gatos de pelo largo,

se aplica terapia tdpica en todo el cuerpo con shampoos o enjuagues vy se usan farmacos
antimicoticos sistémicos.
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Fig. 43.- Trichophyton tonsurans Fig, 44 - Trichophyton mentagrophyres
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IL.2.- OTITIS EXTERNA DEL PERRO (OTITIS MICOTICA)

DEFINICION

La otitis micética es una inflamacién del canal auditivo, causada por la levadura
Mualassezia pachydermatis,

ETIOLOGIA

Causas primarias : parasitos, bacterias (Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus
infermedius, Streptococcus canis, Profeus mirabilis. Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae), enfermedades de hipersensibilidad, desordenes de la queratinizacién, cuerpos
extraiios, desordenes glandulares, enfermedades autoinmunes, enfermedades virales, etc.

Los factores que perpetian e] problema incluyen : bacterias, levaduras (Malassezia
pachydermatis), cambios patologicos progresivos y Ja otitis media.

La otitis micotica se asocia principalmente a Malassezia pachydermatis (antes conocida como
Pityrosporum canis), también se ha reportado la presencia de : Mucor, Aspergillus spp.,
Penicillium. Absidia, Rhizopus, Cladosporium, Geotrichum y Boirytis spp.,aunque se piensa
que éstos hongos no son patogenos.
Malassezia pachydermatis es una levadura lipofilica que se reproduce por gemacién
unipolar, tiene forma de botella 6 de suela de zapato y mide de 1-2 por 2-4 mm ; es un agente
comiin en Ja ctitis externa. Se ha encontrado en el humano asociado a fungemia en los infantes
que recibieron nutricién lipidica parenteral a través de un cateter venoso central.
DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Mundial,
FUENTE DE INFECCION

No se conoce, se cree que es endogena.
HABITAT

Comensal de ano, canal auditivo y piel de los perros.

ESPECIES AFECTADAS

Perros
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ASPECTOS CLINICOS

La configuracion anatomica del oido del perro es un factor predisponente. El conducto
auditivo extemno tiene mis o menos forma de una L cuyo trazo vertical comunica con el
exterior, esta disposicién dificulta la ventilacién y el drenaje, sobre todo en perros provistos de
orgjas flacidas y abundantes secreciones y pelos en el conducto auditivo, los cuales estan
especialmente predispuestos a padecer otitis. Otros factores incluyen : excesiva cantidad de
cerumen, clima humedo y caluroso, cuerpos extraios, traumatistnos cansados por una mala
limpieza, inmunosupresién sistémica,etc.

En el caso de otitis causada por M. pachydermatis,se observa una gran cantidad de exudado
café obscuro de olor dulce, hay dolor y prurito local.

PATOGENIA

La lesion macroscopica inicial es una hiperemia del meato auditivo extemo, seguido de
la acumulacidn de suero, cerumen, leucocitos y detritus epiteliales.Un predominio de leucocitos
provoca que se produzca un exudado supurativo, mientras se acumula cerumen seco, café
obscuro y desmoronable.

PATOLOGIA

Histologicamente se observa atrofia de las glandulas sebaceas y dilatacion quistica de
las glandulas ceruminosas Ias cuales estan distendidas por cerumen eosmofilico. La dermis
contiene numerosos linfocitos, plasmocitos, mastocitos y neutréfilos, éstos ultimos se localizan
dentro de vénulas o adyacentes a ulceras. Costras de detritus inflamatorio se adhieren a la
superficie epitelial. En procesos muy crénicos y severos se observa fibrosis dérmica.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Cultivo y aislamiento
Los raspados con hisopo son la muestra a cultivar, se puede emplear agar dextrosa sabouraud

con adicién de aceite de coco u oliva estéril antes de inocularlo, también se puede emplear
cerumen previamente esterilizado, se incuba a 25°C durante dos semanas o a 35-37°C crece en
2 a 4 dias. Se observan colonias pequefias, cremosas y puntiformes que con el tiempo se
convierten ¢n colonias membranosas confluentes, en apar sangre la unica evidencia de
crecimiento es la decoloracion que aparece en el sitio de inoculacion.

Identificacion
Se puede demostrar en una observacién directa de cerumen con NaOH al 10% .

27



TRATAMIENTO

El tratamiento con medicamentos incluye :

* Anestésicos o analgésicos locales.

* Antiinflamatorios (corticosteroides como : dexametasona, hidrocortisona, etc).

* Antibidticos { neomicina, gentamicina, etc.).

* Antimicéticos ( Nistatina o tiabendazol).Se puede realizar un tratamiento sistémico con
ketoconazol a dosts de 10 mg/kg de peso una o dos veces al dia.

Se ha estado experimentando con primaricina, un antibiftico que se combina con los esteroles
de la membrana plasmatica de los hongos y la rompe, efectivo en el case de infecciones
crénicas.
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II1.- MICOSIS INICIALMENTE TEGUMENTARIAS -

111.1.- ESPOROTRICOSIS
DEFINICION

Producida por el hongo Sporothrix (Sporothricum) schenckii. Aungue la enfermedad
afecta a un gran niimero de animales y al hombre, las especies mas comunmente atacadas son
los equinos y cerdos. Las infecciones que produce son habitualmente linfangitis ulcerosas
crénicas de la piel y del tejido subcutaneo.

ETIOLOGIA

Sporothrix schenckii  es un hongo sapréfito dimérfico, en la fase levaduriforme el
hongo tiene forma de puro, su reproduccidn es por gemacion y da origen a células
pleomoérficas de levaduras cuyo didmetro mayor llepa a medir hasta 10 mm. El hongo en fase
filamentosa presenta micelio delgado y septado, con conidiéforos de forma oval o de lagrima,
que salen en angulo recto a las hifas, dando lugar a agrupaciones de conidios que asemejan
flores.(Fig. 46)
HABITAT

Se encuentra en el suelo, madera y vegetacion.
TRANSMISION

Por una herida.
DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Mundial.
ESPECIES SUSCEPTIBLES

Equinos y cerdos, pero se han reportado casos en humanos, perros, gatos, camellos,
bovinos, aves, roedores, delfines, zorros y cabras,

ASPECTOS CLINICOS

La enfermedad se limita a la ptel y linfonodos adyacentes. El organisme entra por una
herida en la piel y se disemina por medio de los vasos linfiticos; los nédulos se ulceran y
eliminan pus, pero en ocasiones el hongo gana acceso a los drganos internos y a los huesos

produciendo Esporotricosis diseminada, que es rara pero se ha reportado en perros y caballos.
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En la practica esta enfermedad es mas comiin en el caballo, la cual se observa mas
frecuentemente como una mfeccion linfocutanea ascendente de la pata.

PATOGENIA

Las proteasas son posibles factores de virulencia. Tipicamente la primera lesion es un
nodulo cutianeo que se ulcera. La infeccidn progresa a través de los vasos linfaticos
subcutaneos, produciendo ulceras que supuran, éstas curan lentamente, aunque con frecuencia
se reactivan y los linfaticos se engrosan. En los perros y gates es comun fa diseminacién a las
visceras, articulaciones, huesos y al sistema nervioso central.

PATOLOGIA

Las lesiones son piogranulomas que tienen un centro purulento rodeado por células
epitelioides, células gigantes y periféricamente, linfocitos y células plasmiticas.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Tinciones
Se pueden tefiir muestras de tejidos con PAS o tinciones argénticas.

Aislamiento e Identificacién

Crece en infusion cerebro-corazén, agar sangre (37°C) y sabouraud (25° a 27°C) de una a tres
semanas. A 37°C las colonias aparecen de 3 a 5 dias; son levaduriformes, planas, suaves y de
color cremoso a canela; en agar sabouraud se forman colonias inicialmente himedas de un
color que varia desde blanco sucio a negro, que se armugan y se recubren de vello. De 25° a
27°C se puede observar el micelio, el cual consiste de hifas delgadas y septadas que presentan
microconidias ovales, que crecen al final de los conidiéforos o a los lados de 1a hifa.

Inmunologia
Se realizan pruebas de Anticuerpos Fluorescentes y de Inmuncdifusion.

Inoculacién a ratones )
El hongo se inocula intraperitonealmente a ratones y produce orquitis en 10 dias,
observandose las levaduras en el liquido peritoneal.

TRATAMIENTO

El vyoduro de potasio se administra oralmente hasta producir yodinismo
{hipersalivacién, anorexia, vomitos), se continia por varias semanas después de la aparente
recuperacion para evitar una recaida, reduciendo la dosis. Otros farmacos utiles son Ia
Anfotericina B y 5-fluorocitosina.



111.2.- RINOSPORIDIOSIS
DEFINICION

Es una enfermedad cronica, generalmente benigna, se caracteriza por la formacién de
grandes polipos de color rosa, éste crecimiento es friable y lobulado, por Jo que parece coliflor.
Afecta principalmente bovinos, caballos, mulas, humanos y se han reportado algunos casos en
perros.

ETIOLOGIA

El hongo causante de ésta enfermedad es Rhinosporidium secberi. Posee esporangios
de 350 mm de didmetro y las esporangiosporas de 7 a 9 mm.(Fig. 47)

DISTRIBUCION GEOGRAFICA
Ocurre con mas frecuencia en areas tropicales o subtropicales.
FUENTE DE INFECCION

Se presume que se localiza en el agua, pero min no se ha aislado de ésta. Es probable
que penetre por un traumatismo.

ESPECIES AFECTADAS
Bovinos, caballos, humanos, mulos, perros, cabras y algunas aves acuaticas salvajes.
ASPECTOS CLINICOS

Se observan polipos rosados en las mucosas nasal y ocular, son friables y lobulados
por lo que parecen coliflor, mas del 90% de los casos en cavidad nasal se encuentran en
animales machos.

PATOLOGIA

Hay hiperplasia epitelial, el tejido conectivo presenta edema y se encuentra
vascularizado y fibromatoso; hay datos de inflamacion cronica con infiltrados de linfocitos,
plasmocitos, neutroftlos, histiocitos y células gigantes de cuerpo extrafio, con pocos
eosindfilos, se observan los esporangios de 50 a 350 mm que semejan vesiculas y las
esporangiosporas midende 72 9 mm.
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

R. seeberi no se ha podido cultivar por lo que el diagnéstico se establece por la
visnalizacion microscopica de las esporas y los esporangios en preparaciones humedas de
descargas nasales y en cortes del tejido lesionado. Los esporangios pueden ser muy grandes
{200 a 300 mm) y contienen hasta 20 000 esporas.

TRATAMIENTO

Remocion quirirgica de los pdlipos.

111.3.- MICETOMA
DEFINICION

Es una enfermedad que se caracteriza por un engrosamiento crénico de las
extremidades, dentro del cual se encuentran abscesos purulentos y granulos duros que
representan masas de hifas con $ sin esporas.

ETIOLOGIA

Los micetomas fimpales son causados por una gran variedad de hongos en el hombre
y los animales, fos agentes causales mas comunes son © Psendoallescheria boydii. Curvularia
geniculata y Helminthosporium sp.
Pseudoallescheria boydii : es un hongo de crecimiento rapido que produce un micelic ancho
y septado, los conidioforos son anchos y aplanados, y las conidias ocasionalmente en forma de
pera.
Curvularia geniculata : crece ripidamente en Sabouraud, tiene conidioforos obscuros; las
conidias son fusiformes con tres septos borizontales.(Fig. 48)
Helminthosporium sp. : forma una colonia negra, el micelio v las esporas son cafg obscuro,
el conidioforo se ensancha en el extremo distal y puede estar distorsionado; las conidias
parecen huevos segmentados de helmintos.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA
Mundial.
HABITAT

El suelo,
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TRANSMISION
Por heridas,
ESPECIES AFECTADAS
Equinos, bovinos, perros y gatos.
ASPECTOS CLINICOS
Origina abscesos subcutineos en las extremidades pero también se pueden encontrar
en la mucosa nasal (el granuloma nasal en bovinoes), periteneo y en diversos sitios de la piel.,

éstos pueden fistular y el exudado se observa de color negro o café.

PATOLOGIA

Al incidir los abscesos se pueden observar microcolonias de hongos de color café a
negro dentro de una masa de tejido de granulacién.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Examen directo

Se establece observando los granulos dentro de la lesidn, que al comprimirse eutre las
laminillas después de tratarse con NaOH al 10% se pueden ver las hifas; también es de
importancia la presencia de clamidiosporas en los granulos.

Aislamiento e Identificacién
Crecen lentamente en agar sabouraud (2 a 3 semanas) a temperatura ambiente. Su
identificacién se basa en las caracteristicas del cultivo y la morfologia microscopica.

TRATAMIENTO

La remocién quirargica de Ja lesidn es lo mas recomendable, pero en algunos casos la
Anfotericina B, 5-Fluorocitosina y el Ketoconazol pueden ser efectivos.
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I11.4.- PITOSIS (CANCER MICOTICO DE LOS PANTANOS)
DEFINICION

Esta enfermedad originalmente se llamé Ficomicosis; es producida por Pyfhium
insidiosum (anteriormente denominado Hyphomyces destruens). Produce infecciones cutineas
y subcutinecas piogranuiomatosas o fibrogranulomatosas, tambien puede afectar el tracto
intestinal de perros y caballos.

ETIOLOGIA

Pythium insidioswm es un hongo acuatico cuyas hifas son anchas (4 mm) y septadas a
grandes trechos, las paredes de la hifa son delgadas y los septos son ain mas delgados.
Produce zoosporas biflageladas moviles en agua.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Se han reportado casos en Texas, Florida, Australia, Nueva Guinea, India, Brasil,
Colombia, Japén, Costa Rica e Indonesia.
Se encuentra frecuentemente en areas tropicales y subtropicales.

HABITAT
Agua.
TRANSMISION

Por heridas, principalmente en : pezuiia, corvejon, cemeja, cabeza, cuello y labios.En
el caso de la invasion intestinal se cree que es por ingestion de agua contaminada.

ESPECIES AFECTADAS
Equinos, perros y bovinos. Afecta también a humanos.

ASPECTOS CLINICOS

Existe una reaccion granulomatosa con necrosis y la formacion de fistulas, La
enfermedad es progresiva pero no sistémica. En los caballos, las lesiones son tumefacciones de
gran tamano {mayor de 45 ¢m), que se localizan en las extremidades, en la parte ventral del
tronco, en la cabeza., la mucosa nasal puede estar afectada. En el caso de infeccion mtestinal,
se presentan colicos y anorexia con la subsecuente pérdida de peso.

Es comim en perros jévenes de raza grande que viven en los estados del sur de Estados Unidos,
afectando estémago, intestino delgado, mesenterio y nédulos linfaticos mesentéricos, lo cual
produce una reaccion tisular extensa y granulomatosa.
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PATOLOGIA

Las lesiones son necréticas, se observan masas de ramificaciones y hongos septados
poco densos, las hifas se pueden descubrir en el interior de los coagulos granulomatosos
("sanguijuelas”) que estan formados por macréfagos necrosados, células epitelioides y células
gigantes con mezcla de eosinéfilos.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Tinciones

Se pueden hacer biopsias y se tifien con metenamina de piata o tincidn de Gridley,
observandose hifas anchas septadas en las regiones necrdticas de los granulomas en la
submucosa y en la muscular de la mucosa de estomago o intestino,

Aislamiento e identificacion

Se puede confirmar ¢l diagnostico sembrando en agar sabouraud y observando 2oosporas
médviles en agua,

Serologia

Se emplea una técnica de Inmnoperoxidasa especifica para diferenciar Pyrhium_insidiosum de
Conidiobolus sp. y Basidiobolus sp. También se ha desarrollado un ensayo en Inmnodifusion
en gel para el diagnostico seroldgico de Pythium insidiosum.

TRATAMIENTO

Remocién quinirgica y administracién de Anfotericina B,

ITL5.- LINFANGITIS EPIZOOTICA
DEFINICION

Enfermedad causada por el hongo Histoplasma capsulatum var. farciminosum, que es
similar a Histoplasma capsulatum en su morfelogia y ciclo de vida; es una infeccion
piogranulomatosa crénica de la piel y de los linfaticos de los equidos. Se afectan los tejidos
préximos, los ganglios linfaticos regionales y rara vez los organos internos.

ETIOLOGIA

Es un hongo dimérfico que a 37°C presenta células de tipo levadura que gema en los
tejido y generalmente produce hifas estérles en su forma miceliar; a temperatura ambiente las
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hifas presentan clamidipsporas de pared delgada; el crecimiento de las dos fases es lento,
puede tardar mis de ocho semanas. Excepcionalmente se observan artroconidias y
macroconidias redondas de pared gruesa.

HABITAT
Se desconoce,
TRANSMISION

Se cree que la infeccion se produce a través de heridas de Ja piel. Es posible también
que en la transmisién intervengan artrépodos.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Se encuentra en Europa (litoral del Mediterréneo), Africa v Asia.
ESPECIES AFECTADAS

Caballos, mulas y burros.
ASPECTOS CLINICOS

Es una enfermedad crénica que involucra los nédulos linfaticos, vasos linfaticos
superficiales y la piel principalmente en los miembros, cabeza y cuello. Mas del 90% de los
casos reportados son de caballos. Normalmente, el estado general no esta afectado, excepto en
las infecciones primarias del tracto respiratorio 6 en las infecciones diseminadas, algunos
casos benignos no avanzan mas alla de la fase de localizacién.

PATOLOGIA

Se encuentra un nodulo cutdneo localizado se forma un absceso que después  ulcera,
es posible que la tlcera desaparezca, aumentando cada vez mas el tiempo que para ello tarda y
por dltimo cura cicatrizando. Tipicamente, los vasos linfiticos proximos forman nddulos a lo
largo de su recorrido, mostrando la misma actividad. Los ganglios linfaticos proximos
presentan abscesos que drenan al exterior mediante trayectos sinuosos. Es posible la difusién
hematdgena y la implicacion de otras visceras.
Histologicamente el proceso supurado se convierte en granuulomatoso, caracterizado por la
presencia de linfocitos, macrofagos y células gigantes con la consiguiente fibrosis. Las células
de la levadura se encuentran tanto extracelular como intracelularmente, sobretodo en los
macrofagos.
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Examen Directo

Se realiza a partir del exudadon purulento de lesiones frescas y se observan células ovaladas ¢
de forma pinforme. E} diagnéstico usualmente se hace demostrando la presencia de células
levaduriformes con doble contorno en montajes mimedos de lesiones tipicas.

Cultivo, Aislamiento e [dentificacidn

Crece en los mismos medios que H. capsulatum (agar sabouraud, agar sangre y micosel), a
temperatura ambiente, en un plazo de varias semanas forman colonias miceliares. En agar
sangre su transformacién en levadura requiere incubacién a 37°C en una atmosfera con el 15
al 20% de €O,

Tinciones
Se hacen tinciones de biopsias con Hematoxilina-Eosina o PAS para observar las levaduras
extracelulares e intracelulares.

Inmunologia
Los extractos de micelio contienen los antigenos género-especificos, los cuales se¢ pueden

descubrir mediante la prueba de Inmunodifusién en gel,
TRATAMIENTO

Yoduro de potasio, Anfotericina B y Hamicina son efectivos.

{11.6.- DERMATOFILOSIS
DEFINICION

Enfermedad causada por un actinomiceto (también denominada estreptotricosis), que
ocasiona una epidermitis exudativa principalmente en equinos, ovines, caprinos y bovinos. En
climas templados es con frecuencia un problema de cosmético que se puede controlar mediante
practicas de manejo.

