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HONGOS. GENERALIDADES 

DEF!tl!CION: 

Los organismos f~ngicos u hongos (del latin fJJngY$_: hon
go) carecen de clorofila y consecuentemente no pueden produ-
cir elementos estructurales ni a partir de dio'xido de carbono 
via fotosíntesis, ni a partir de materia orgiÍnica. Por esta-
razon ellos dependen de fuentes externas de carbón orgaÓico. 
Los hongos pueden vivir como saprÓfitos sobre materia orga'ni
ca muerta o como parasitos sobre otros organismos, principal
mente plantas, pero tambien animales y el hombre. 

El cuerpo vegetal del hongo, el thallu~, nunca se dife-
rencia en tallo, hojas y raíces y no tiene vasos diferencia-
dos para el transporte de nutrientes y agua, como ocurre en-
las plantas vascularizadas. El hongo puede, for·mar, solo un ti
po de 11 tejido 11 consistente en la agregacion de celulas, guar
dando cada una su individualidad. En ciertos casos como los-
procesos sexuales, las células pueden comunicarse unas con -
otras por medio de su:.tancias parecidas a las hormonas. 

En la fa.se vegetativa la poblacion mic9tica crece esen-
cialmente como un grupo indiferenciado de celulas similares.
La diferenciación ocurre en la segunda fase del desarrollo,-
conocida como fase reproductiva. Las hifas que penetran en el 
medio de crecimiento o se dispersan sobre su superficie absor 
biendo sus nutrientes son llamadas micelios veo·.!tativos. El-
micelio vegetativo se proyecta sobre la superficie del medio
como micelio a~reo, llevando estructuras reproductivas. Algu
no& hongos parásitos pr•oducen ramas especiales de micelio ve
getativo llamadas hausto~ia <Ha4~tori~~) las cuales penetran
en el citoplasma de la celula huesped y absorben los nutrien
tes necesarios. 

REPRODUCCION 1 

, Los hongos usualmente se reproducen por medio de esporam 
moviles e inmóviles, sin embargo en ~ucho• c•sos aun fragmen
tos de micelio viable san suficientes para iniciar el creci-
miento de un nuevo individuo. Las esporas pueden ser uni,bi o 
pluricelulares. Se derivan del Thallu§: y contienen toda la in 
formacion genetica para el desarrollo de un nuevo Thallus. La 
formai de las esporas y la manera de esporulacion son caracte
ri&ticaa importantes en la clasific•cion a identificacion de
los hongos. 

Las e5pora• pueden •parecer tanto aseMu•l~ent• par dife
renciacion del Ib..~ co~o saxualllll!nta por resultado de la
fu•ion de p•r•s da nucleas haploides. Esto es •.guido por la
faTWaciDn da un cigoto sexual y par l• ~t.uracic'n de un ••
tllllo haploid• por nNldio d•.· Mio~s. 
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El procesa sexu•l •• inici•do por fusi"1 da pares d• ce
lulas •exu•les, móviles o inmoViles (g•metos> de sexos opues
tos o por copulación somática de hifas vegetativas indiferen
cio1do1s, 

MORFOLOG!A• 

1 
Morfo~¿gicamente los hongos representan un,grupo ~e~ero

geneo de m1croor9anismo!i. Algunos crecen coma celula.s un1cas
C levaduras) y otros como filamentos multinucleados (micelios) 
Ciertos hongos,incluyendo •uc:hos pat&genos para el ser hum~no 
presentan dimorfismo, o sea que pueden encontrarse como leva
duras o micelios. Ambas formas con ca:pilc:es de producir enfer
medades •n el hum"'"º' t•nto superf iciale& como profundas. L•
naturalaza bioquímica del dimorfismo •s pobremente conocida.
La transición de una a otra forma puede ser influenciada por
temperatura, nutrición, presicn parcial de diÓxido de carbono 
y otros fActorea •mbientales. Los dos tipos mo)folÓgicos del
mismo org•nfsmo t1on diferentes en la composicion qulmicA de-
au pared celular. 