ETIOLOGIA

Dermatophilus congolensis es un actinomiceto cuyo crecimiento es filamentoso y
ramificado. Su unidad reproductora es la forma cocoide movil denominada "zoospora” que
mide aproximadamente 2 mm de didmetro; por germinacion, la espora produce un tubo
germinal, de aproximadamente 1 mm de grosor, dividiéndose tanto transversal como
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longitudinalmente y formando una hebra cuyo espesor estd formado por varias capas de
células encerradas en una vaina gelatinosa, las células que forman la hebra se transforman en
cocoides conforme se diferencian para dar lugar a zoosporas multifageladas, las cuales son
liberadas conforme 1a hebra se desintegra, con lo cual se completa el ciclo biologico.
Dermatophilus poses una pared celular que contiene meso-diaminopimélico, pero queé carece
de glicina y de arabinogalactana,

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Mundial, pero donde mayor importancia econdmica tiene es en Africa tropical.
HABITAT

Es un parasito obligado de los bovidos, las ovejas, las cabras y los caballos.
FUENTE DE INFECCION

La transmiten los artropodos, por heridas con plantas espinosas y los cortes por
esquileo. La humedad probablemente promueve la diseminacion.

ESPECIES AFECTADAS

Bovinos, ovinos, equinos, ocasionalmente se ha diagnosticade en cerdos, perros, gatos,
pavos, primates, mamiferos salvajes y mamiferos marinos.

ASPECTOS CLINICOS

Las lesiones principales son indoloras y no ocasionan prurito, la humedad favorece su
desarrollo. Las picaduras de artropodos pueden infectar zonas protegidas del empapamiento
por la {luvia (axila, flanco, zona ventral del tronco), el empapamiento es la fase previa a las
lesiones del dorso {"Escaldadura por la lluvia” de los equinos), de la pezufia y de las patas
("Putrefaccidn de color fresa de las pezufias” de los ovinos, "Talén de grasa” de los equinos).
Su importancia varia desde la existencia de algunas zonas con escaras y pelo Aspero o con
"lana aterronada” hasta una amplia pérdida de la epidermis, que es la causa de parasitismos o
infecciones secundarias y la consiguiente pérdida del animal, Esta forma progresiva ataca a los
bovidos de Afirica. Los casos descuidados de "Lana aterronada” pueden ocasicnar la total
solidificacién del vellon.

En los gatos se han registrado casos de dermatofilosis en tejidos no epidérmicos, lengua,
vejiga, nddulos linfaticos y tejido subcutaneo.




PATOLOGIA

La enfermedad es una epidermitis exudativa. Su principal actividad se circunscribe a
la epidermis viva. La mfeccion depende de la anulacion de las defensas de la piel (pelo, lana,
secreciones sebaceas y por el estrato comeo) por la humedad o traumatismos. Las zoosporas
depositadas, que corresponden a un determinado gradiente de CO2 "se albergan” en los estratos

celulares mas profundos. Tras su germinacidn, los tubos germinales y los filamentos se
ramifican en el interior de la epidermis y colonizan sus foliculos. Por debajo de la epidermis
infectada, que se queratiniza, se forma un estrato de células mflamatorias (constitwido
principalmente por neutrofilos). Por debajo de los neutréfilos se forma una nueva epidermis, la
que a su vez es invadida. El resultado final es una escara formada por capas de exudado de
neutrofilos y por epidermis infectada que se queratiniza. Las escaras son levantadas con
facilidad por el pelo, el cual sobresale de ambas superficies.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Tinciones

Las tinciones de Gram o de Giemsa de las escaras finamente pulverizadas, suelen poner de
manifiesto las tipicas fases del ciclo biologico ya descnito. En los casos subagudoes y cronicos,
los elementos bacterianos pueden ser raros y faltar, por ejemplo, fos filamentos muiticelulares
ramificados, las zoosporas parecen cocos de gran tamafio.

Cultivo

Se cultiva en agar sangre en atmésfera con un 15-20% de dioxido de carbono. Las colonias
aparecen en un plazo de 48 horas son de color blanco con bordes fimbnados con apariencia de
encaje, se agrandan hasta medir 4 mm de didmetre y se vuelven de color amarillo-naranja.
Cuando se tifien con ¢l método de Gram se observa que estan formadas por filamentos que se

ramifican y por zoosporas que poseen un flagelo polar.

Pruebas bioguimicas
Catalasa positivo, ureasa positivo; licita gelatina e hidroliza almidon y caseina, mas no xantina
ni tirosina.

Preparaciones con KOH al 10%
Se observan las zoosporas moviles.

Inmunologia
Se pueden identificar las zoosporas y otros fragmentos de Dermatophilus existentes en

los restos de piel mediante la técnica de anticuerpos fluorescentes.
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TRATAMIENTO

Los casos agudos son con frecuencia autolimitantes, los casos graves se pueden tratar
por via parenteral con asociaciones penicilina-estreptomicina, tetraciclina, cloranfenicol o con
espiramicina, la remocién de las-costras con un cepillo y un jabdn suave se recomienda antes
de la aplicacién tdpica de compuestos yodados, sulfato de cobre u otras soluciones.
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IV.- MICOSIS PROFUNDAS

IV.1.- COCCIDIODOMICOSIS
DEFINICION

Enfermedad sistémica producida por el hongo dimérfico Coccidioides immitis, afecta
pulmones, tiende a la curacién espontanea y si persiste puede diseminarse a piel, tejido celular
subcutaneo, linfaticos, huesos, articulaciones, visceras o sistema nervioso central.

ETIOLOGIA

Es un hongo dimérfico que crece en el suelo en forma de micelio tabicado,
posteriormente forma cadenas de artroconidios (fase infectante) que miden de 3 a 6 mm de
large y de 2 a 4 mm de diametro separados por celulas vacias (disyuntores) por las cuales se
produce su ruptura cuando las artroconidias son dispersadas. En los tejidos las artroconidias
crecen dentro de esporangios redondos de pared birrefringente denominados esférulas de 10 a
80 mm de diametro, las cuales, por division interna producen varios cientos de endosporas de 2
a 5 mm de diametro. Sus paredes se desintegran permitiendo la diseminacion de las
artrosporas, cada una de las cuales puede repetir ¢l ciclo o, en un sustrato inerte, dar origen al
desarrollo del micelio. No se conocen esporas sexuales.(Fig. 49)

Se desconocen los mecanismos por los cuales las artroconidias se convierten en esférulas en
condiciones naturales; in vitro se ha encontrade que para que ésto se lleve a cabo se necesitan:
aumentar la cantidad de inéculo, incrementar el CO2 ambiental & proveer de agentes activos

de superficie tales como la sal 9 el acido arilsulfénico.

Las artroconidias soportan la desecacion y toleran el calor y la salinidad mejor que los
microorganismos competidores del suelo. Durante los dias calurosos del verano, C. immitis
sobrevive en las capas del suelo mas cercanas a la superficie. Después de las Huwias, cuando
las condiciones de! clima estimulan de nuevo su crecimento, C. immitis se desarrolla de nuevo,
principalmente en las capas superficiales del suelo, asegurando de esta forma su amplia
dispersién.

C. immitis produce proteasas, activador de tas células T supresoras y agentes leucotacticos.
Ademas, se ha demostrado que produce una elastasa, que tal vez funciona como factor de
virulencia, ya que la elastina es una proteina que compone al pulmon y otros
tejidos.(Nziramasanga y Lupan 1985)

HABITAT
Suelo de zonas semidesérticas (ricc en boro y calcio), el hongo sobrevive a

temperatura de 54°C; también se relaciona con una pluviosidad anval comprendida entre 5 v
20 pulgadas.
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DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Es de amplia distribucion en el Continente Americano, sobre todo en México vy
Estados Unidos de Norteamérica (Califomia, Arizona, Texas, Nuevo México, Nevada y Utah).
En México se delimitan cuatro zonas endémicas :
a) Zona norte : Baja California, Sonora, Chihuahua, Coahuila, Nuevo Ledn y
Tamaulipas.

b) Zona litoral del Pacifico : Este de Sonora, Sinaloa, Nayarit, Jalisco, Colima y
Michoacan.

¢) Zona central : Separada de la zona norte por la cadena mentafiosa que forma la
Sierra Madre Oriental, comprende: sur de Coahuila, la Comarca
Lagunera, Durango, sureste de Nuevo Ledn, San Luis Potosi y
Guanajuato.

d) Zonas tropicales : Limites de Colima y Michoacan {(Valle de Tecomin y de
Apatzingan) y Guerrero (Valle de Arcelia), ésta ultima zona queda
separada del litoral del Pacifico.

En Centroamérica : Guatemala y Honduras.
En Sudamérica : limites entre Colombia y Venezuela y la zona del Chaco en Argentina y

Paraguay.

TRANSMISION
Inhalacién, Puede ocurmir inoculacion cutanea, pero es muy rara.
ESPECIES AFECTADAS

Afecta 3 una gran variedad de animales ( gatos, cerdos, ovejas, primates,caballos)
incluso al hombre, pero se detecta con mayor frecuencia en perros y bovinos.

ASPECTOS CLINICOS

Este hongo produce granulomas diseminados, fundamentalmente en pulmén,

confundiéndose con la tuberculosis, Nommalmente la coccidicidomicosis es minima y
localizada.
La enfermedad diseminada es frecuentemente mortal, aunque sélo se presenta en individuos
inmunodeprimidos que inhalan dosis considerables de artrosporas, ademas de que se encuentra
mas en primates y perTos, en éstos animales se observa cansancio, anorexia, pérdida de peso.
Puede haber signos respiratorios (incluso tos), fiebre, cojera como consecuencia de estar
afectados Jos huesos. En perros machos se observa 1a coccidioidomicosis sistémica con mayor
frecuencia entre los 4 y 7 afios de edad, presentindose mas casos en los meses de enero a
julio, son especialmente sensibles animales jovenes de las razas boxer y doberman.
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En caballos y gatos es posible que estén mas afectadas las visceras que los huesos.En los
bovinos, ovinos y cerdos, la enfermedad suele ser asintomatica circunscrita a los pulmones y
ganglios linfaticos regionales y solo se diagnostica postmortem.

PATOGENIA

El agente desencadena una respuesta inflamatoria en el pulmén, no es destruido por
los fagocitos, y es transportado al hilio del ganglio linfitico en donde se desarrolla otro*foco
inflamatorio. Normalmente las respuestas inmunes mediadas por células detienen el proceso en
ésta fase; cuando la mnmunidad celular es nsuficiente, puede haber diseminacion a los huesos,
a la piel, a las visceras abdominales, al corazon, al tracto genital y a los ojos (y rara vez al
encéfalo y las meninges en los animales).

En las formas mas leves de Ia enfermedad, se encuentran microabscesos y en las infecciones
graves hay numerosos ndédulos granulomatosos necroticos, pequefias areas de necrosis que
provocan la formacion de cavidades; en ganado se observan las lesiones en los linfonodos
bronquial y mediastinico y no es muy comin en los pulmones. En perros se han encontrado
lesiones en pulmones, cerebro, higado, bazo, huesos y rifiones. En la enfermedad progresiva y
diseminada hay afeccion cutinea y subcutanea extensa, causa lesiones éseas, principalmente
en huesos largos. En la enfermedad diseminada se pueden encontrar abscesos miliares y
nédulos.

En el caso de meningitis, la lesién caracteristica es la meningitis granulomatosa basal.

PATOLOGIA

Dentro de estas lesiones, C. immitis se encuentra en forma levaduriforme no
infecciosa, caracterizindose por la presencia de esférulas de 45 mm de diametro que contienen
en su interior las levaduras. La respuesta a las esférulas es proliferativa, siendo el principal
componente células epitelioides, mezcladas con céhulas gigantes, linfocitos y neutrofilos.

Existe hipersensibilidad : eritema nodoso y multiforme con pronostico favorable.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Coccidigidina

El diagndstico presuntivo se establece por medio de reacciones intradérmicas de
hipersensibilidad celular utilizando un antigeno (coccidiodima) derivado de los productos del
metabolismo del hongo. Cuando la intradermorreaccion se vuelve negativa y los titulos de
anticuerpos se elevan indican un tal prondstico.

Examen directo

En el examen directo de muestras clinicas con KOH al 10% (esputo, pus, aspirado bronquial,
liquido cefalorraquideo y material de  biopsia) se observan esférulas que contienen
endoesporas.
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Inmunologia

La inmunodifusién en gel y precipitacion en tubo capilar son positivas en e! inicio de la
enfermedad.La fijacién de complemento es positiva en la enfermedad activa. También se puede
hacer ELISA.

Actualmente existen sondas de DNA que permiten la identificacion de cultivos sospechosos.

Histopatologia

Se puede intentar ademas el diagnéstico histopatolégico de 6rganos afectados en los cuales se
pueden ver las esférulas que se tifien de rojo con PAS. Con tincién de Gomori-Grocott se
observan de color obscuro.

Cultivo

Se puede cultivar el hongo pero con extrema precaucién ya que la fase micelial es
extremadamente infecciosa en condiciones de laboratorio, la inhalacién masiva de esporas
conduce normalmente a la muerte; se puede cultivar en sabouraud a 25°C, agar sangre a 37°C
y en micosel a 28°C; presentan crecimiento de una a dos semanas, las colonias son planas,
hiimedas y membranosas, para después volverse gruesas, algodonosas y con micelio aéreo que
varia de color blanco a café.En un plazo de 5 a 7 dias se producen las artroconidias. El agar
sangre preparado con sangre de bovino presenta hemélisis, La fase de esporangio se produce a
40°C, en medios que contienen hidrolizado de caseina, glucosa, bictina, glutation y una mezcla
de sales minerales,

Tinciones

Cuando se tifie con Azul de algodén-lactofenol se observa un micelio septado que forma
cadenas de pared delgada, artrosporas de forma de barril { 2 a 3 mm de largo) separadas por
espacios transparentes, restos de células vacias.

Ingculacion a ratones

Se puede inocular a ratones intraperitonealmente y de 7 a 10 dias postmoculacién se pusden
tomar muestras de peritoneo y varios érganos observandose esférulas.

En el cobayo por via intratesticular se desarrolla 1a orquitis.

Radiografias

En casos cronicos al tomar radiografias puede haber imagenes densas que corresponden al
coccidiodoma, en casos agudos puede haber infiltracion miliar. La diseminacion dsea origina
lesiones osteoproliferativas multifoeales en los huesos largos.

TRATAMIENTO

En formas pulmonares benignas : Itraconazol. En formas pulmonares graves y diseminadas :
Anfotericina B y derivados triazélicos como itraconazol y fluconazol, éste iltimo esta indicado
en las formas meningeas.




IV.2.- HISTOPLASMOSIS
DEFINICION

Es una enfermedad diseminada, causada por el hongo Histoplasma capsulatum, con
propensitn a atacar las células del sistema reticuloendotelial. Al igual que la
coccidioidomicosis la enfermedad disemmada es mortal, pero rara; siendo mas comin la
forma asintomética.

ETIOLOGIA

Es un hongo dimorfico que en su forma micelial (Fase infectante) presenta hifas
septadas con microconidios de 2-4 mm de didmetro y  macroconidios de naturaleza
polisacarida, que presentan en su superficie apéndices semejantes a dedos o tubérculos de 8-14
mm de didmetro, ambas nacen de conidiéforos pequefios. En su forma Jevaduriforme (Fase
parasitaria) son levaduras intracelulares con halo refringente de 2-4 mm de diametro,
auxdtrofas a grupos sulfihidrilo {cisteina). Ha sido descrito el estado sexual, estado de
ascomiceto, denominandose Ajellomyces capsulatus & Emmonsiella capsulata (Figs. 50 y 51)

HABITAT

Crece en suelos con alto contenido de nitrogeno, en guano de murciélagos, excretas de
aves de corral; también se ha aislado de cuevas y minas abandonadas, tierras fertilizadas con
guano, sitios habitados por palomas. En México se aisla frecuentemente de cuevas, minas,
tineles y casas abandonadas. Las aves son portadoras pasivas, mientras que los murciélagos
experimentan infecciones intestinales.

TRANSMISION

Por inhalacion de microconidios y fragmentos de micelic del organismo, aunque
también puede ocurrir infeccion intestinal por ingestion.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Practicamente es mundial ampliamente distribuida en zonas tropicales y subtropicales
de América. En Estados Unidos (principalmente en los valles de Mississipi y Ohio), en
América Central y América del Sur y en México (excepto en Tlaxcala y Baja Califomia), la
forma clinica mas frecuente es la pulmonar primaria.

ESPECIES AFECTADAS

La mayoria de los casos clinicos se observan en perros y bovinos; pero se han
reportade casos en gatos, caballos, ovejas, cerdos, humanos y varios animales salvajes.
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ASPECTOS CLINICOS

La forma clinica mas frecuente es la pulmonar primaria, la cual usualmente es una
infeccion asintematica; a pesar de que la presentacion clinica es generalizada, usualmente
asume la forma pulmonar o intestinal en animales.

En gatos se ha reportado que H. capsulatum origina osteomielitis.

La enfermedad clinica predomina en los perros de edades comprendidas entre 2 y 7 afios, a
principios de otofio (septiembre-noviembre) y desde finales de el invierno hasta principios de la
primavera (febrero-abril). Se ha encontrado que perros de las razas Pointer, Weimaraner y
Spaniel de Bretafia son mds susceptibles. El perro puede presentar una forma primarna
pulmonar con tos, fiebre, linfoadenopatia regional y anomalias radiograficas. La forma mas
corriente en los perros es la enfermedad diseminada, que se caracteriza por sommnolencia,
anorexia, pérdida de peso, diarrea, deshidratacion y anemia. La hepatomegalia, la
esplecnomegalia, la linfoadenitis mesentérica y la ascitis pueden provocar la dilatacion del
abdomen.

Tanto en Jas personas como en los perros, la histoplasmosis diseminada se encuentra asociada
a mmunosupresion. '

La histoplasmosis intestinal es comin y puede representar la diseminacién de la infeccién
primaria por intestino. El colon, intestino delgado & ambos, pueden estar afectados por
engrosamiento granulomatoso extenso de la pared del intestino y ulceracidn de la mucosa, con
frecuencia acompariada de linfoadenopatia mesentérica o visceral. Los signos mas consistentes
son la diarrea intratable y la pérdida de peso progresiva.

PATOLOGIA

En la enfermedad primaria aguda hay reaccion inflamatoria de tipo piégeno y en
casos mortajes aparecen numerosas masas nodulares amarillentas en pulmones, asi como en
ganglios linfiticos hiliares y mediastinales. Microscopicamente se localiza a H. capsulatum,
en forma de levadura, en histiocitos y células reticuloendoteliales.

Se sugiere que la respuesta inmunologica es mediada principalmente por células T
denominadas CD4+, que al reconocer los antigenos de H. capsulatum ongina moléculas de
clase Il del complejo mayor de histocompatibilidad, liberando linfocinas que activan a Jos
macréfagos para eliminar al hongo.
En enfermedades cronicas las lesiones son idénticas a las de la tuberculosis cavitaria, con
caseificacién, necrosis y capas de fibrosis y calcificacion a las cuales se les denomina
histoplasmonas, éstos presentan aros concéntricos de fibrosis, calcificacién y ademads exisie
hepatomegalia.
En la progresiva diseminada, los ganglios linfiticos y los organos parenquimatosos estan
aumentados de tamaiio y pueden contener lesiones nodulares macroscépicas . A veces hay
ulceras cutaneas y de las mucosas, derrames abdommales y pleurales, e implicacion del
sistema nervioso central (ataxia, convulsiones), los ojos (uveitis anterior, corlorretinitis
granulomatosa multifocal, neuritis dptica), de Ia piel (nodulos subcutineos) y de la médula
dsea (anemia).
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Tinciones

En frotis tefiidos con Giemsa o Wright de muestras clinicas {esputo, orina, sangre, biopsia,
favado bronquial, aspirado de médula dsea), se observan levaduras intracelulares y
extracelulares.

En las preparaciones humedas con azul de algodén-iactofenol hecha con los cultives pone de
manifiesto tanto a las microconidias como a las macroconidias,

Histopatologia
En los cortes tefitdos con el método de Hematoxilina-Eosina, las colonias de H. capsulatum

aparecen como minusculos puntos rodeados por un halo. Se pueden emplear también la tincién
de PAS 6 nitrato de metenamina de plata de Grocott-Gomori ¢ Gridley.

Aislamiento v Cultivo

En agar sabouraud a 25°C las colonias son de color blanco algodonoso a crema (Fase A) al
inicio para después adoptar el color café {Fase B), la pigmentacion es paralela a la abundancia
de macroconidias, antes de la aparicion del micelio algodonoso de un color que vara desde
parduzee a blanco, el crecimiento colonial puede tener un aspecto rojizo arrugado. Dos  clases
de esporas nacen de la hifa septada : (1) microconidias pequefias, lisas de redondas a
piriformes; y (2) macroconidias pequefias vy largas, clamidiosporas ( 7a I8 mm diametro)
que son redondas y de pared gruesa,

En agar sangre a 37°C las colonias son pequeiias, blancas de tipo levadura y las células son
parecidas a las levaduras.

También se puede sembrar en micoset 0 BHI + glucosa + cisteina al 1%.

Los medios inoculados se incuban en frascos ¢ bolsas de plastico a temperatura ambiente
durante tres meses.

Se han desarrollado dos medios especificos para el crecimiento de la fase levaduriforme de H.
capsulatum, denominados HMM y 3M/Hemina ya que los medios convencionales pueden
contener inhibidores del crecimiento de éstos organismos.

Pruebas serolégicas

a) Precipitacion en tubo capilar y aghutinacion de particulas de latex : positiva después de la

segunda a la tercera semana.

b) Reaccidn de fijacion en tubo capilar : Fijacién de complemento, anticuerpos demostrables
en la tercera y cuarta semana, con titulos mayores de 1:32 son sugestivos de histoplasmosis
activa.

¢) Inmunodifuision : Positiva de la quinta a la sexta semana, la presencia de la banda H es

especifica de la enfermedad.

Pruebas de inmunidad celular
La intradermorreaccion con histoplasmina es itil para estudios epidemiologicos.

47



Deteccion de antigeno circplante

Las técnicas de radioinmunoensayo y ELISA en orina, sangre 6 liquido cefalorraquidec sirven
para detectar pacientes con histoplasmosis aguda ¢ aquetlos que resultaron negativos a las
pruebas de fijacion de complemento e inmunodifusion.

Radiologia
Se presentan gran variedad de imdgenes radiologicas (infitrados inflamatorios, difusos,
infiltrado miceliar, cavemas, nddulos) que son indistinguibles de la tuberculosis.

DNA
Existen varias sondas de DNA de H. capsulatum que permiten diagnosticar con mayor
precision y eficacia el agente causal.

Prondstico.

Intradermorreaccion {EDR) con el antigeno especifico negativo y altos titulos de anticuerpos
indican un prondstico desfavorable,

IDR positiva y disminucién de titulos de anticuerpos un prondstico favorable.

TRATAMIENTO

La mayoria de las infecciones agudas en bovinos y perros son benignas y no requieren
terapia especifica.
En Ia histoplasmosis pulmonar crénica el ketoconazol e itraconazol son las drogas de eleccién
por 6 a 12 meses, en dias altemos.
En histoplasmosis diseminada se emplea anfotericina B e itraconazol.

IV.3.- BLASTOMICOSIS
DEFINICION

La Blastomicosis es una infeccion autolimitante 6 una micosis cronica granulomatosa
y supurativa, la cual entra por via respiratonia y se puede diseminar a otros lugares, en
especial a piel y huesos. Es producida por el hongo dimérfico Blastomyces dermatitidis; es
una enfermedad progresiva con mayor frecuencia que la histoplasmosis y que la
coccidioidomicosis.

ETIOLOGIA

Blastomyces dermatitidis en tejidos adopta la forma levaduriforme, produciendo levaduras de
gran tamafio (8-15 mm de drametro) y de pared gruesa, que con frecuencia se encuentran en
gemacion. En cultivo adopta la forma miceliada v ésta se caracteriza por un micelio septado,
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pequefias conidias redondas de pared lisa (2 a 10 mm de diametro) que se adhieren por
conidioforos cortos a la hifa y a presencia de clamidiosporas.(Fig. 52). El hongo tiene una
forma sexual, Ajellomyces dermatitidis.

Los extractos de la pared celular contienen de 3 a 10 partes de polisacarido por cada parte de
proteina, La proporcion de proteina es maxima en la fase miceliar, mientras que la de quitina
es maxima en la fase de levadura. El contenido de lipidos de B. dermatitidis es mas elevado
que en los demas hongos. El contenido de lipidos, de proteinas y de quitina estd en relacion
directa con la virulencia,

Recientemente se ha encontrado un antigeno denominado WI-1 que se encuentra en la
superficie de la fase levaduriforme de B. dermaritidis, presenta similaridad con la adhesina
bacteriana que une a la levadura con la célula del mamifero y puede ser un factor de
virulencia. Ademas se presume que consta de una alta cantidad de cisteina.

Las enzimas extracelulares incluyen proteasas, fosfatasas, estearasas y glucosidasas. En las
infecciones naturales, una alfa estearasa y la catalasa inducen respuestas inmunes. Los
filtrados de cultivos son leucotacticos para los neutrdfilos del hombre.

HABITAT

El suelo, pero parece ser que la humedad, ef pH bajo, los desperdicios animales y los
vegetales en descomposicion facilitan su desarrollo.

TRANSMISION
Entra por via respiratoria,
DISTRIBUCION GEOGRAFICA
Mundial.
ESPECIES AFECTADAS

Principalmente en humanos y perros. También se ha descrito en equinos, gatos,
detfines, hurones y leones marinos,

ASPECTOS CLINICOS

La infeccién es de caracter granulomatosa en los pulmones por lo cual en los animales
se confunde con tuberculosis. Ocasionalmente el hongo se disemina de los érganos internos a
la piel donde produce granulomas que se debridan espontaneamente con exudacion de pus. Los
signos incluyen las lesiones cutaneas y los transtornos respiratorios acompaiiados de fiebre,
abatimiento, anorexia y pérdida de peso. Los transtomos locomotores son consecuencia de la
infeccion de los huesos o de las articulaciones 0, rara vez como consecuencia de estar afectado
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el sistema nervioso central. En la blastomicosis diseminada es frecuente la enfermedad en los
ojos (uveitis anterior, panoftalmitis o coriorretinitis). La mayoria de los perros con varios
organos afectados mueren en un plazo de meses.

En los perros, la frecuencia maxima de presentacion de la blastomicosis tiene lugar desde la
primavera hasta el otofio. Los perros machos de edad inferior a 4 afios son los afectados con
mayor frecuencia.

PATOLOGIA

En los tejidos del hospedador las conidias se convierten en la forma de levadura. En
los bronquiclos terminales de los perros tiene lugar una respuesta inflamatoria en la que
intervienen macrdfagos y neutrofilos, y que ocasiona lesiones piogranulomatosas, seguida de
reacciones parecidas en los ganglios linfaticos satélites. La diseminacién afecta a los ganglios
linfiticos superficiales, a la piel, a los huesos, a la médula 6sea, a los ojos, a las visceras, a las
glandulas mamarias y al tracto urogenital. Las lesiones nodulares pueden ser parecidas a
tubéreunlos, con predominio de los tipos de células mononucleares pero puede haber mezclas
supurativas significativas. Existe licuefaccion y caseificacion de los nddulos, pero su
calcificacion y encapsulacidn son excepcionales.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Examen Directo

Las muestras que se toman son : lavado traqueobronquial, impronta de piel, aspirado de
pulmones y nédulos linfaticos a las que se les realiza el examen directo; se observan células
grandes, esféricas y con una pared delgada (de 5 a 20 mm diametro). Frecuentemente se
observan botones que emergen de la célula madre.

Cultivo, Aislamiento e ldentificacion

Blastomyces dermatitidis crece lentamente a 25°C en agar sabouraud y a 37 °C en agar
sangre. En sabouraud a 25°C se observan colonias himedas, grisaceas y levaduriformes que se
desarrolian hasta formar un micelio blanco algodonoso. Las hifas son septadas y tienen
microconidias piriformes u ovales en los puntos donde septa. Cultivos viejos forman
clamidiosporas con paredes muy delgadas.

En agar sangre a 37°C las colonias son cremosas, tipo cera y arrugadas.

Inoculacién de animales'
Se inoculan intraperitonalmente a cuyes, ratones, ratas y hamsters, mueren a las tres semanas.
En el exudado peritoneal y nddulos se encuentran células levaduriformes.

Inmunologia
Se pueden emplear la prueba de Fijacién de Complemento, Inmunodifusién (si es positivo

indica una reciente o una enfermedad en curso), ELISA y Contrainmunocelectroforesis.
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Las pruebas cutaneas para la deteccion de reacciones de hipersensibilidad tardia, han sido
probadas como una técnica confiable para el diagndstico; se emplean antigenos lisados de las
fases micelial y levaduriforme de la cepa T-58 de Blastomyces dermatitidis, siendo el antigeno
levaduriforme el mas reactivo.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccidn es la Anfotericina B. La Dihidroxistilbamidina es menos
téxica y se puede emplear en casos con lesiones limitadas y cuando estid contraindicada la
Anfotericina B. En el caso de humanos y perros se han utilizado los Imidazoles.

IV.4.- CRIPTOCOCOSIS
DEFINICION

Es una enfermedad que afecta a un gran mimero de animales produciendo lesiones
cerebrales (sobre todo en animales de laboratorio y perros), neumonia y mastitis (bovinos) 6
una mezcla de ambos (equinos). Los organos afectados tienen una apanencia gelatinosa y
dentro de éstos se encuentran las levaduras.

ETIOLOGIA

Cryptococcus neoformans es una levadura capsulada que nunca produce micelios.
Las células son grandes (5 - 20 mm) y estan caracteristicamente rodeadas por una enorme
capsula gelatinosa que se hace muy aparente con tinciones negativas. La levadura crece bien
en Sabouraud 6 en Agar sangre de 28 a 37°C (otras especies de levaduras saprofitas de
morfologia similar, no pueden crecer a €sta temperatura), ademas de ser patogena para el
raton.(Fig. 53)
Caracteristicas como presencia de capsula, forma celular, aspecto de la colonia, produccién de
ureasa, asimilacion de nitratos, fermentacion y asimilacion de carbohidratos sirven para
diferenciar el género Cryptococcus de otras levaduras patogenas.
Existen cuatro tipos antigénicos basados en los polisaciridos de la capsula : Ay B que
corresponden a la variedad necformans, C y D a la vaniedad gattii, que son distintos desde los
puntos de vista bioguimico, morfolégico y epidemiologico.
Experimentalmente, algunas cepas de €. neoformans han sido convertidas en la fase miceliar
de reproduccion sexual Filobasidiella neoformans, basidiomiceto de reproduccion sexual.

HABITAT

Excremento de paloma en el caso de la variedad reoformans (debido a que esrico en
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creatinina) y arboles del género Eucalyptus en la variedad gartii.
DISTRIBUCION GEOGRAFICA

La infeccion tiene una distribucién mundial y es mds comiln que otras micosis
profundas.

TRANSMISION -
Inbalacién. Ocasionalmente se encuentra en leche de animales aparentemente sanos.
ESPECIES AFECTADAS

En perros y gatos afecta principalmente Sistema Nervioso Central, pero también se
presenta en faringe, senos paranasales, pulmones, nfiones, articulaciones y granulomas
subcutaneos.

En caballos, se observa principalmente en los senos paranasales.

En bovinos se han dado casos esporadicos de mastitis.

También se han reportado casos en zorros, delfines, monos, hurones, conejillos de Indias,
chitas y algunas especies de aves.

ASPECTOS CLINICOS

La Criptococosis inicia como una enfermedad pulmonar con diseminacién hematogena

a la piel, huesos, visceras y especialmente SNC, lo que indica la naturaleza transitoria de la
lesicn pulmonar, la cual se encapsula y se transforma en "criptococoma®, a veces sana sin
dejar cicatrices residuales. La criptococosis pulmonar puede ser sintomitica o asintomética.
La complicacion pulmonar no es constante; muchas veces las infecciones se localizan en el
sistema nervioso central y se manifiesta por signos nerviesos. La complicacion de los ojos, que
produce coriorretinitis y ceguera, es frecuente.
En Jos bovines, la criptococosis ocasiona mastitis, que con frecuencia se inicia durante el
tratamiento intramamario. Existe un gran aumento de tamafio y endurecimiento de la glandula
mamaria con una modificacion gradual de la secrecion.
Las presentaciones clinicas se dividen en las siguientes :
a} Criptococosis pulmonar benigna o cronica
b) Criptococosis  cerebral : se puede presentar en forma meningitica,

meningoencefalica 6 criptococoma (granuloma cerebral)
¢) Criptococasis cutinea (nodulos firmes que crecen rapidamente y después se ulceran y

drenan,en particular en el area de la cara y con frecuencia cerca de las narinas) y
d) Criptococosis Osea



PATOGENIA

El poder patdgeno de C. neoformans se relaciona con su capsula antifagocitica e
mmunosupresora. En ausencia de anticuerpos, las células de los criptococos capsuladas son
pasan por alto a los fagocitos. La presencia del polisacarido de la capsula en el organismo fija
los anticuerpos antes de que lieguen a ella, las respuestas inflamatorias son minimas; las
colonias crecen formando unas masas "mixomatosas” que ocupan un gran espacio, formadas
por mucosidad de la capsula, por celulas de la levadura y por algunas células inflamatorias.
Finalmente, se alojan en histiocitos, de células epitelioides y de algunas células gigantes.

PATOLOGIA

Tanto en los perros como en los gatos son frecuentes las lesiones ulcerosas de las mucosas
nasal, faringea y de los senos nasales, se forman pélipos nasales mixomatosos, que pueden
tener su origen en nfecciones locales. La mayoria de las lesiones cutdneas probablemente son
de origen sanguineo.

En el caso de mastitis, existe una amplia destruccion del epitelic secretor; algunas glandulas
pueden estar daifiadas de forma irreversible. La enfermedad rara vez avanza mas alla de los
ganglios linfaticos regionales.

DL4GNOSTICO DE LABORATORIO

Debido al hecho de que C. neoformans parece ser un contaminante comin de piel y
ubre de animales sanos, el diagnéstico de criptococosis solo puede establecerse si ademas del
cultivo se demuestra la presencia de levaduras capsuladas en los tejidos infectados, por medio
de histopatologia.

Tinciones

Se pueden realizar tinciones (Mucicarmina é tincidn negativa) para diferenciar la criptococosis
de otras infecciones pulmonares.

El examen microscdpico directo se debe realizar sin fijar la muestra con calor, ya que la
levadura se colapsa y tifie erronamente. Se recomienda el uso de tinta china para poner de
manifesto la capsula. En un portaobjetos, se mezcla una pequefia cantidad de sedimento
procedente de exudados, lavados tragueobronquiales y de liquido cefalorraquideo con un
volumen igual de tinta china y se coloca un cubreobjetos. Observados al microscopio, los
microorganismos capsulados aparecen como espacios circulares brillantes sobre fondo
obscuro, en cuyo centro se encuentra la célula de Jevadura.

Cultivo v Aislamiento
Para su cultivo existe un medio especifico (medio de niger) que permite el aislamiento primario
de C. neoformans, las colonias en este medio son de color cafe.
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Inoculacidn a ratones

Si el aislamiento en cultivo es negativo, se mocula intracerebralmente en ratones, a los cuales
la levadura les causa la muerte en 4 dias, después de manifestar lesiones nerviosas. En éstos
animales es ficil demostrar las fevaduras en tejido cerebral por medio de tincidn negativa.

Identificacién

Para la completa identificacion en el laboratorio de C. neoformans se debe aislar la levadura,
observar su desarrollo en agar dextrosa sabouraud a 37°C y en medio de niger, su capacidad
para producir capsula, prueba de asimilacion de nitratos y carbohidratos (no asimila la
glucosa y melibiosa) y prueba de patogenicidad en ratém; la incapacidad del microorganismo
de producir micelio es prueba confirmativa,

TRATAMIENTO

Anfotericina B y flucitosina son los farmacos de eleccion, aunque los derivados de
imidazoles como el ketoconazol han demostrado ser efectivos. En gatos, el tratamiento con la
asociacion Anfotericina B-flucitosina ha dado resultados esperanzadores. La flucitosina se
administra por via oral.

IV.5.- ASPERGILOSIS
DEFINICION

Esta enfermedad es producida por Aspergillus sp., es basicamente respiratoria
caracterizada por lesiones granulomatosas en pulmén, En alpunos casos puede ser diseminada
y afectar a una gran variedad de drganos como lo son el sistema nervioso, aparato reproductor
y digestivo.

ETIOLOGIA

Los agentes etiolégicos cominmente aislados son Aspergillus fumigatus, A. flavus, A.
nidulans y A. niger.
Las especies del género Aspergillus son mohos formados por hifas septadas y estricturas
tipicas de fructificacidn asexual, que nacen en conidiéforos, ramificaciones de hifas que se
originan a partir de una célula basal del micelio vegetativo y termman en una wvesicula
ensanchada. Esta se encuentra recubierta por una o varias capas de fialidas en forma de
botella, a partir de las cuales se onginan cadenas de conidias pigmentadas, que son las
unidades de reproduccion asexual. Las conidias comunican a la colonia filngica su color.
Los cuerpos de fructificacion son imporiantes caracteres diagnosticos de las especies del
genero Aspergilius, mediante los cuales se identifican. A. fumigatus, es la principal especie
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patdgena, produce hemolisinas y enzimas proteoliticas.

A. fumigatus posee hifas hiatinas y nitidamente septadas, conidiéforos largos, que termunan en
una gran vesicula en forma de clava que produce solo en su mitad superior una tinica hilera de
esterigmas que sosttenen cadenas de conidios esféncos de 2 a 3 mm.(Fig. 54)

Se ba encontrado en A. fumigatus un gen de policétido sintetasa (pksP) relacionado con la
biosintesis de pigmento conidial y la virulencia del hougo al permitir la sobrevivencia de la
conidia dentro del huésped.

A. flavus : esporas esféricas de 2 a 3 mm que parten en cadenas cortas de toda la
circunferencia de la vesicula; vesiculas esfericas que dan origen a una doble hilera de
esterigmas en los que se originan los esporos, las hifas hialinas y claramente septadas (Fig. 55)
A. nidulans : conidios globosos, equinulados de color verde; vesicula hemiesférica y dos series
paralelas de fialidas, conididforo muy corto, liso y de color marrén. Con reproduccién sexuada
por medio de ascosporas y cleistatecio globoso de 130 mm.(Fig. 56)

Genéticamente se ha encontrado que A. nidulans posee transportadores ABC (ATP- Binding
Cassette} que es una familia de proteinas involucradas en la resistencia miltiple a los
medicamentos, ya que son transportadoras de ATPasas que tienen una gran cantidad de
substratos tales como antibidticos, feromonas, fungicidas, etc. Al tener éstas proteinas A4
nidulans posee mayor resistencia a los antimicéticos y de compuestos naturales toxicos para
éL.