Levadurasr son hongos unicelulares que se reproducen por 
gemacion o fisión. Son celulils elipsoidales o esféric•s que -
miden.de 3 a 10 micras de di.metro por 5 a 30 micras de largo 
Difieren un•s de otras en su forma de gemación (apical, late
ral, ,bipolar,, multipolar> Y, en otros detalles. Durante l

1
a ge

macion los nucleos de la celul• madre se dividen y un nucleo
hi jo pasa a tr•vés de la gem•. L•s dos c'lulas ••separan en
tonces por una pared intermedia llamada septum y despueS de -
un corto tiempo la gemación vuelve a ocurrir. En la pared ce
lular perm•nece una marc• donde estuvo la gema y queda en la
superf icie sirviendo como indicador de edad celular. 

Micelio• tiene como unidad viviente a la hifa. La hita -
mide entre 3 y 12 micras de dia'metro y puede tener varios cen 
tlmetros de longui,tud, crece por elongacio'n de su eatremo (a
pex>. En la porcion mas vieja de la hifa aparece un• rama la
teral que se desarroll• como l• hifa princip•l. 

En la escala mas baja de los hongos no hay divisio~ en-
celulas individuales por medio de tabiques y por lo tanto el
micel io es no tabicado o cenoc{tico. La septacidn del, hongo -
que se observa en escalas mas altas no cambia el caracter ce
nocítico de la hifa porque el septum tiene finos poros que -
mantienen la continuidad del citoplasma. 

ULTRAESTRUCTURA. 

En l• compleJid•d an•tÓmic• d• sus c~lulas, los hongos -
semejan planta• y •nimales. A diferencia de las bacterias, el 
hongo posee ndcleo "verdadero" que e& tlpicc de célula• •uca-
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1 , 
rioticaaf el nucleo contiene dif•rent•s cromasom•s separados
del citoplasm• P.Or una envoltura nucl•ar y un aparato mitÓti
co dentro del núcleo. La cantidad de DNA v~ria por célula de-
4 a lO v•cas l• c•ntidad pr•sante en 1•• c•lulas b•cteri•nas-

La• obs&rvaciones de hongos por IMtdio d• micrascopi• e-
Jectronica revelan un complicado sistema de organelos limita
dos por membranas, que se encuentran dentro del citoplasma.
La envoltura nuclear asta constituida por dos unidad•• de m•m 
brana paralelas, perforadas en sus contactos por numerosos po 
ros nucleares, los cuales permiten la comunic•cidn entre el -
nucleoplasma y el citoplasma. 

Estrachamente asociado con la membrana nuclear esta al -
complicado si•tltffta de mel'Abran•s llamado reticulo endopla~mico 
cuyas membranas sirven como sitio de fijacion de loa riboso-
mas, los cuales estan involucrados en la s!ntesis de protei-
nas. El retículo 9ndoplasm• t•mbien se encarga del intercam-
bio de ciertos componentes dentro del citoplasma y lo divide
en compartimientos. Las membranas del retículo endoplasmico-
libres de riboscmas y estrechamente cerradas formas cisternas 
especiales llamadas d1ctiosomas o aparato de Golgi. Estos or
ganelos estan involucrados en la 9licosilaci~n de pePtidos y 
en 111 excreción de glicoproteinas pref•bricadas hacia el e:<-
terior de la c.!'lula <exocitosis>. 

Las vacuolas son estructuras vesiculoides esféricas en-
vueltas par una unidad de membran~~ El,las pueden contener a-
gua con salutes disueltas, gases y granulas de polimetafcsfa
tos, productos del meta.bol ismo celular, asi como varias en:=: 1-

mas hidrol{ticas usadas para la destrucci&n de algunas sustan 
etas polime'ricas. Los peque{tos cuerpos vacuolares derivan de 
la m•mbrana del reticulo endoplásmico o de la cisterna del a
parato de Golgi y pueden transportar glicoproteinas prefabri
cadas h•cia el exterior. 