A. niger : hifas hialinas y septadas, conidiéforos largos con vesiculas usualmente no visibles
por estar cubiertas por una densa esfera de esporos que provienen de toda la superficie, las
vesiculas que pueden verse tienen una subsuperficie concava simulando una seta, esporas de 2
a 3 mm esféricos y negros.(Fig. 57)

HABITAT

En el suelo, vegetales, piensos y de forma secundaria en la atmosfera, en el agua y en
los objetos expuestos a ambos medios. A. fumigatus predomina sobre los microorganismos
competitivos en Jas materias vegetales fermentadas (heno, ensilado, composta).

DISTRIBUCION GEOGRAFICA
Mundial.
TRANSMISION

Inhalacion de las esporas de los hongos de las camas v los alimentos contaminados por
éstos. La mayoria de las mastitis por Aspergilius son consecuencia de inoculaciones
intramamarias. En los bovinos, las infecciones intrauterinas son consecuencia de la
diseminacion de infecciones subclinicas pulmonares o intestinales. En las aves tiene lugar la
transmusidn a través de las incubadoras.
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ESPECIES AFECTADAS

Principalmentre aves pero también afecta a bovinos, cerdos, caballos, perros, gatos y
ovines incluso al hombre,

ASPECTOS CLINICOS

Salvo en las aves, que son las mas susceptibles, la enfermedad solo se presenta en
animales débiles ¢ inmunodeprimidos.En la mayoria de las especies se presentan infecciones
pulmonares y diseminadas que con frecuencia afectan a los rifiones y al sistema nervioso
central.

* En las aves la enfermedad se presenta en dos formas clinicas : en la infeccién aguda en pollos
hay crecimiento de el hongo invadiendo los sacos aéreos y produce problemas respiratorios
fatales. Por otre lado, la infeccion cronica, la cual se presenta en aves adultas, produce
granulomas en el pulmén, Los signos son: inapetencia, indiferencia, pérdida de peso, disnea, a
veces diarrea, ceguera y comportamiento y posturas anormales, otro signo que llama la
atencién es la presencia de flujo mucoso a mucopurulento, Si existe diseminacion hematdgena
se observa dermatitis granulomatosa, deformacion de las vértebras, exudado caseoso & placas
debajo de ia membrana nictitante y encefalitis.

La aspergilosis aviar se cbserva cuando las condiciones de explotacion de las aves son
deficientes (embarque, cuarentena, desnutricién, hipovitaminosis A, tratamientos prolongados
con antibidticos 6 corticosteroides, ventilacion inadecuada, etc.).

* Bovinos : las infecciones involucran al itero, membranas fetales y la piel del feto
ocasionando a veces aborto al final del periodo de gestacion. Los aspergilos ocasionalmente
causan mastitis ¢ infecciones oculares. La administracion de un pienso de mala calidad
aunado a !a humedad y la estabulacion propician la aparicién de la aspergilosis en vacas
prefiadas.

La aspergilosis puede ocasionar endometritis y dar inicio a preblemas de fertilidad (vacas
repetidoras). La presencia de micotoxinas en el tracto genital bovino, tienen un efecto
espermicida.

* Equinos : es comun la micosis de las bolsas guturales en los caballos. También ocasiona una
infeccion de la comea, es la principal queratomicosis por Aspergillus, éste ultimo es frecuente
en caballos con antecedentes de tratamientos con agentes antibacterianos topicos y con
esteroides indica que existe inmunosupresién y alteracion de la resistencia a la colonizacion.

* Perros : una infeccion importante es la aspergilosis nasal. Se manifiesta por estermudos y
por flujo nasal persistente unilateral o bilateral que no responde a ningun tratamiento médico.
La aspergilosis diseminada con miiltiples granulomas e infartos se ha reportado en perros.

La aspergilosis nasal de! perro se presenta sobre todo en los perros jovenes de las razas
dolicocéfalas.
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* Temeros, potros, cerdos y gatos : se encuentra la aspergilosis intestinal, que se presenta en
forma de diarrea. La infeccion mtestinal en Jos temeros estd relacionada con diversas
condiciones: acidosis ruminal, antibioterapia prolongada, secuela de una sepsis con reflujo
acido del contenido abomasal, dar alimento humedo, lesiones a las membranas mucosas
ocasionadas por virus, etc.

* Hombre  las infecciones primarias y secundarias se dan en diversos tejidos : pulmones, piel,
senos nasales, oido extemno, bronquios, huesos y meninges. Es frecuente en pacientes
inmunosuprimidos.

PATOLOGIA

En la infeccién pulmonar, en los bronquiolos v en el parénquima proximo se acumula
un exudado purulento, éste exudado rodea a las colonias de crecimiento miceliar, que pueden
llegar a los vasos sanguineos, produciendo trombos infectados, vasculitis y llega a diseminarse.
La infeccidn también se puede extender directamente a los espacios con aire préximos; se
forman granulomas, €stos son visibles a simple vista como nddulos blanco-grisaceos y estan
formados por células mononucleares y fibroblastos. En las lesiones antiguas, se encuentran
rodeadas por masas acidofilas (cuerpos asteroides) que recuerdan a la actinomicosis.

En aves se observan nddulos amarillos caseoses en pulmones y sacos aéreos, en las serosas,
los focos caseosos estan recubiertos por colonias macroscopicas de mohos, acompafiadas de
engrosamiento de las membranas, la respuesta celular va desde aguda supurada a crénica
granulomatosa.

En el caso de infecciones intestinales en bovinos, se encuentran afectados el omaso, rumen,
reticulo y abomaso en ese orden, se observan areas fibrinonecrohemorrigicas desde unos
milimetros hasta varios centimetros que pueden confluir, alrededor del hongo y especialmente
en la periferia de lesiones agudas se encuentra una gran infiltracién de neutrofilos.

El aborto bovino es consecuencia de la diseminacion hematdgena a los placentomas,
posiblemente una respuesta a un factor de crecimiento existente en el tejido placentano, existe
una imnvasion de los vasos sanguineos por las hifas que produce vasculitis y placentitis
hemorragica necrosante En las mucosas nasal y traqueal se forman colonias de mohos por
encima del tejido necrosado,que est rodeado por una zona hemorragica.

DI4AGNOSTICO DE LABORATORIO

Exarmen Directo

Como ésta enfermedad generalmente es diagnosticada postmortem, el procedimiento habitual
consiste en hacer una observacion directa utilizando para elio KOH al 10% como aclarante, Se
observan hifas septadas caracteristicas, las cabezas conidiales tipicas se ven unicamente
pulmones y sacos aéreos en aves.
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Aislamiento e Identificacion

Después se siembra la muestra en agar sangre o agar sabouraud adicionando con penicilina y
estreptomicina ¢ incubando a temperatura ambiente, las colonias inicialmente son blancas pero
después se tomnan verde claro a verde obscuro, planas y aterciopeladas. Posteriormente se
llevan a cabo los microcultivos para diferenciar la especie, se deben descartar los cultivos
negativos después de cuatro semanas,

A. fumigatus : las colonias son planas, blancas al principio y luego al madurar se vuelven de
color verde azuloso, en especial el centro de la colonia. Al pasar mas tietnpo en la colonia, las
masas de conidias se vuelven verde grisiceas, mientras que sus bordes contimian siendo
blancoes. La superficie de la colonia varia y puede ser desde lisa y aterciopelada hasta
ligeramente floculada o plegada y el reversoe de la colonia sugle ser incoloro,

A. flavus : la colonia comienza como un conjunto cerrado de micelio color blanco, se toma de
color amanllento a verde amarillo con un borde de colonia blanco al desarrollarse las conidias;
las colonias maduras pueden tomar un color verde olivo.La superficie de la colonia puede
estar desarrollada radialmente 6 ser plana y el reverso de la colonia varia desde incoloro,
rosado a pardo en cepas esclerdticas.

A. niger : colonias cubiertas primero por un micelio dereo blanco y plumoso; al madurar se
cubre de esporos negros, dando un aspecto de sal y pimienta. Reverso color canela claro 6
ambar.

A. nidulans : colonias planas aterciopeladas de color verde-amarillento. Reverso color rojo

purpura.

Histopatologia
Es conveniente también tomar muestras de los tejidos para hacer cortes histopatologicos
tifiiendo los mismos con las técnicas de Hematoxilina-Eosina y PAS.

Serologia
La prusha de Inmunodifusidn en gel ha sido 1til para diagnosticar aspergilosis nasal en perros.

TRATAMIENTO

Cirugia y el empleo de farmacos se usan para la aspergilosis nasal y la micosis de Jas
bolsas guturales en equinos. Ketoconazol, nistatina, anfotericina B, 5-fluorocitosina y
tiabendazol han sido utilizados.
En las aves, la aspergilosis peneralmente no se trata, En la aspergilosis sistémica y en la
aspergilosis mamaria no existe un tratamiento definido.
En las infecciones intestinales de los cerdos, potros y temeros, se recomienda la nistatina por
via oral.
La queratomicosis del equino se trata topicamente con pomadas y soluciones antimicdticas.
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1V.6.- MASTITIS MICOTICA
DEFINICION

El término mastitis se refiere a una inflamacién de la glindula mamaria cualquiera que

sea su causa, se caracteriza por alteraciones fisicas, quimicas y casi siempre bacteriologicas de
la leche, y por modificaciones patoldgicas del tejido giandular.
Como es sabido, la mastitis es uno de los problemas mis graves que afronta la ganaderia
mexicana. El uso indiscriminado de antibiéticos ha dado lugar a que la mastitis tenga cada dia
més importancia pues no obstante que los agentes etiologicos son habitantes de la flora normal
de la glandula, cuando reducimos la competencia bacteriana  Jos hongos aprovechan la
oportunidad y produce et problema.

ETIOLOGIA

La enfermedad ha sido asociada con muchos hongos y en especial levaduras que
pueden tener un papel primario o secundario en éste problema. Han sido descritos 14 agentes,
siendo los mas importantes Aspergillus. Candida albicans y Crvptococcus neoformans. Para
el diagnéstico es importante la duracion y el tipo de tratamiento {levado a cabo,

HABITAT

El suelo, piensos, vegetales (dspergillus spp.), excrementos de aves, polvo, lodo
(Cryptococcus neoformans) y en la ubre en el caso de Candida albicans.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA
Mundial.
TRANSMISION

Via intramamaria, al introducir jeringas para secado, durante el ordefio ¢ a partir del
ambiente.

ESPECIES AFECTADAS
Bovinos.
ASPECTOS CLINICOS

La mastitis ocasionada por Candida albicans es tipicamente benigna y autolimitante,
terminando por curarse de forma espontinea en un plazo aproximado de una semana. Existe
inflamacién del cuarto afectado, hipertrofia de los ganglios linfaticos supramamarios y la
secrecion consta de grandes codgulos amarillos suspendidos en wn liquido acuoso
sobrenadante.
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En el caso de Crypfococcus neoformans, la mastitis se inicia durante el tratamiento
intramarnario, existe un gran aumento de tamafio y endurecimiento de la glandula mamaria, y
una modificacion gradual de la secrecion (parece viscosa, mucoide y de color blanco grisaceo).
Aspergillus spp. ocasiona una enfermedad crénica y progresiva que provoca multiples
abscesos en la ubre,

PATOLOGIA

En la criptococosis existe una amplia destruccion del epitelio secretor; algunas
gldndulas pueden estar dafiadas de forma irreversible, La enfermedad rara vez avanza mas alla
de los ganglios linfaticos regionales.

Los abscesos ocasionados por Aspergillus spp. estan rodeados por tejido de granulacién, pero
los conductos galactoforos en general no estan afectados.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Hasta ahora no ha sido posible diferenciar clinicamente una mastitis bacteriana de una
mastitis micotica, para hacer ésta diferenciacion se recomienda tomar muestras de los cuartos
dafiados en tubos estériles, centrifugar y sembrar por duplicado la superficie, medio y fondo
del tubo en sabouraud adicionado con penicilina y estreptomicina e incubar a 37°C y a 28°C.
Posteriormente se hacen las identificaciones utilizando en el caso de levaduras medios
selectives y pruebas bioquimicas; y en ¢l caso de miceliadas, identificacién motfoldgica.

Para las caracteristicas de cada género, refenirse al capitulo que aborda a cada uno de ellos.

TRATAMIENTO

Existe sensibilidad a antimicdticos como la nistatina, el miconazol, la anfotericina B y
la flurocitosina en el caso de mastitis per Candida. En la aspergilosis mamarnia no hay
tratamiento definido.

IV.7.- ABORTO MICOTICO
DEFINICION

La muerte del feto es el punto inicial para muchos abortos, puede ser causado por una
gran variedad de factores entre los que se encuentran : los infecciosos, endotoxinas,
exoloxinas, traumatismos y transtornos en la irrigacién sanguinea fetal. El aborto mictico es
poco comun y ocurTe entre el quinto y séptimo mes de gestacion.

Las infecciones fiingicas en el tracto genital bovino ocastonan infertilidad v vacas repetidoras
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ETIOLOGIA

En el caso de hongos, una gran cantidad de agentes han sido reportados,
principalmente los del génerc Aspergillus (A. flvus, A niger, A. terreus, A. nidulans) en
especial A. fumigatus, el cual produce ¢l 60% de éstos abortos. Los Zigomicetos han sido
también descritos como productores de ésta enfermedad,en especial los géneros Absidia (A.
corvmbifera y A. ramosa), Mucor spp. v Rhyvzopus spp. Algunas levaduras pueden estar
presentes siendo la mas comin Candida albicans pero podemos encontrar Candida
parapsilosis, C. tropicalis, C.pseudotropicalis y C. krusei, otros hongos también encontrados
son Mortierella wolfii (Fig. 58), Tonudopsis candida y Trichosporon cutaneum.

HABITAT

Alimentos contaminados con hongos, especialmente heno y paja; también se ha
encontrado en la pulpa de la remolacha. En el caso de Morfierella wolfii en Australia, ha sido
asociado a la pobre calidad del ensilado.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA
Mundial.
TRANSMISION

La via de entrada es oral 6 respiratoria, pero se desconoce la via que toma para llegar
al utero. En el caso de 1a yegua la via de infeccion es através del cervix.

ESPECIES AFECTADAS
Principalmente bovinos y yeguas.
ASPECTOS CLINICOS

Lo mas relevante es €l aborto que ocurre entre el quinto y séptimo mes de gestacidn.
Se ha visto que es mas frecuente en e! inviemo.

PATOGENIA

El aborto bovino causado por Aspergillus spp. es consecuencia de 1a disemmacion
hematégena o de placentomas, posiblemente una respuesta a un factor de crecimiento existente
en el tejido placentario. Existe una invasion de los vasos sanguineos por las hifas que proveca
vasculitis y una placentitis hemorragica necrosante que se disemina por los cotiledones al feto,
el cual puede presentar lesiones en piel e invasién fingica a las paredes del rumen y abomaso.
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El feto experimenta una infeccién diseminada con signos de emaciacién y deshidratacion,
pueden estar afectados los ganglios linfaticos, las visceras y el encéfalo; la piel se observan
con frecuencia placas parecidas a las de la tifia. En las mucosas se forman colonias de mohos
por encima del tejido necrosado, que estd rodeado por una zona hemorragica.En el caso de
levaduras se produce una placentitis necrosante con infeccion secundaria a diversos érganos
del feto.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Cultivo
Se toma muestra de placenta, liquido amnidtico, piel del feto y prncipalmente contenido
estomacal del feto, se siembran por duplicado en sabouraud adicionado con 20 unidades de
penicilina y 40 unidades de estreptomicina por ml. de medio e incubandose tanto a 37°C como
228 C.

Identificacion

Para identificar al agente micético se debe realizar la tincidn de azul de algodon-lactofencl a
los cultivos sembrados para observar las caracteristicas morfolégicas del hongo.

Las caracteristicas microscopicas de los géneros Aspergillus, Candida, Mucor, Rhyzopus y
Absidia ya han stdo descritas anteriormente.

Histopatologia

Puede tomarse muestra de los tejidos para hacer estudios histopatologicos, tifiiendo con la
técnica de PAS, con el fin de observar micelios en éstos cortes.

Tambien del contenido estomacal se hace tincidn con azul de algodén-lactofenal,

Es importante sefalar la gran dificultad que entrafia el hacer un diagnostico preciso de ésta
enfermedad pues la mayoria de los agentes son 0 bien contaminantes ¢ habitantes de la flora
normal de los tejidos del animal, debiendose tener mucho cuidadoe en el manejo de las muestras
y la interpretacion de resultados.

TRATAMIENTO

No existe, lo unico que se puede hacer es la prevencidn evitando dar alimento himedo
y contaminado.
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Fig. 49.- Coccidioides immitis Fi. 50.- H:‘s!o;ulasma ca;s;am:m
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Fig. 55.- Aspergillus flavus Fig. 56.- Aspergillus nidulans

Fig. 57.- Aspergillus niger Fig. 58 - Mortierella wolfii



V.- CANDIDIASIS

DEFINICION

Producida por el hongo Candida albicans, que se considera comensal del tracto
gastrointestinal y vagina. La Candidiasis es una infeccién generalmente superficial de la boca
y de la vagina, pero que ocasionalmente se generaliza produciendo la Candidasis sistémica que
es una enfermedad generalmente mortal.

ETIOLOGIA

Candida albicans es una levadura dimdrfica, es un microorganismo de forma oval,
Gram positive, aerobio y presenta division por gemacion (Blastosporas de 3.5-6 x 6-10
muer).(Fig. 59).Su pared celular contiene glucoproteinas; las fracciones polisacaridicas son
glucanas y sobre todo mananas, también contienen lipidos y quitina; en la superficie de la
celula se encuentran manoproteinas (manosa como glicido). Entre las sustancias elaboradas
por las células se encuentran enzimas peptidoliticas, las cuales es posible que sean factores de
virulencia.
En medios de cultivo adecuados como el suero equino, puede producir tubos germinales que
crecen hasta parecer pseudohifas ¢ pseudomicelios {cadena de blastosporas elongadas que
asemejan un micelio). Las células son siempre capsuladas en estado patdpeno, pero ésta
estructura no se demuestra con facilidad en cultivos. El género Candida también puede
presentarse como una hifa verdadera y dar origen a clamidiosporas.
Actualmente se tipifica a Candida albicans por medio de las diferencias en el tipo y extension
de las ramificaciones de manosa de la levadura, éste método define principalmente dos
serogrupos, A y B.
Para diferenciar C. albicans de las multiples especies de éste género se debe observar la
presencia de clamidiosporas (estas solo son producidas ademas por C. stellatoidea y C.
tropicalis), asti como la produccion de tubo germinal en suero equino 1 6 2 horas. Adema se
utilizan pruebas de fermentacion y asimilacion de varios aziucares por medio de
auXanogramas y zimogramas.

HABITAT

Es habitante normal de la boca, vagina y tracto digestivo. Las infecciones son
generalmente endégenas.

DISTRIBUCION GEOGRAFICA

Mundial.
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" TRANSMISION

Las infecciones se presentan en las mucosas de los tractos digestivo y genital. Son mas
susceptibles los animales jovenes. En el caso de Candidiasis del tracto gastrointestinal se puede
deber a una terapia antibidtica prolongada.

La ubre de las vacas se infecta via canal del pezon por la medicacion, durante el ordeiio, por la
difusion del hongo de una vaca a otra ¢ a partir del ambiente,

ESPECIES AFECTADAS

Afecta a cachorros, gatos, becerros, potros, cerdos, polles, pavos, vacas, yeguas,
sementales y humanos.

ASPECTOS CLINICOS

La enfermedad esta ligada a insuficiencias inmumoldgicas y hormonales, la
disminucion de la resistencia a la colonizacidn & a exposicion intensiva de los hospedadores
debilitados o de los tejidos vulnerables.

* Cachorros, gatos, becerros y potros : ocasiona estomatitis y enteritis que se observan como
placas blanquecinas o grisaceas algodonosas sobre las mucosas. En los perros, rara vez se
presenta la forma septicémica con lesiones en los misculos, huesos y piel. El pictorax en el
gato adulto ha sido atribuido a Candida albicans.

* Cerdos : se presenta principalmente en la parte baja del eséfago y en la region esofigica del
estomago. Se puede encontrar C. albicans en tlceras estomacales, se han reportado casos de

diarrea y candidiasis cutanea.

* Pollos, pavos y otras aves : afecta a animales jovenes se presentan pseudomembranas
blanquecinas en pico, esofago v buche.

* Hombre : las mucosas oral y genital son mas comiunmente afectadas. La forma oral se
caracteriza por placas blancas y es frecuente en infantes. Se pueden afectar los pulmones y en
ocasiones se presenta la endocarditis e infecciones éseas.

* Vacas : mastitis.

* Temeros : candidiasis neuménica y entérica ocasionada por tratamientos intensivos con
antibidticos.

* Yeguas : metritis y vaginitis, produciendo esterihdad y abortos.



* Sementales : candidiasis genital.
PATOLOGIA

La candidiasis afecta con mayor frecuencia a las superficies mucosas en las cuales
normalmente se encuentra el agente, tipicamente se encuentra limitada a zonas del epitelio
escamoso. Se ha descubierto que por medio de las mananas las levaduras se adhieren al
epitelio antes de invadirlo y debido a la produccion de fosfolipasas y quizd de enzimas
hidroliticas, invaden y destruyen el epitelio. En la superficie de los epitelios, la candidiasis
forma placas de un color variable desde blanquecine a amarillo 6 gris, que delimitan zonas de
ulceracidn con varios grados de inflamacidn. Es posible que en el intestino o en el tracto
respiratorio se formen membranas diftéricas y que en las visceras se formen abscesos. Las
lesiones granulomatosas son raras. Las respuestas inflamatorias son principalmente de
neutrofilos.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Se debe tener en cuenta que C. albicans es un habitante normal de 1a boca y vagna y

su aislamjento no implica necesariamente que se trata de candidiasis, en éste caso la historia
clinica es de vital importancia para establecer el diagnostico.
En el caso de Candidiasis sistémica el diagnéstico micialmente es clinico y los métodos
empleados en el laboratorio para la identificacion del hongo se basan principalmente en la
prueba de tubo germunal, la produccion de clamidiosporas y la habilidad de astmiliar o
fermentar carbohidratos (auxonograma y zimograma).

Serologia

Existen prucbas diagnosticas que se basan en la deteccion de dos clases de antigenos solubles,
uno labil al calor (proteina o glucoproteina) y otro estable (manana). Esta Gltima prueba
presenta mayor sensibilidad y especificidad para el diagnastico de la infeccidn sistémica por
C. albicans, que las pruebas basadas en la deteccion de antigenos proteicos.

Los métodos serodiagnosticos para detectar anticuerpos contra Candida spp. son .
contrainmunoelectroforesis, doble difusion, inmunoelectroforesis, inmunoflurescencia,
radioinmunoensayo y la prueba de ELISA.

Histopatologia

La confirmacién definitiva es por medio de la demostracion histopatologica de Candida en
diferentes oérganos inoculando a conejos y ratones intravenosa & intraperitonealmente
Tespectivamente.

TRATAMIENTO

La Nistatina se emplea como ungientos en casos de infecciones de la pie! y Iocalmente
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para infecciones oral y genital, se administra en el alimento en casos de candidiasis en pollos y
pavos, y en candidiasis intestinal y oral de cerdos, perros y gatos. Se puede administrar
intramamaniamente en ¢asos de mastitis causadas por Candida.

En el caso de candidiasis sistémica se emplea la Anfotericina B, también se puede emplear la
Flucitosina.En humanos para el tratamiento de candidiasis mucocutineas se utiliza el
ketocanazol, clotrimazol e itraconazol.

Fig. 59.- Candida albicans
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VI.- MICOTOXICOSIS

Este es un grupo de enfermedades que son producidas por la ingestién de toxinas
preformadas, producte del metabolismo de mohos que contaminan los alimentos, en especial
los granos.

A los metabolitos toxicos en el hombre y en los animales se les conoce con el nombre de
Micotoxinas y consecuentemente, a las infecciones ocasionadas por la accion de las
micotoxmas se les denomina Micotoxicosis.

Las micotoxinas son metabolitos secundarios elaborados por una amplia variedad de mohos al
final de la fase expomencial de crecimiento; éstos hongos se desarrollan en granos, aceites
vegetales, frutas, forrajes y alimentos almacenados., Son compuestos quimicos de bajo peso
molecular, altamente ionizables y por ello muy reactivos, que al reaccionar con las distintas
moléculas de las células dan lugar a efectos toxicos, mutagénicos y cancerigenos.

El conocimiento sistemdtico de las micotoxinas se inicio a principios de la década de 1960, con
el descubrimiento de las aflatoxinas como resultado de la muerte de miles de pavitos en
Inglaterra; mas tarde se reconocio a las aflatoxinas como cancerigenas hepatocelulares muy
potentes y posteniormente se implicd a estas sustancias con la alta incidencia de cancer
hepatico en algunas poblaciones humanas; inspecciones de diferentes alimentos de distintas
regiones y en épocas diferentes condujeron a establecer que se trataba de un problema mundial.

En la produccién de las micotoxinas de mayor importancia para la salud de los animales
existen algunas variables importantes :

1.- No todas las cepas toxigénicas de una determinada especie fimgica son capaces de producir
toxina; de acuerdo a ello, sdlo un 50% de las cepas de Aspergillus flavus son capaces de
producir aflatoxinas, mientras que de las cepas de Penicillium viridicatum 6 de Aspergiilus
ochraceus sélo un 20-25% son capaces de producir ocratoxina A.

2.- Para que la mayoria de los hongos toxigénicos elaboren micotoxina se necesitan una
temperatura de 25 a 30°C, humedad del 60 al 80%, ventilacién escasa y el sustrato apropiado
(una fuente de carbohidratos).

3.- La ausencia de hongos toxigénicos cultivables en un alimento sospechoso no es motivo
para eximirle de sospecha, es posible que el moho productor de toxina haya muerto por haber
sometido el alimento a algim tipo de tratamiento, pero que la toxina permanezca activa en el
sustrato,

4 - La unica prueba admisible de la existencia de una micotoxina, y por consiguiente, de una
micotoxicosis, es Ja demostracion quirnica de una micotoxina conocida en el alimento o en el

animal. La actividad de la toxina debe ser congruente con la enfermedad observada.

5.- La mayoria de las principales micotoxinas son termorresistentes y conservan su toxicidad
incluso después de la actuacidn de las temperaturas de los tratamientos que se emplean en la
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fabricacién de granulos y en el enlatado,
6.- En las formas quimicas, que se presentan de modo natural, las micotoxinas no tienen el

peso molecular suficiente para ser antigenos eficaces. De acuerdo con ésto, no se presenta la
inmunidad adquirida de modo natural como consecuencia de la exposicion de las mismas.

VI.1.- PRINCIPALES MICOTOXINAS DE LOS ALIMENTOS

Esterigmatocistina Ocratoxinas
Tricotecenos Zearalenona
Patulina Aflatoxinas

V1.1.A.- ESTERIGMATOCISTINA
Origen

Es una micetoxina estructuralmente muy cercana a las aflatoxinas, ésta toxina es
como poco frecuente en forma natural en productos agricolas; sin embarge su similitud
quimica y sus propiedades bioldgicas con las aflatoxinas la hacen importante desde el punto de
vista de sanidad en los alimentos.

Muchas especies de Aspergillus sintetizan ésta toxina y de ellas Aspergillus versicolor es la
més importante a éste respecto.

Lugar de desarrollo

Tiene una amplia distribucién y se ha encontrado contaminando granos, alimentos,
pan, productos de cereales, cames secas y quesos. Los efectos de la esterigmatocistina son
similares a los de las aflatoxinas aunque no tan fuertes.

Identificacion

La esterigmatocistina es un compuesto cristalino, ainarillo, de P:M: 338, fluorece de
color ladrillo mate bajo la tuz Ultravioleta, el Rf (indice de refraccion) es cerca de 0.8 en
cloroformo/metanol (98:2) en placas de cromatografia de capa fina en gel de silice; la
fluorescencia cambia a amarillo cuando la placa es asperjada con solucion de cloruro de
aluminio, soluble en cleroformo y piridina, insoluble en agua y solucion de hidroxido de sodio
y carbonato de sodio.
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VL.1.B.- OCRATOXINAS
Origen

Las ocratoxinas son un grupo de diez micotoxinas producidas por varias especies de
Aspergillus y Penicillium, siendo Aspergillus ochraceus \a principal especie productora y de
la que deriva su nombre; de las diez que se conocen, solamente la A y excepcionalmente la B,
se han aislado de algunos alimentos.

La ocratoxina A es extremadamente téxica para muchos animales, a excepcion de los
rumiantes, que la metabolizan a un derivado no téxico denominado alfa-ocratoxina; la
ocratoxina A es una nefrotoxina muy potente responsable de nefropatias en los cerdos.

Asi mismo, se cree que puede estar relacionada con la nefritis intersticial crénica del hombre,
cuya etiologia aun se desconoce. Hay que agregar que se trata de un potente cancerigeno a
nivel hepatico y renal. En Dinamarca se ha implantado un programa de control a nivel
matadero en el que se examinan los rifiones de los cerdos afectados de nefrosis para detectar la
posible presencia de ocratoxina y en caso positivo se decomisa toda la canal.

Lugar de desarrollo

Esta micotoxina ha sido aislada del rifién, higado, tejido muscular y adiposo de
especies animales de abasto, siendo el cerdo y el pollo las especies en las que con mayor
frecuencia se ha encontrado, tambien se ha aislado de forma natural en productos como en :
cebada, maiz, avena, centeno, trige, frijol blanco, alimentos balanceados a base de granos,
cacahuate y semilla de café.

Especies afectadas
Monogastricos, en especial cerdos y aves.
Aspectos Clinicos y Patoldgicos

Su organo blanco es el rifion; ocasiona necrosis del epitelio de los tdbulos renales y
origina una nefritis. Los signos de la intoxicacion incluyen poliuria, polidipsia y la excrecién
de cilindros granulosos en la orina.

En las aves de corral, se observan temblores, batir de alas y pérdida del reflejo de la postura
erecta en las aves con intoxicacidon aguda.Otros efectos de la ocratoxina A comprenden la
induccion de la faka de coagulacién de la sangre, la produccién de enteritis, la necrosis del
tejido linfatico asociado al intestino y la anulacién de la actividad de los fagocitos; la accidn
inmunosupresora de la ocratoxina A se manifiesta por la disminucion de la produccion de
anticuerpos, mientras que los indices de la respuesta inmune mediada por células permanecen
esencialmente invariables. En los roedores y en los ovinos, la ocratoxina puede atravesar la
barrera placentaria; ejerce una actividad teratégena en el raton. Algunas de las acciones
biolégicas de la ocratoxina A estan relactonadas con su efecto inhibidor de Ia formacidn de las
proteinas. La ocratoxina bloquea la fenilalaninosintetasa del RNAt y por lo tanto bloquea la
traduceion.
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Identificacion

Se identifica mediante la extraccidn con disolventes y cromatografia de capa fina de
fracciones de las columnas cromatograficas. La ocratoxina A fluoresce azul-verdoso con luz
U.V. en placas de cromatografia de capa fina de gel de silice, cuando es expuesta a gases de
amonio la fluorescencia cambia a azul intenso. El Rf es de 0.7 en tolueno - acetato de etil 90%
- acido formico (6:3:1).

Mohos productores de ocratoxina A

Aspergillus ochraceus Penicillium viridicatum
Aspergillus alliaceus Penicillium commune
Aspergillus melleus Penicillium cyclopium
Aspergillus ostianus Penicillium palitans
Aspergillus petralui Penicillinum purpurescens
Aspergillus sulphureus Penicillium variable

V1.1.C.- TRICOTECENOQS

Origen

Son un conjunto de mas de 70 micotoxinas producidas por varias especies de mohos
entre las que se destacan las de Fusarium y Stachyvbotrys. Recientemente ha sido aislado un
nuevo tipo de micotoxina de Fusarium acuminatum y denominado acuminatina. Hay que
sefialar que son numerosas Ias intoxicaciones en e] hombre y en los animales debidas a éste
tipo de toxinas; de todas ellas, la mas conocida es la aleucia toxica alimentaria, ocasionada por
la ingestion de pan fabricado con trigo contaminado por mohos del género Fisarium; al igual
que ocurTe con otras micotoxinas, los tricotecenos se han aislado de la leche y de diferentes
tejidos animales; sin embargo el mayor problema higiénico-sanitario deriva de que se han
aislado repetidamente de papillas, a base de cereales, destinadas a la alimentacion infantil,

Principales tricotecenos producidos por algunas
especies de Fusarium y Stachybotrys

Especie Micotoxina
Fusarium tricinctum T2, HT-2, Neosolanio}
Fusarium nivale Nivalenol, Fusarenon
Fusarium roseum Nivalenol, Vomitonina
Fusarium graminearum Vomitonina
Fusarium moniliforme Moniliformma
Fusarium acuminatum Acuminatina
Stachybotrys atra Satratoxina Gy H
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Los dos ultimos estan considerados como poco importantes ya que son raros y se encuentran
en nichos ecoldgicos restringidos; éste no es el caso de Fusaritm que es cosmopolita e induce
gran cantidad de infecciones vegetales en cultivos de importancia econdmica.

Lugar de desarrollo

Vomitoxina y T2 : se encuentran con frecuencia en €l maiz, el trigo de inviemo y en otros
cereales que se cultivan en los climas templados del norte de Estados Unidos y Canada.
Satratoxinas : se desarrollan en el heno y paja enmohecidos, ésta intoxicacion sdlo se conoce
en el occidente de Europa.

Especies afectadas
Cerdos, temeros, aves, caballos y mulas.
Aspectos Clinicos y Patologicos

La vomitoxina en los cerdos {cuando existen concentraciones de 10 p.p.m.). produce
gastritis, vomitos, rechazo del pienso, el vomito se observa tras la ingestién o inoculacidn via
perenteral, indicando que es posible que en su produccion intervengan una accion sobre el
sisterna nervioso central y también una irmtacion estomacal pudiendo ocasionar la muerte.

La T2 provoca necrosis y ulceracidn de los epitelios que recubren la piel, la boca y el tracto
gastrointestinal superior, el vomito, la enteritis hemorragica, la falta de coagulacién de la
sangre, que se caractenza por la existencia de hemorragias intemas y la supresion
hematopoyética, socn secuelas de la ingestion de Ia toxina; con frecuencia después de la
presentacion de éstos sigoos los animales mueren. El indice de crecimiento de terneros y aves
de engorda disminuye; en aves de corral se pueden presentar signos que afectan el sistema
nervioso central, entre los que se incluye la pérdida del reflejo de la posicion erecta. La
capacidad para responder a los inmunogenos, que se refleja en la aparicion de respuestas tanto
humorales como celulares, es anulada por la toxina T2. En temeros, los efectos clinicos
incluyen la necrosis de los labios, del morro y de la mucosa oral y la entertis, gue son
provocadas por concentraciones aproximadas de 4 a 10 p.p.m.

Las satratoxinas necrosan el epitelio de los labios, de la mucosa bucal y del canal entérico
superior; provocan depresion medular, transtormos de la coagulacion de la sangre y muerte de
los animales que ingieren cantidades suficientes. Existen dos presentaciones de la intoxicacion:
A) La forma tipica caracterizada por tres etapas. La primera se caracteriza por estomatitis,
ulceraciones cutaneas, conjuntivitis y rinitis. Después de dos semanas aparecen los efectos
sistémicos (segunda etapa de 15 a 20 dias): trombocitopenia, leucopenia, agranulocitosis. La
tercera etapa {5 a 6 dias) se caracteriza por fiebre, ausencia de coagulacion, depresion, diarrea,
aborto y muerte. B) La forma atipica se desarrolla después de la ingestion de cantidades
masivas de toxina y se asocia a un sindrome neural : hiperestesia, pérdida de la visién, ataxia,
dificultades para tragar y la muerte.




Identificacién

Las satratoxinas son extraidas del pienso enmchecido y se inocula a ratones jovenes en
la piel para ver los efectos necréticos en la piel a los tres dias postinoculacién,

V1.1.D.- ZEARALENONA
Origen

La zearalenona es una micotoxina producida por varias especies de mohes, de las que
Fusarium roseum, F. tricinctum, F. moniliforme y F. solani son algunas de las principales
especies productoras. Los animales que ingieren ésta toxina Ja metabolizan a alfa y
beta-zearalenol; el alfa-zearalenol da lugar a un aurmento considerable de la concentracion de
estrogeéncs. Se conserva a temperaturas comprendidas entre 6 y 18°C, con una humedad del
23%.

Lugar de desarrollo
En productos de maiz almacenados, cebada, avena, sorgo o trigo.
Especies afectadas

Principalmente cerdas, pero puede afectar a bovinos, pollos y perras.
En los bovinos y pollitos, 1a zzaralenona y su metabolito el alfa-zearalenol, ejercen una accién
favorecedora en su crecimiento; pero se demostro que al utilizarlo como promotor resultaba
cancerigeno, por o que se plantearon muchas interrogantes sobre los riesgos sanitarios de la
presencia de éste y otros compuestos estrogénicos en los alimentos, por ello su empleo y el de
otros finalizadores ha sido prohibido.

Aspectos Clinicos y Patoldgicos

Posee accién estrogénica en cerdas madres y jovenes. Las cerdas inmaduras
sexualmente que consumen la toxina (raciones que contengan de 1 a 5 p.p.m. de zearalenona)
con frecuencia presentan un desarrollo precoz de las mamas y un aumento de tamafio de la
vulva. Las cerdas madres (ingestion de 50 a 100 p.p.m. de toxina.) pueden presentar anestro,
falsas prefieces, ninfomania, tener camadas con pocos lechones y parir lechones poco
desarroliados y débiles que pueden tener las extremidades arqueadas o deformadas.

En las vacas lecheras son menos sensibles que las cerdas adultas, aunque pueden presentar
cierta disminucion de la eficacia reproductora. La perra también puede resuitar afectada.
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Identificacién

Se realiza mediante Cromatografia de Capa Fina {TCL) de extractos de los piensos y
mediante la prueba bioldgica en ratones hembra sexualmente inmaduras (produce congestion e
hipertrofia uterina) é utilizando cromatografia gaseosa.

VI.LE.- PATULINA
Origen

La patulina es una micotoxina cuyo hallazgo fue consecuencia de la busqueda de

nuevos antibidticos, aunque se trata de un excelente antibidtico frente a bacterias Gram
positivas y Gram negativas, su utilizacion se abandono ya que oniginaba irritacion dérmica,
vOmitos y natiseas; ésta micotoxina es producida por los géneros Aspergilfus, Penicillium y
Bissochlamys.
De ellos Penicillinm expansum y Penicillium urticae son las principales especies productoras.
Aunque Penicillium expansum se ha utilizado en la maduracién de ciertos tipos de embutidos,
no se ha detectado patulina en ellos, presumiblemente debido a que la micotoxina reacciona
con los compuestos sulthidricos transformandose en derivados no tdxicos.

Lugar de desarrollo

Jugo de manzana recién obtenido y en los embutidos en fermentacion. Frutas con
podredumbre parcial.

Aspectos Clinicos

Se observa irritacion dérmica, nalseas y vomitos tanto en los animales como en el
hombre. Ocasiona una gastritis y enteritis.

VLLF.- AFLATOXINAS
Origen

El término aflatoxinas se aplica a un grupo de compuestos quimicos producidos por
ciertas cepas de Aspergillus flavus y Aspergillus parasiticus, asi como a los metabolitos de
estos compuestos originados en el organismo de los animales que han consumido alimento
contaminado con aflatoxinas.




Desde un punto de vista toxicolégico, las aflatoxinas de mayor interés son dos compuestos que
emiten fluorescencia azul cuando se exponen a la luz U.V.; denominadas aflatoxinas Bl y B2,
y dos que emiten fluorescencia verde, las aflatoxinas G1 y G2. Aspergillus flavus produce las
aflatoxinas Bi y B2, mientras que Aspergillus parasiticus produce las cuatro principales
aflatoxinas. Otra aflatoxina de interés es la M1, metabolito de la aflatoxina Bi, que se elimina
en la leche de los animales que ingieren pasturas contaminadas con aflatoxma B1. Esta toxina
no se destruye por los tratamientos convencionales de pasteurizacion, ni tampoco sufre
modificacion alguna durante la elaboracién de queso o yogur.

Lag aflatoxinas son compuestos de bajo peso molecular cuyo esqueleto basice es un anillo
difurano unido al nicleo de la cumarina. Estos compuestos quimicos sont muy ionizables y por
ello altamentte reactivos y capaces de interaccionar con una gran cantidad de moléculas de las
células animales de donde derivan efectos toxicos, mutagenicos y cancerigenos.

La via principal por la que las aflatoxinas llegan a los animales y al hombre son los ahmentos

Lugar de desarrolio

Los principales alimentos contaminados son los cereales, frutos secos y semillas de
oleginosas que constituyen 1a base de la produccion de los piensos animales.
La presencia de la aflatoxina B1 en el pienso de los animales productores de leche conlleva a la
aparicion de la aflatoxina M1 en éste alimento. La leche es un producto que merece una
especial atencién, no sélo porque constituye un alimento diario, sino porque es Ia base de la
alimentacion de los sectores mas jovenes de la poblacién; por esta razon, la exposicion
continua de esta toxina, a muy bajas concentraciones, representa un riesgo para la salud.
También se ba aislado aflatoxina M1 de las heces, orina, visceras y tejido muscular de algunas
especies animales (cerdos, bovinos,aves) destinadas a consumo humano.
Las condiciones que favorecen la produccion de aflatoxinas incluyen un conitenido de humedad
superior al 15% , temperatura proxima a los 20 a 25°C y ventilacién adecuada, la pérdida de
integridad de los granos (rotura, molienda & dafios producidos por insectos) facilitan el
crecimiento de los hongos y la elaboracion de toxinas.

Especies afectadas

Principalmente animales jovenes como lechones, temeros y aves de corral; también
afecta a humanos y primates.

Aspectos Clinicos y Patoldgicos

Los principales signos son la falta de crecimiento y muerte siibita de Jos animales; los
principales efectos biologicos de las aflatoxinas incluyen la inhibicion de la formacién de
proteinas, la alteracion de la funcién e integridad del higado, la carcinogénesis y 1a anulacién
de la capacidad para desarrollar respuestas inmunes. La aflatoxina se une al DNA e impide 1a
formacion del RNA dependiente del DNA; mediante éste mecanismo reduce la formacion de
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proteinas por obstaculizar el proceso de la traduccién, se cree que ésta obstaculizacion de la
formacion de proteinas a nivel celular es la base de gran parte de la actividad biologica de las
aflatoxinas.

En la toxicidad aguda, la necrosis de las células hepaticas es notable en la zona central de los
lobulos hepaticos junto con la necrosis periportal, la fibrosis y la hiperplasia del conducto
biliar, éstas lesiones provocan el aumento de [a actividad de las enzimas en el suero. Con dosis
mas elevadas se observan insuficiencia hepatica aguda y hemorragias masivas que conducen a
la muerte.

En los animales afectados se deteriora la inmunidad adquirida, disminuye Ia respuesta inmune
mediada por células, disminuye el complemento {(C'4) y actividades fagociticas. Se ha
comprobado que los efectos inmunosupresores de las aflatoxinas alcanzan al feto en el ttero.
Disminuyen los titulos de 1gG e IgA. Se sabe que las aflatoxinas Bl y M1 provocan aplasia
cortical del timo, pero ésto no parece afectar el niimero de linfocitos T y B,

Entre las manifestaciones mas conocidas de la aflatoxicosis en el humano y los primates es su
relacién con el carcinoma primario del higado. Esto ha hecho merecedora a la aflatoxina el
titulo de ser el mas potente cancerigeno conocido de todos los que existen en la naturaleza.
Ademas es mutigena y teratogena.

Identificacion

Se consigue por medio de 1a extraccidn con disolventes y mediante cromatografia de
capa fina (TCL) utilizando patrones externos e internos. La cromatografia se examina con luz
ultravioleta de gran longitud de onda para manchas de fluorescencia azul o verde que coinciden
en cuanto a su color y localizacién en los patrones externos e intemos.

VL2.- MECANISMO DE ACCION DE LAS MICOTOXINAS

Una vez que las micotownas son ingeridas en los alimentos sufren una
biotransformacion 0 metabolismo, que las convierte en compuestos mas polares, mas solubles
en agua y por tantc mas facilmente eliminadas de! cuerpo. Los mecanismos de
biotransformacion mas comunes scn dos que se conocen como fase 1y fase 2.

La fase 1 incluye reacciones hidroliticas y de oxido-reduccion que aportan a las micotoxinas
los gmpos quimicos adecuados para entrar en la fase 2, en la que se dan generalmente
reacciones de conjugacion o de unidn a otros compuestos, Si una micotoxina posee la
estructura quimica adecuada pasa directamente a las reacciones de la fase 2. Tanto las
reacciones de la fase 1 como las de la fase 2 pueden conducir a la actividad o a 1a detoxicacién
del compuesto.

Las reacciones de la fase 2, pueden ser detoxicantes, si las micotoxinas se unen a comnpuestos
como el acido glucuronico, sulfatos, etc. & de activacidn, si la conjugacién tiene Jugar con
moléculas como el ADN, ARN 6 proteinas.
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Algunos efectos que se derivan de esta union son :
a) Inhibicion de la energia celular

b) Inhibicién de las sintesis de macromoléculas

¢} Efectos mutagénicos y cancerigenos.

V1.3.- METODOS UTILIZADOS PARA EL ANALISIS DE
LAS MICOTOXINAS EN LOS ALIMENTOS

La importancia que tienen las micotoxinas en la salud humana y animal exige un
riguroso control de los alimentos en los que pudiera encontrarse; para ello se necesitan
métodos sensibles y precisos que permitan conocer, no sélo si un alimento contiene una o
varias micotoxinas, sino también las concentraciones a que se encuentran. Hay que tener
presente que la distribucion de las micotoxinas en un alimento viene determinada por la
naturaleza de la micotoxina, €l nivel de contaminacion y por el tipo de alimento,

Son varias las técnicas analiticas que pueden utilizarse en los alimentos para la deteccion de
micotoxinas : .

* La cromatografia de capa fina (TCL) es una técnica de uso muy generalizado y recomendada
para el analisis de un gran nimero de alimentos; la principal ventaja es su bajo costo, pero
presenta ciertos inconvenientes como falta de precisién y requiere demasiado tiempo.

* La cromatografia liquida de alta resolucién (HPLC) es una técnica que ha alcanzado una
gran populanidad en los ultimos afios. En general las téenicas de HPLC con sistemas de
deteccion fluorescente, ultravioleta y mas recientemente, con espectrofotometria de masa y
fluorometria de laser, tienen una gran sensibilidad y una buena reproductibilidad.

Debido a su gran sensibilidad,las muestras tienen que someterse a una profunda purificacion
antes de su utilizacién y como solo se puede analizar una muestra a la vez, incluso si se
dispone de un equipo de inyeccion automatica, supone una limitacién sobre todo cuando el
numero de muestras a analizar es grande.

* Otras técnicas que se han estado utilizando son las inmunologicas, se basan en la
visualizacion de la reaccion que tiene lugar entre el antigeno (micotoxina) y el suero gue
contiene los anticuerpos producidos por los animales de experimentacién inoculados con las
micotoxinas. Las técnicas inmunologicas que con mayor éxito se han aplicado a la deteccién v
cuantificacién de micotoxinas son el radioinmunoensayo (RIA) y la téenica inmunoenzimatica
de ELISA, la visualizacion puede realizarse con la ayuda de compuestos radioactivos o
utilizando compuestos marcados con una enzima.

Las técnicas inmunoldgicas no sdlo son sencillas y especificas, sino también sensibles; su
mayor ventaja es que pueden analizarse directamente después de un simple proceso de
extraccion,
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VI.4.- PREVENCION DE LA CONTAMINACION DE
ALIMENTOS Y FORRAJES

El descubrimiento de que las micotoxinas causan graves enfermedades en los animales
vy es potencialmente peligrosa para e! hombre, desperté el interés en la investigacién cientifica
para encontrar la manera de prevenir y controlar la contaminacién de los alimentos y forrajes
por micotoxinas.

Por muchas razones conviene prevenir la contaminacién por hongos, a continuacion se sefialan
las mas importantes:

- El ataque de los hongos hace perder la viabilidad a la semilla.

- Baja la calidad a la aceptabilidad por parte del comprador y del consumidor de varios
productos agricolas.

- Se ocasicnan peérdidas econdmicas cuando el ataque de los hongos es extenso, ya que en el
peor de los casos hay que destruir toda la siembra.

Los factores que en una u otra forma pueden contrbuir en el desarrollo de hongos y en la
produccion de micotoxinas son los siguientes :

- Humedad del 60-80%

- Temperatura ambiente de 25-30°C

- Infestacidn por insectos

Algunas medidas de prevencion son:

-~ Control de los factores antes mencionados.

- Proteccion antes y durante el secado v almacenamiento de los alimentos.

- Practicas de secado adecuadas.

- Buen almacenamiento.

Actualimente las recomendaciones para mantener bajo control a los hongos de atmacén se
refiere al mangjo adecuado de los volumenes almacenados; éste manejo implica el secado de
las cosechas a niveles desfavorables para los hongos, menos del 13.5% de humedad en cereales
y del 12% en oleginosas. Lo anterior no es facil levar a cabo por la carencia de facilidades de
secado o bien por las condiciones climéticas de algunas regiones, donde casi todo el afic
prevalecen humedades relativamente altas que interfiere en el buen secado de los granos. Otra
medida que se recomienda es el uso de temperaturas bajas de almacenamiento lo cual implica
un alto costo de almacenes refrigerados.

El control de la invasion de los granos por insectos frecuentememnte requiere del uso de
grandes cantidades de insecticidas y puede generar e] depdsito de cantidades importantes de
otros residuos toxicos en los granos.

La presencia de micotoxinas puede evitarse inhibiendo el crecimiento de los mohos, dindoles a
los granos 6 alimento contaminado un tratamiento especial. Un proceso de decontaminacion se
refiere a la supresion fisica de ias unidades (granos ¢ semillas) contaminadas, mientras que
detoxificacion es la supresién de la toxina de! interior de la unidad o en su destruccién, para
detoxificar un alimento debe reducir el contenude total de micotoxinas a niveles dentro de los
maximos aceptados por las disposiciones oficiales, no debe dejar residuos téxicos y ademas no
debe afectar el valor nutritivo del alimento tratado.Un procese de decontarmmunacion debe ser
viable desde el punto de vista técnico y economico; los métodos de dscontaminacion que
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existen actualmente pueden clasificarse en tres categorias :

- Separaci6n fisica del material contaminado con micotoxinas.
- Eliminacién de micotoxinas por extraccion con disolventes,
- La inactivacion o degradacion total de las micotoxinas.

VL5.- OTRAS MICOTOXICOSIS

VI.5.A.- ERGOTISMQ

Es una intoxicacion producida por la ingestion de cornezuelos de centeno, réplicas de
los granos de éste cereal de color obscuro y de mayor tamafio que ellos, infectados por el
hongo Claviceps purpurea. La enfermedad afecta sobre todo a bovinos los cuales presentan
una sintomatologia de convulsiones y gangrena. Esto debido a que €l comezuelo de centeno
produce algunos alcaloides que provocan una necrosis isquémica de las extremidades y
contracciones de la musculatura lisa. El acido lisérgico y sus derivados existentes en los
comezuelos de centeno coriginan un comportamiento nervioso anormal, en el que se incluyen
ataxia y coma. Ocasionalmente se presenta el aborto de los animales, debido a que coloniza los
ovarios y los vasos sanguineos de los mismos,

V86L.5.B.- ECCEMA FACIAL

Esta es una enfermedad de ovinos de Nueva Zelanda ocasionada por la ingestion de la
toxina esporidesmina que es producida por el hongo Phitomyces chartarum, que crece en los
prados de raygras, la toxina esta contenida en las esporas negras existentes en la hierba. En las
ovejas y bovidos intoxicados, la toxina provoca necrosis hepatica, colangiohepatitis y
fotosensibilizacién. La enfermedad consiste en un edema facial principalmente, se caracteriza
por eccema en areas no pigmentadas del cuerpo debido a la presencia en la sangre de la
filoeritrina, un producto de la metabolizacion de la clorofila por el hongo Phitomyces
chartarum.

V1.5.C.- LUPINOSIS

Esta afeccion se produce en bovinos y ovinos que ngieren lipulo. Esa planta puede
producir intoxicacién por alcaloides presentes en aigunas de las variedades mas amargas. Sin
embargo la lupinosis propiamente dicha es una micotxicosis producida por una variedad de
hongos, entre los que destaca Phomopsis leptostromiformis que se desarrollan en Ia planta, La
intoxicacion afecta fundamentalmente el higado con presencia de anorexta, ictericia y coma
hepatico.
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VI.5.D.- RUBRATOXICOSIS

La rubratoxina es producida como consecuencia del crecimiento de cepas toxigénicas
de Penicillium rubrum y Penicillium purpurogenum en el maiz con un elevado porcentaje de
humedad. Provoca una necrosis hepatica grave, transtomos de la coagulacion sanguinea,
disminucién del peso y muerte de los animales, Junto con la aflatoxina influyen en el indice de
crecimiento, en Ia formacién de complemento y en la funcién hepatica; aunada a la ocratoxina
aumenta el indice de mortalidad. Si bien la rubratoxina se ha relacionado dudosamente con las
intoxicaciones que s¢ presentan de forma natural en los bovinos v cerdos, parece ser que en Ia
intoxicacion experimental se necesitan dosis de toxina mas elevadas que las descubiertas en los
alimentos contaminados de forma natural para ocasionar la intoxicacién.
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APENDICE A
PROCEDIMIENTOS DE DIAGNOSTICO

Los mas empleados son los de laboratorio entre los que encontramos :

A) Examen microscépico directo del tejido 0 moco sospechoso con KOH al 10% o al
20%.

El alcali degrada el tejido y moco permitiendo Ia visualizacion del hongo.

Se coloca una gota de KOH a 10 6 20% en un portaobjetos y se dilacera la muestra a
observar (pelo, escamas, pus, exudados).

Se coloca un cubreobjetos y se deja reposar 15 minutos,

Se examina la microscopio con €l objetivo seco débil v se confirma con el seco fuerte a luz
tenue. No es necesario emplear el objetivo de inmersién,

B) Examen microscipico de muestras tomadas de colonias de hongos y tefiidas con azul de
algoddn con lactofenol.

Permite la observacion de la morfologia del hongo vy Ia presencia de esporas. Mata al hongo y
da un buen contraste,

Una modificacion es el examen directo con cinta adhesiva. En éste caso se esteriliza el asa
micoldgica y s¢ le pega un fragmento de cinta adhesiva transparente; se toca la colonia con la
cinta adhesiva, se desprende el asa y se coloca sobre un portaobjetos con una gota de azul de
algodén lactofenol y se observa al microscopio.

C) Tinciones con Acido Peryddico de Schiff de secciones de tejido.

D) Cultivo en agar sabouraud con una incubacion a temperatura ambiente durante mds
de 6 semanas.

El bajo pH y la temperatura ambiente favorecen el crecimiento del hongo sobre las bacterias.
Antibidticos como el cloranfenicol y la ciclohexamida se adicionan para evitar el crecimiento
de bacterias y hongos sapréfitos respectivamente.

E) Cultive en agar sangre o infusion cerebro-corazon a 37°C durante una semana o mds.
La fase de levadura en hongos dimérficos crece en éste medio a 37°C.

F) Microcultivo.
Permite Ia observacion relativamente clara del crecimiento fiingico.

G) Inoculacion experimental

Se utilizan ratas, ratones, conejos, hamsters y cobayos. Los hongos pueden ser inoculados por
via subcutdnea, intravenosa, intraperitoneal, intratesticular e intracraneal. La presencia de
lesiones es indispensable para asegurar la patogenicidad del hongo. Si despugés de un tiempo e}
animal no muere, se sacrifica. En la necropsia se inoculan medios de cultivo directamente de
los drganos afectados para identificar el hongo involucrado y otra parte de los érganos se fija
para estudio histopatologico.
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Para la inoculacién se prepara en una suspensian del hengo problema, se coloca en solucion
salina a una concentracién de unos 100 mg/ml y se administra mediante una jeringa insulinica.

PRUEBAS ESPECIFICAS

a) Dermatofitos.
* Limpara de Wood : los pelos infectados fluorescen de un color verde amarillento.

b) Levaduras.

* Prueba de tubo germinativo : se basa en la formacién rapida de pseudomicelio y es la
prueba que micia el proceso de identificacién de una levadura.

Se inocula una asada gruesa del cultivo sospechoso en un tubo de ensaye con 0.5 ml de suero
(humane, de conegjo o de equino) estéril.Se incuba a 37°C durante tres horas. Se realiza una
preparacion en fresco y se observa al microscopio,

* Produccion de clamidiosporas . se siembra por esttia un cultive de Candida spp. en el
medio de agar Czapek Dox o Com Meal (Harina de Maiz) con 1% de Tween 80, colocando
un cubreobjetos previamente flameado encima de la estria. Se incuba a 37°C 48 horas. Se
toma el cubreobjetos, se tifie con azul de algodon-lactofenot y se observa al microscopio.

* El sistema APl 20 C : contiene 20 tibulos con carbohidratos, para las pruebas de
fermentacion se emplean glucosa, galactosa, maltosa, lactosa, rafinosa, trehalosa y melibiosa,
En el caso de las pruebas de asimilacién encontramos : inositol, glucosa, galactosa, maltosa,
sacarosa, lactosa, rafinosa, trehalosa, melibiosa, celobiosa y un control de desarrollo que
contiene sélo medio basal. La presencia de burbujas y cambio de color en los tabulos de
fermentacién es vna lectura positiva, asi como la turbidez en los tibulos de asimilacién.

* Montaje en tinta china : para la identificacion de las células levaduniformes capsuladas de
Cryptococcus neoformans de improntas o de liquido cefalorraquideo. Se pone una gota de
liquido cefalorraquideo o una muesira de cultivo en un extremo del portaobjetos y una gota de
tinta china para después con otro portachjetos hacer un frotis, En e} microscopio las levaduras
se ven rodeadas de un halo transparente que s ia capsula.

* Prueba de ureasa : se emplea para la identificacion de Crypiococcus neoformans. Se
inocula un tubo de urea de Christensen. Se incuba a 37°C 24 horas. La aparicion de un color
rosa fuerte en el medio indica 1a utilizacion de la urea.

* Medio de Canavanina-Glicina-Azul de Bromotimol (GCA) : wutilizado para la identificacion
de la variedad neoformans o garti del género Cryprococeus. La variedad garti es la unica que
crece en éste medio cambiando la coloracion de amarnllo a azul.
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NUTRICION Y CRECIMIENTO
1.- Medios de cultivo

Los medios de cultivo descritos son muy numerosos y muchos de ellos tienen finalidades
especiales.

Para el aislamiento se utilizan medios con alto contenido de glicidos y otras substancias
nutritivas. En éstos la mayoria de los hongos crece con facilidad. El mas conocido es el medio
de Sabouraud.

Entre los medios especificos encontramos :

* Para dermatofitos se emplea el DTM (Dermatophyte Test Medium).

* Para levaduras el agar biggy.

* Para Cryprococcus el medio de niger.

Muchos de los hongos patdgenos son de crecimiento lento vy en éstos casos se pueden afiadir
0.5g/ml de ciclohexamida (Actidione) para inhibir hongos saprofitos y 50 mgflt de
cloranfenicol para inhibir bacterias, Comercialmente éstos medios tienen los nombres de
micosel y micobiotic.

Para los cultivos secundarios se utilizan medios que se aproximan lo mas posible a los
substratos naturales del hongo,favoreciendo estos medtos la esporutacion debido a su pobreza
nutritiva. Los mas comunes son ;

a) Agar papa dextrosa  b) Agar harina de maiz ¢) Agar arroz

Con menor frecuencia se utilizan :

a) Caldo zanzhoria b) Agar ciruela

2.-Técnica de Culitivo

La siembra para aislamiento se hace por puntos aislados, esto es, en 3 0 4 puntos
alejados entre si en 1a misma caja de Petn. Para resiembras es comin depositar una pequefia
cantidad del hongo puro en el centro de la caja. Para éstas siembras se usa un asa de platino en
formade L.

La temperatura optima de crecimiento es variable, aunque usualmente es de 28°C para hongos
filamentosos y 37°C para levaduras. El penodo de incubacion va desde 2 dias hasta algunas
semanas.

Las colonias de los hongos varian mucho.Las levaduras producen colonias similares a las de
las bacterias. Los hongos miceliados producen colonias con micelio aéreo, que cambia de
textura y de pigmentacidn con cada especie.

Microcultive
La identificacion de los hongos se basa sobre todo en su morfologia. Para lograr esto,
se pueden hacer monturas himedas de material obtenido de cajas de Petni, pero éstas
frecuentemente fracasan porque Iz morfologia se destruye con el manejo. Para salvar éste
problema, se hacen los microcultivos que nos permuten observar las  estructuras con un
minimo de alteracion.
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* Para hacer ésto, se esterilizan cajas de Petri de borde alto, conteniendo en su interior una
varilia de vidrio doblada, encima de un papel filtro y encima de ésta un porta y un
cubreobjetos.

* Para preparar el cultivo se corta con una espatula estéril, un cuadrado del medio de cultivo
adecuado (aproximadamente de 1 cmz) y se deposita sobre el portaobjetos.

* Seinoculan los cuatro lados del cuadro con el hongo vy se cubre con el cubreobjetos,

* Para preservar la humedad se deposita glicerol estéril al 10% en el papel filtro.

* Acto seguido se mcuba la preparacion de una a cuatro semanas a temperatura ambiente.

* Una vez crecido el hongo se inactiva antes de observarlo colocando formol al 10% sobre el
papel filtro y dejandolo actuar una hora.

Una vez hecho ésto se puede observar al hongo tifiiéndolo con azul de algodén-lactofenol; se
debe poner el cubreobjetos del microcultivo en otro portaobjetos limpio con una gota de
colorante, también se puede tomar el portaobjetos del microcultive vy ponerlo sobre un
cubrecbjetos limpio que tenga una gota de colorante y observar ambos al microscopio con los
objetivos 10x y 40x, las estructuras tefiidas se observan mejor con esta técnica.

3.- Tinciones

La tincién mas usada para la observacion de hoogos in vitro es la de Azul de
algodon-lactofenol. En el centro de un portacbjetos limpio se deposita una gota de Azul de
algodén-lactofenol, se transfiere una porcion de la colonia del hongo con asa y se disgrega en
la gota del colorante, se coloca un cubreobjetos sin presionar y se observa al microscopio.

Para muestras de histopatologia,en las que se trata de demostrar las estructuras micéticas
dentro de los tejidos, la tincién mas adecuada es la del Acido Peryddico de Schiff (PAS).
Las levaduras se observan bien usando la tincion de Gram, siendo Gram positivas.

4. Pruebas Bioquimicas.
Las pruebas bioquimicas de asimilacién (auxanograma) y fermentacién (zimograma)
de glucidos, se emplean para definir la especie de 1a levadura a estudiar. Se utiliza el medio de

Wickenman, afiadiendo los glucides (de alto grado de pureza} a una concentracién del 5% .
Actualmente se emplea el sistema API 20 C para la realizacion de éstas pruebas.
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APENDICE B
HONGOS CONTAMINANTES

Hay una gran cantidad de hongos que casi nunca son patogenos, pero que se aislan
con cierta regulandad a partir de muestras de animales.
Es importante conocer la morfologia de los mas comunes para diferenciarlos con especies
mias patdgenas. Ademas de los hongos con caracter saprofito (Penmicillum. Trichoderma,
Gliocadium, Trichotecium y Phoma) los mas comunes son los siguientes :

L.- Zygomycetos (Tienen hifas no septadas y presentan esporangiosporas)

Mucor : Micelio no septado, esporangio redondo, que al germinar deja columelas ligeramente
elipsoides. Fase sexual por medio de zigosporas. No forma rizoides. (Fig. 60)

Rhyzopus : Las columelas son ovoides; presenta los rizoides. Micelio cenocitico y hialino.
Con esporangiéforos no ramificados. Fase sexual por medio de zigosporas.(Fig. 61)

Absidia : Presenta nizoides, rudimentarios raras veces; pero  las columelas tienen forma de
pera. El esporangio es redondo.(Fig. 62)

Thamnidium : Contiene esporangios grandes y chicos recubiertos de pequefias espinas.
(Fig. 38)

Svncephalastrum : Contiene esporangios en diferentes etapas de desarrollo. Las esporas estin
dentro de vesiculas, Las esporas son tubulares.(Fig. 63)

2.- Ascomycetos

Tienen hifas septadas y presentan ascosporas. No son muy comunes en muestras
animales. Ejemplos de éstas son: Phoma, Aspergillus y las levaduras.

3.- Basidiomycetos

Presentan basidiosporas. Fundamentalmente el grupo incluye a los hongos camoses,
las especies microscdpicas no son miuy comunes en muestras animales.

4.- Deuteromycetos

No se conoce su reproduccion sexual. La reproduccion asexual es comunmente por
conidias. Y son :

Cephalosporium . Rara vez patdgeno, tiene conididforos y fialidas delgadas simples; conidias
ocasionalmente septadas dispuestas en racimos y cubiertas de mucilago. Posee fase sexuada a
base de ascosporas v se denomina Acremonium sp.(Fig. 65)
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Paecilomyces : Similar a Penicillium las fidlidas son mas largas en menor cantidad y mas
separadas.Conidioforos libremente ramificados en forma de pincel.(Fig. 66)

Bortrytis : Las conidias nacen directamente de conididforos que no son més que
prolongaciones de una célula hifal. Tiene paredes gruesas (Fig. 67)

Pullularia : hifas anchas separadas en segmentos nitidos por septos de paredes gruesas que
semejan artrosporas,dando origen a miriadas de diminutos microconidios elipticos no
pigmentados.(Fig. 68)

Hormodendrum : Ocasionalmente patdgeno, tiene esporulacién acropetalica.(Fig. 21)

Stemphylium : Conidias septadas longitudinal , horizontal y verticalmente redondas. Hifas
muy irregulares y gruesas con pigmentos obscuros.(Fig. 47)

Alrernaria - Hifas color amarillo castafio,claramente septadas. Dictiosporas color marrén
obscuro, multicelulares, con septos transversales y longitudinales, con aspecto de palillo de
tambor, dispuestos en largas cadenas.(Fig. 64)

Fusarium ;. Presenta macroconidias en forma de media luna con 3 segmentos horizontales, y
con microconidias en racimos. Se ven ademas clamidiosporas. (Fig. 70)

i 7 S Q v &
0.- Mucor sp.
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Fig. 64.- Alternaria sp.
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Fig.67.- Borirytis

Fig.69.- Stemphylium
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APENDICE C
ANTIMICOTICOS

El desarrollo de los antimicdticos ha estado rezagado en comparacion con los
antibicticos, debido en gran parte a que la estructura celular de los hongos es igual a la de las
células animales; por lo que el uso de agentes toxicos para el hongo también son toxicos para
¢l hospedero. A ésto se auna el hecho de que tienen un crecimiento lento y de formas muy
variadas complicando la evaluacion de cualquier antimictico tanto ix vitre como in vivo.

A pesar de éstos inconvenientes, se ha avanzado en el desarrollo de nuevos antimicéticos y en
la comprension del modo de accidn de los ya existentes.

Los antimicdticos se pueden agrupar en cuatro grupos principales :
A) Los Antimicoticos Poliénicos

Que interactian con los esteroles de 12 membrana celular (ergosterol en los hongos y
colesterol en las células animales) para formar canales através de los cuales pequeiias
moléculas se filtran desde el interior de la célula fiingica al exterior. En éste grupo
encontramos a la Anfotericina B y a la Nistatina.

B) Los Antimicdticos Azoles

Inhiben a las enzimas dependientes del citocromo P, . (particularmente la Cl4-

demetitasa) incluidas en la biosintesis del ergosterol, el cual es necesario para la estructutra de
la membrana celular y su funcién. Aqui se encuentran el Fluconazol, el Itraconazol y el
Ketoconazol.

C) Las Alileminas

Inhiben la sintesis del ergosterol a nivel del escualeno epoxidasa. Como gjemplo la
Terbinafina.

D) Qtros
Antimetabolitos {Flurocitosina), Griseofulvina, etc.
Seleccion de un Antimicético

La seleccién se basa principalmente en el agente patogeno involucrado. El espectro de
actividad de los antimicdticos comerciales estd bien definido a través de resultados de pruebas
preclinicas y clinicas con los agentes patogenos mas comunes. La presentacién de resistencia
al antimicdtico se ha convertido en un problema para el desarrolio de un compendic mas

grande de antimicdticos, por lo que algunos deben emplearse en combinaciones.
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Actualmente se estd cambiando el enfoque de los antimicéticos para que dejen de ser
fimgistaticos y sean fungicidas y no sean toxicos para el hospedero; ademas se estin guiando
las mvestigaciones hacia inmunomoduladores que puedan revertir los defectos de la inmunidad
del hospedero.

ANTIMICOTICOS CLASICOS

Acido salictlico

Se emplea en solucion 6 pomada de} | al 3%; funciona como queratolitico, favoreciendo la
descamacion y por tanto, la eluminacion de los hongos que afectan la capa comea
(dermatofitos). No se aplica en grandes ireas debido al riesgo de salicismo.

Acido undecilénico

Acido graso que casi siempre se utiliza combinado con sales de zinc (undecilinato) y calcio. Se
cree que, como otros acidos grasos naturales, tiene accion antifungica. Es eficaz en casos de
dermatofitosis. Se presenta en pomada & polvo.

Tolnaftato

Alilamina que es fungicida ¢ fungistitico dependiendo de su concentracion, no se conoce su
mecanismo de accién. Actila en micosis superficiales como tifias y candidiosis. Se presenta en
solucion, crema ¢ polvo. No se absorbe por la piel, no es toxico, ni sensibilizante.

Ungiiento de Whitfield

Esta compuesto por vaselina con acido benzoico al 6% y acido salicilico al 3%; una formula
modificada contiene propilenglicol. Quizad actia por su efecto queratolitico. Es eficaz en
micosis superficiales. Puede producir dermatitis por contacto. No se recomienda en grandes
areas por el riesgo de salicismo.

Yodo

Se utiliza como tintura al 1% en solucion alcohdlica 6 acuosa. Es fungicida de amplio
espectro, econdmico y eficaz. Se emplea en tifias, Se contramdica en piel inflamada, ya que
puede ser irritante.

Yoduro de potasio

Se utiliza en solucion acuosa. Es el tratariento mas adecuado para la esporotricosis cutinea y
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linfangitica, pero no es muy activo en formas diseminadas o sistémicas. No se conoce con
exactitud su mecanismo de accién, se cree que estimula la fagocitosis a nivel del sistema
migloperoxidasa; también se considera moderador de la respuesta inflamatoria. El yodinismo
se presenta cuando se administran grandes dosis y se manifiesta como un resfriado comin ;
rinorrea, conjuntivitis, lagrimeo, salivacién, erupcién maculopapular, etc.

ANTIMICOTICOS MODERNOS
ANFOTERICINA B

Es producida por la bacteria Strepromyces nodosus. Como farmaco unico, la
Anfotericina B es mas eficaz para el tratamiento de blastomicosis e histoplasmosis; es
moderadamente efectivo para criptococosis y coccidioidomicosis. En casos graves de
blastomicosis e histoplasmosis, se combina con ketoconazol en la fase terapeitica de induccion
inicial de 2 a 4 semanas y se continia después con ketoconazol durante varios meses como
manteniniiento.

Mecanismo de accidn

* La Anfotericina B es un antimicotico polieno para uso intravenoso que tiene acciones tauto
fungicidas como fungistaticas. Se une al ergosterol de las membranas celulares del hongo, por
lo que origina dafio 2 la membrana celular y derrame de los contenidos celulares.

* Se distnbuye bien en la mayor parte de los tejidos, excepto en el Sistema Nervioso Central y
el ojo. Se metaboliza localmente en los tejidos, por lo tanto, su eliminacion no se afecta en
situaciones de nefrotoxicidad.

Farmacologia

* El 90% del medicamento se une a proteinas, pero no se acumula en el plasma. Tiene vida
media de 24 horas después de entrar a Ia circulacion y su via de eliminacidn es renal, pero es
lenta.

* Se encuentra disponible como polvo en vial de 50 mg, que se reconstituye primero con 10 m!
de agua estéril que no contiene preservativos. Debido a que !a Anfotericma B forma un
precipitado en soluciones acidas o electroliticas, solo se debe usar glucosa al 5% en agua como
ditucién final. El firmaco es sensible a la luz y debe protegerse de Ia exposicion prolongada a
la luz directa, El producto reconstituido tiene potencia estable por un dia a temperatura
ambiente y de 7 dias en refrigeracion a 4°C.

Efectos secundarios
» Esnefrotoxico, principalmente debido a la combinacién de flujo sanguineo renal reducido
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(vasoconstriccion arteriolar} y dafio tubular renal directo. Se debe evaluar el urianalisis y la
funcion renal (creatinina sérica y BUN} antes de iniciar la terapetitica con Anfotericina y debe
vigilarse freceuntemente durante el tratamiento. Si el BUN excede 50 mg/dl 6 la creatinina
sérica sobrepasa los 25 mg/dl durante la terapeitica con Anfotericina, se suspende el
tratamiento hasta que los niveles de BUN y creatinina se normalicen. La hiperazoemia en la
mayor parte de los casos es reversible al descontinuar et fairmaco.

* Otros efectos secundarios en perros y gatos incluyen : fiebre transitoria de 24 a 36 horas de
duracién después de la primera dosis, anorexia, naiiseas y vomito; tromboflebitis {(efecto
irritante local) e irritacién extravascular si se extravasa.

Medidas renoprotectoras

Estas medidas estin encaminadas e incrementar el flujo sanguineo renal y la tasa de
filtracién glomerular para reducir la nefrotoxicidad. (Las dosis son para perros y gatos).
a) Hidratar al paciente antes del tratamiento.
b) La dilucién de la Anfotericina B en solucion dextrosa al 5% y su administracion por el
método de infusion intravenosa lenta en un periodo de 4 a 6 horas ¢ mas.
¢) Puede administrarse una o més de las siguientes terapéuticas propuestas como proteccion al
rifién con cada tratamiento de Anfotericina :
* Administracion conjunta de manitol 0.5 a 10 g/kg de peso IV.
* Carga salina para promover la diuresis de sedio: solucion de cloruro de sodio al
0.9%, 50mlke IV, administrada en un periodo de 1 a 3 horas antes de la
Anfotericina 0 al wmusmo tiempo, usando venas diferentes para evitar la
precipitacion de la Anfotericina.
* Furosemida 2 mg/kg de peso [V.
* Aminofilina 6 a10 mg/kg de peso.

Dosis

* Perros : 0.5 mg/ke de peso en dias altemos por tres dias por semana.

* Gatos : 0.15 a 0.25 mg/kg de peso IV, debido a la mayor sensibilidad a los efectos toxicos
de! farmaco.

En enfermedad avanzada 6 que pone en peligro la vida del animal, se utiliza el protocolo de
dosis altas de 1 mg/kg cada tercer dia 6 un protocolo acelerado de 0.5 mg/kg diariamente.

* Aves de compaiiia : en el caso de aspergilosis se administra Anfotericina B a dosis de 1.5
mg/kg cada 8 horas IV por 3 a 7 dias, Colocar al ave una mascarilla para anestesia con
isofluorano y mantener e} catéter intravenoso para cada aplicacién. Si estan afectadas las vias
aéreas principales se puede administrar Anfotericina B por inyeccion intratraqueal con un
catéter uretral en dosis de 1 mg/kg cada 12 horas, por mas de un mes.
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Métodos de administracién

a) Infusién rapida : se diluye la dosis de Anfotericina B en 20 a 60 ml de solucion de dextrosa
al 5% y se administra como inyeccion IV en un periodo de 3 a 5 minutos,

b) Infusion lenta : se diluye la dosis en 250 a 500 mi de solucidn de dextrosa al 5% v se
administra como infusidn IV a velocidad constante en un periodo de 4 a 8 horas ¢ mas. Se
prefiere éste método de administracion de goteo mas lento y mas diluido porque puede reducir
la nefrotoxicidad.

Duracién del tratamiento

En perros y gatos :

* Si se utiliza Anfotericina B como farmaco unico, se continua el tratamiento durante 6 a 12
semanas hasta que se logre una dosis minima acumulativa de 9 a 12 mg/kg.

* Si se emplea combinado con el ketoconazol, se administra la Anfotericina por las primeras 3
6 4 semanas para inducir remision hasta que se alcance una dosis acumulativa de 4 a 6 mg/kg,
momento en e cual se continiia el keteconazo! solo, come mantenimiento.

CLOTRIMAZOL

Es un tritimidazol cuya presentacién comercial es a manera de cremas para uso tépico
6 tabletas para administracién intravaginal. Carece de utilidad en el tratamiento de micosis
sistémicas debido a que presenta una pobre absorcidn por via oral y demuestra ser una fuente
de toxicidad gastrointestinal ya que es degradado por enzimas microsomales hepéticas, Su
principal aplicacion es en mfecciones mucocutaneas causadas por Candida spp. y tifias
causadas por dermatofitos.

Mecanismo de accién

* Sy efectos fungistatico (a bajas concentraciones) se debe a un bloqueo de la desmetilacién
del lanosterol para formar el ergosterol de la membrana citoplasmatica.

* El efecto fungicida (a altas concentraciones) se debe a la habilidad disrruptiva de los
imidazoles sobre liposomas,

Efectos secundarios

* Irritacion local ocasional,

Daosis

* En dermatofitosis se emplea como crema cada 12 horas.
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FLUCITOSINA

La flucitosina (5-FC) es una pirimidina fluorinada. Es un antimetabolito usado en
conjunto con la anfotericina B para el tratamiento de la criptococosis. Es especialmente titil
cuando hay afeccion de SNC, debido a que logra una concentracion de 60 a 80% de las
concentraciones séricas en el lignido cefalorraguideo.

Se utiliza 5-FC sélo en combinacion con anfotericina B debido a que desarrolla rapidamente
resistencia si se utiliza solo.

Mecanismo de accion

* Actda como un antimetabolito; penetra a la célula fungal mediante la enzima citosina
permeasa y es rapidamente desaminada por una citosina desaminasa para convertirse en 5-
flucrouracilo; éste ultimo es convertido en dos nucledtidos: 5-fluororidina trifosfato, mediante
fa enzima uridina fosforilasa, que es incorporado en el RNA y causa alteraciones en el
proceso de sintesis proteica, lo cual conduce a 1a muente celular; y en  monofosfato de 5-
fluorodeoxiuridina que mhibe la actividad de la sintetasa timidilato y por tanto la formacion de
trifostfato deoxitimidilato necesario para la sintesis de DNA .

* Se absorbe adecuadamente por la mucosa intestinal,

* Penetra humor acuoso vy liquido cefalorraquideo; se encuentra en concentraciones del 65 al
90% en plasma; su vida media es de 3 a 6 horas.

* No se une a proteinas plasmaticas.

* El 80% se elimina por orina, por filtracién glomerular sin cambios en su estructura.

* Tiene accibn sinérgica con Anfotericina B, particularmente en meningitis por Cryptococcus,
esto permite disminuir la dosis de Anfotericina, asi como las cepas resistentes.

Efectos secundarios

* La toxicidad del 5-FC es hepatica y hematolégica (anemia, leucopenia 6 trombocitopenia).
* Otros efectos indeseables incluyen natseas, vomito, diarrea y enterocolitis.

Daosis

* Perros : de 25 a 50 mg/kg de peso PO, cada 6 a 8 horas.

* Gatos : 125 a 250 mg/kg de peso como dosts total/dia.

* Aves . en caso de candidiasis oral en cepas de Candide resistentes a la nistatina, se
administra a dosis de 100 mg/kg cada 12 horas, PO. Para ia infeccién localizada de
Aspergillus |, se administra la misma dosis pero el tratamiento puede durar meses. De ser
aspergilosis sistémica, se administra 5-FC junto con la Anfotericina a dosis de 100 a 250
mg/kg cada 12 horas,PO: Administrar Ja dosis mas alta en la infeccion activa; la dosis baja a
menudo se utiliza como medida profilactica durante 10 a 14 dias en pacientes de alto riesgo.
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FLUCONAZOL

Es un derivado bistriazol de uso oral, pero presenta mejores propiedades
farmacolégicas que el itraconazol. Su presentacion comercial es para admuinistracion oral 6
como solucién salina de administracién parenteral. Puede ser eficaz para el tratamiento de
histoplasmosis intestinal 6 diseminada. La principal ventaja es su penetracion mucho mejor en
el SNC en meningitis micética; pero su costo es elevado. Se emplea para Candidiasis,
Criptococosis, Aspergilosis, Blastomicosis, Coccidioidomicosis e Histoplasmosis.

Mecanismo de accion

* Inhibe la sintesis de esteroles en la membrana de los hongos y sdlo en dosis mayores a las
terapeuticas tiene efectos sobre enzimas de mamiferos.

* Se absorbe por via oral ailn en presencia de alimentos, antagonistas H, y antidcidos.

* Tiene menor afinidad por las proteinas séricas que el itraconazol (11%). Su vida media es de
alrededor de 30 horas.

* Se excreta por via renal.

* Tiene buena penetracion al liguido cefalorraquideo y estructuras oculares como comea,
humor acuoso y vitreo.

Efectos secundarios

* Son minimos y pueden ser naiseas, cefalea, exantema, vomito, diarrea y dolor abdominal.
Dosis
* Aves - en aspergilosis sistémica, se administra a dosis de 5 a 10 mg/kg cada 24 horas, PO,
por mis de seis semanas, con Anfotericina B o después de ésta.
GRISEOFULVINA

Es el fungistatico antimicrobiano mas utilizado para el tratamiento de dermatofitosis.
Es un derivado benzofurano producido por distintas especies de Penicillium (gjem. P.
griscofulvum y P. patulum). La absorcién del fairmaco se aumenta cuando se administra con
un alimento grasose. Existe en formulaciones microtamafic y ultramicrotamano en

polietilenglicol para estimular la absorcidn de manera que puedan utilizarse las dosis bajas.

Mecanismo de accidn

* Es fungistatico, no destruye los hongos, sino que los elimina porgue altera el crecimiento de
las hifas al producir enroscamiento de las mismas (factor rizante 6 “curling factor™), de modo
que impide la parasitacion de la queratina; el mecanismo de accion incluye interferencia con la

96




division nuclear al evitar la replicacidn del DNA en inhibir mitosis en metafase y los
microtubulos celulares.

* Se absorbe bien a nivel gastrointestinal.

* Se alcanzan concentraciones séricas elevadas en 4 horas y su vida media es de 24 horas.

* Se distribuye en los fluidos y tejidos corporales y alcanza las estructuras queratinizadas de la
piel y sus anexos (pelo, ufias, pezufias, cuemos).

* Aproximadamente la mitad de la droga se excreta lemtamente en la orina. También se
encuentra en cantidades importantes en el sudor.

* Su absorcion mejora con una dieta hiperlipidica ¢ con la administracién conjunta de vitamina
E.

* Los antihistaminicos reducen su actividad. Acelera la inactivacion del fenobarbital y
dismmuye su absorcion,

Efectos secundarios

* Es teratOgena en animales gestantes.

* Los efectos secundarios mas comunes son anorexia, vomito y diarrea.

* Los efectos secundarios menos comunes, que parecen ser idiosincraticos, mncluyen
fotosensibilizacion, pirexia, ictericia, ataxia, angioedema y mielosupresion.

* Durante la terapia deben evaluarse los gatos pura sangre, que pueden estar predispuestos al
desarrollo de la mielosupresion.

* No deben tratarse gatos con virus de la inmunodeficiencia felina (VIF) con griseofulvina,
porque son muy susceptibles a la toxicidad de éste farmaco.

Dosis

* Perros y gatos : en su presentacion de microtamafio se emplean dosis de 20 a 50 mg/kg
(tabletas O suspensién pedidtrica). En la presentacion de uliramicrotamaiio la dosis es de 5 a

10 mg/kg .
En ambos casos se debe dividir la dosis cada 12 horas y administrarse con comidas grasosas.

ITRACONAZOL

Es un derivado bis-triazol de uso oral, menos téxico que el ketoconazol. Es un
antimicotico nuevo que se ha empleado en el tratamiento de dermatofitosis generalizada que no
responde a ketoconazol y a la griseofulvina 6 para la mayor parte de las micosis sistémicas
(histoplasmosis, blastomicosis, esporotricosis, coccidicidomicosis, consolidacion  del
tratamiento para criptococosis y ciertas presentaciones de aspergilosis),
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Mecanismo de accidn

* Fungicida por accién selectiva sobre el citocromo P-450 y actia a nive! del perdxido de
hidrogeno.

* Se absorbe por via oral. El 99% se une a proteinas plasmaticas; es altamente lipdfilo y
muestra gran afinidad por las proteinas histicas. Tiene vida media de 15 horas.

* Poco se metaboliza en higado y se elimina casi sin cambios por orina y heces.

* Presenta fuerte adherencia a la queratina, en ufias se difunde por la lamina ungueal y a través
del lecho ungueal; en la capa comea se ha detectado hasta cuatro semanas después de
interrumpir el tratamento.

Efectos secundarios

* Puede ocasionar anorexia y hepatotoxicidad, tiene efectos hepaticos y gastrointestinales en
menor grado que el ketoconazol, especialmente en gatos,

* Qcasionalmente se presenta la vasculitis, que produce lesiones ulcerativas de Ia piel y ederua
de los miembros. Esta reaccion depende de la dosis vy es reversible.

Dosis
* Perros y gatos : 5 mg/kg, PO, una & dos veces al dia. En el caso de sinusitis causada por
Aspergillus 6 Penicillium se puede emplear durante 6 a 8 semanas a la misma dosis, cada 12
horas.
KETOCONAZOL

Es el farmaco de eleccidn inicial para el tratamiento de histoplasmosis y
coccidioidomicosis. Es eficaz en la mayor parte de los gatos y algunos perros con
criptococosis. Para la blastomicosis, es mas efectivo después del tratamiento inicial con

anfotericina B, También se emplea para la candidiasis, aspergilosis y micosis oportunistas.

Mecanismo de accion

* Inhibe la sintesis del ergostercl en la membrana celular del hongo. Debide a que el inicio del
efecto fungistitico puede retardarse por 1 6 2 semanas después de iniciado ¢l tratamiento, la
respuesta clinica al ketoconazol puede ser lenta. Es fungicida a dosts altas.

* Se puede administrar oralmente y no es nefrotoxico.

* Depende del metabolismo y excrecion hepatobihiares, y se distribuye ampliamente, excepto
en el SNC, ojos y testiculos.

* Se requiere acidificacion para la absorcion maxima del ketoconazol; por lo tanto, se debe
evitar el uso concomitante de antidcidos como los bloqueadores H_ que mhiben la secrecidn del
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acido gastrico.

* Hay datos de actividad como inmunopotenciador, pues parece haber sinergia con las células
de defensa del huésped; aumenta especialmente la capacidad de los leucocitos para destruir
células en gemacion.

Efectos secundarios

* Anorexia, vémito y diarrea son los efectos secundarios mas comunes. Se pueden disminuir al
dividir las dosis diarias y administrarlas con alimentos.

* A largo plazo puede existir : hepatotoxicidad (hepatomegalia, elevacién sérica de las enzimas
hepaticas, ictericia), pérdida de peso y cambios en el pelaje (aclaramiento del color, alopecia).
Debido a los efectos hepaticos se recomienda vigilar las enzimas hepaticas séricas durante el
tratamiento.

* Inhibe 1a esteroidogénesis suprarrenal y testicular. En perros disminuye la testosterona sérica
y el cortisol, en tanto que incrementa la progesterona sérica.

* Es embriotoxico y teratdgeno, por lo que no debe emplearse en hembras gestantes.

Dosis

a) Terapeitica de induccion.

* Perros : se utiliza el valor mas alto 20 a 30 mg/kg,

* Gatos : se inicia con el valor menor (10 a 20 mg/kg/dia & una dosis total de 50 mg 1ma vez al
dia), debido a que Jos gatos son mas susceptibles al ketoconazol. Si la tolerancia continia
siendo un problema se administra una dosis de a 20 mg/kg en dias altemos,

En ambos casos la dosis total diania se divide en dos 6 tres dosis para mejor tolerancia
gastrointestinal.

b} Terapeotica de sostén.

* Una vez que se ha logrado la remisidn, se continila el ketoconazol a dosis de mantenimiento
de por lo menos 10 mgke/dia por 3 é 4 meses adicionales (6 a 8 meses en
coccidioidomicosis). La duracién total de la terapetitica es de ordinario de 4 a 6 meses (8 a 12
meses en coccidioidomicosis).

* St ocurre una recaida, se reinstituye un curso completo de ketoconazol al menos por otros 6
u & meses.

¢)Terapeitica combinada

* Para el tratamiento inicial de infecciones diseminadas rapidamente 6 progresivas se utiliza

Anfotericina B en combinacion con ketoconazol en las primeras semanas. Este régimen

proporciona una accidn antimicética mas rapida y puede incrementar la frecuencia de

remision.

* Si hay afeccion del SNC, ocular 6 genital, la dosis inicial de ketoconazol puede requerir
hasta 40 mg/kg para alcanzar concentraciones tisulares eficaces, aunque esta dosis puede
aumentar el riesgo de efectos secundarios. Se recomienda la castracion de los perros con
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orquitis 6 prostatitis micdtica, como ocurre en blastomicosis.

En sinusitis ocasionadas por Aspergillus ¢ Penicillium se emplea a dosis de 5 2 10 mg/kg, PO
cada 12 horas durante 6 a 8 semanas.

Para candidiasis oral en aves se emplea a dosis de 25 mg/kg cada 12 horas via oral. En
aspergilosis sistémica aviar se emplea la misma dosis durante 2 a 6 semanas, junto con el
tratamiento con anfotericina B 6 después de éste.

En dermatofitosis se emplea como crema y se aplica cada 12 horas 6 como shampoo 3 veces a
la semana.

MICONAZOL

Fue el primer imidazol desarrollado para uso parenteral. Es utilizado en e! tratamiento
de las infecciones mucocutaneas por Candida spp., de tifias causadas por dermatofitos, de la
tifia versicolor, para el tratamiento de algunas micosis sistémicas causadas por Coccidivides
immitis, Cryptococcus neoformans, Paracoccidioides braziliensis y para casos de
petrielidosis (Petriellidium bovdii).

Mecanismo de accion

* Tiene los mismos efectos fungistaticos y fungicidas que ¢l clotrimazol.

* Produce una disminucion de la actividad de la citocromo oxidasa C y de la succinato
deshidrogenasa.

* Inhibe la actividad de 1a ATPasa mitocondrial.

* Por via intravenosa tiene amplia distribucién. El 95% se une a proteinas plasmaticas pero no
se difunde a liquido cefalorraquideo. Por esta via es altamente téxico.

* Por via intravenosa su uso es limitado pero es una alternativa si no se puede administrar
Anfotericina B 6 Ketoconazol.

Efectos secundarios

* [rritacidn local ocasional.
* Nauseas, vomito, anemia, hiponatremia, reacciones anafilactoides y toxicidad para el
Sistema Nervioso Central.

Dosis

* En dermatofitosis se emplea cada 12 horas como crema, locion y aerosol.
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NISTATINA

La nistatina es un derivado poliénico obtenido de Strepromyres nowursei y se usa
principalmente en forma orzl para combatir micosis gastrointestinales & en forma tdpica para
las infecciones mucocutaneas por hongos levaduriformes del género Candida.

Mecanismo de accién

* Acttia sobre la sintesis del ergosterol, localizado en la membrana citoplasmética del hongo.
Inhibe la respiracion celular y altera el metabolismo del fésforo inorganico.

* Su absorcién es muy baja y es sumamente téxica cuando se administra por via parenteral.

* Actua por contacto directo.

Efectos secundarios

* Son esporadicos y se caracterizan por nausea, vomito y diarreas leves, despues de su
administracion oral.

* En ocasiones produce dermatitis por contacto.

Daosis

* En candidiasis oral aviar se emplea 1 m/300g cada 8 horas, via oral.

TERBINAFINA

Es una alilamina fungicida con amplia afinidad a los lipidos y la queratina. Es activo
contra dermatofitos y poca accién contra levaduras; ha mostrado actividad contra Sporothrix
schenckii, Histoplasma y Aspergillus.

Mecanismo de accidn

* Inhibe la epoxidacidn de escualeno; bloguea la sintesis de lanosterol y por ende del ergosterol
y colesterol. :

* Se absorbe bien por via oral.

* Se distnbuye ampliamente en todos los tejidos.

* Se une a proteinas plasmaticas.

* Se metaboliza en el higado, el 80% se elimina por orina y el 20% por heces.

Efectos secundarios

Son escasos: cefalea, somnolencia,irnitacion gastrica, nauseas, vOmitos y en ocasiones eccema.
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GLOSARIO

A
Acérvulo : grupo de conidios que se une de modo directo al micelio subyacente.

Acropétalo : que se produce hacia ¢l apex, el conidio mas joven es el mas distal,
Anamorfo : con reproduccion asexual.

Anteridio : gametogonio masculino.

Apex : parte terminal de Ia estructura fiingica.

Artrospora : espora asexual formada por la desarticulacion del micelio, como se puede
observar en el caso de Geotrichum candidum.

Asca : estructura especializada en forma de saco, caracteristica de las levaduras en la cual se
producen ascosporas.

Ascospora : espora sexual caracteristica de las levaduras o ascomicetos.Es producida en una
especie de saco liamado asca.Esta ascospora resulta de la fusion de dos nicleos y un ejemplo

es el caso de Saccharomyces spp.

Asteroide, cuerpo : cuerpo radiado formado por una levadura (antigeno) rodeada por material
eosindfilo (anticuerpos).

B
Basipétalo : que produce esporas en la base; el conidio mas viejo es el distal.

Blastospora : espora producida como resultado de un proceso de brote del micelio de una
espora simple,

C
Cariogamia : fusion de dos niicleos.
Catenulado : en cadenas.

Cigote : célula diploide que resulta de la unién de dos células haploides.

Clamidiospora : esporas de pared delgada, resistentes que se originan directamente de la
diferenciacion de la hifa,

Columela : la porcion supernior en forma de domo que posee la esporangiospora.
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Coneccién clamp : un puente hifal especializado involucrado con la divisién nuclear e los
Bastdiomycstos.

Conidia : espora asexual formada por la separacion o division septal de una hifa.

Conididforo : la rama en forma de tallo del micelic en el cual las conidias se desarrollan de
una €n una o varias.

Conididégeno : que produce conidios.
D
Dematidceo : término empleado para los hongos de pigmentacién café o negros, como

Phialophora spp. y Hormodendrum spp.

Dimérfico : hongo que posee dos fases de acuerdo a la temperatura en que se encuentre,la fase
de levadura y la fase micelial.

E
Ectotrix : que se encuentra fuera del pelo.

Endotrix ; que se encuentra dentro del pelo.
Eguinulado : que tienc una delicada pared giratoria.

Esporangio : estructura esférica cerrada en la cual las esporas asexuales se producen por
divisién.

Esporangiéforo : hifa especializada que lleva un esporangio.
Esporodoquio : conidios unidos al medio de cultivo a través de un estroma basilar.

Esterigma : hifa ramificada que sostiene esporas (ejem. Penicilliun), o punto que da lugar a
basidiosporas.

Estroma basilar : estructura de unién entre las esporas y el micelio subyacente.

F

Fialide : conididforo con reproduccion asexual por fialosporas.

Fisién. : division en dos poreiones o células.
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Fructifero, euerpo : estructura reproductora.

G
Geofilico : denota a los hongos cuyo habitat natural es el suelo,

Germinativo,tubo : el tubo inicial a partir de una espora,levadura o conidio.

H
Heterotalica : reproduccion sexuada entre dos hifas diferentes pero compatibles.

Hifa : filamentos que componen el cuerpo del hongo.
Homotalica : que tiene reproduccion sexual en el mismo talo.

M
Macroconidia : conidia grande y multinucleada que puede ser fusiforme o en forma de clava.

Micelio : conjunto de filamentos o hifas vegetativos.
Micologia : rama de Ja ciencia que estudia a los hongos y las enfermedades que producen.

Microconidia : conidia unicelular pequefia que nace lateralmente a una hifa Puede ser esférica,
eliptica, piriforme, ovalada o de forma de clava.

Moniliforme : estando hinchados.

Muriforme : que tiene septos verticales y horizontales.

o
Oospora ; espora femenina que se desarrolla en la oosfera.

Ostiolo : poro del peritecio.

P
Picnidio : estructura micelial con esporas asexuadas.

Plasmogamia : fusion del protoplasma de dos células, mas no del nicleo.

Pseudohifa : filamentos que brotan como elongaciones de células que fallaron al separarse.
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R
Rizoide : de forma de raiz,es la parte de las hifas que se extienden al medio de cultive.

S
Septo : separacion de las hifas o esporas,que presenta un poro.

Septado : que la hifa tiene divisiones o septos.

T
Talo : micelic.

Talospora : espora que se produce directamente a partir de la hifa.
Telemorfo ; estado de reproduccion sexuada.

v
Yesicula : la porcion terminal abultada de un coniodiéforo.

Z
Zigospora : espora sexual de pared delgada de hongos verdaderos que resulta de la fusidn de
dos gametos similares.

Zoofilo : que tiene afinidad por los animales.

Zoospors ; espora asexuada movil.
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