La energia metab&lica se produce en las mitocondrias en
ferma de adenosin-5 -trifosfato CATP>, por medio de la respi
racicfn y mediado por la fosforilaciÓn oxidativa a adenosin-5-
di fosfato <ADP>. La mi tocondricl mide cerca de una micra de -
dia'mett•o y varios micrometros de longuitud. 

Ademas de los organelos principale• ya descritos, los -
hongos en ~u citoplas~a,contienen grlnulos de materiales de -
reserva (!(pides y 9l1cogeno) y muchas otrag inclusiones. El
llamado citoesqueleto es una importante estructura que consis 
te en microt~bulos y microfi lamentos que sostienen las membra 
nas celulares. Se piensa que el citoesqueleto orga,niza el mo
vimiento de organeles celulares durante la division nuclear -
<carioquinesis) y divisia'n celular <citoquinesis) ., 

El citoplasma esta rodeado por una membrana unica llama
da membrana citoplasmltica, que ejerce comunicación entre el
ci toplasma y el e><terior de la célula. Entre las funciones -
que ejerce es la de difusión de salutes y nutrientes y el --
transporte activo y pasivo de amino:cidos y •zJc•res. Se com
ponen igual que otr~s membr•nas d• fosfol(pidos, prcteinas--
Cglicoproteinas> y otros. L• membr•na citoplasm•tica a9ta re
cubierta por una estructura llamada Pfred celular, y al espa
cio entre all•• •• d•noMina peripl•• .. tico. 



CLASIFICACION DE HONGOS 

De•d• Jpocas muy r•motas, el hofl'lbre dividio • los seres
vivos en da• grandes grupos, d90o•in•do• reinos1 el v•R•t•l, 
que co~prendio • los org•nismos no mÓtiles, y fotosint~ticos 
<aut&trofos>, y el •nimal que comprendio a los lftD'tile& y no-
fotosint~ticos <h•terÓtrofoB). 

Con la ayuda dal microsocopio, el mundo microbiano comen 
za a ser explorado y se empezo a re•lizar una agrupaci~n de -
sere& microscc!picos. Los seres unicelulares que mostraban mo
vilidad y teniii:n una pared celul•r 11 fle><ible 11

, ca.o las de -
los anim•les fueron considerados cotr10 los animales mas primi
tivos (protozoa>. 

A l•s algas por otro lado, se les coneidero v•getale•,-
ya que podían realizar fotosíntesis y su pared celular era -
tan r(gida como la de las plantas. Los hongos y las bacte---
ri•• fueron colocados dentro de este reino a pes•r de que en
su mayorla no son fotosintJticos, d• qu• muchas bacterias son 
mJviles, de que algunos hongos y algas ti•nan esporas moViles 
(zoosporas}., por lo que podr{an confundirse con protozoarios 
y de que los hongos viscosos fueron considar•dos como hongos
o protozoarios de acuerdo a la especialidad d•l t•><a'nomo. De
tal manera se realizo una clasificaci6n, ll•mando Hycetazoa-
<hongos animales> por exhibir caractarlstica& tanto para ani
mal•s Cen su fase somÁtica desnud• parece una ameb• gigante>
como de vegetal•• <estructuras reproductoras). 

Finalmente se coloco a las algas y hongos dentro del rei
no v•getal en su subdivisión con Thallophyta. 

Los hongos viven en el suelo, en las plantas, en el agua 
y ocasionalmente en el hombre. La mayorla d• las •nfermedadea 
de la• plant•s son ocasionadas por hongos, asi como 1•• enfer 
medades de animales son ocasionadag por virus y bacterias, -
por lo que se eKplic• que la• hongos•• •sacien mas• la bot• 
nica igual que 1•• bacterias a la zoologia. 

El t"·mino hongos se refiere a fcrmacion•s silmilares a-
las plantas, no fotosintdticas que tien•n una pared c•lular-
y el glicxilatc se obtiene del cicle de Krebs. Al igual qu•-
las pl•ntas y animales son org•nismos eucariÓticos que poseen 
n~cleo, mitocondrias, reti'culo endoplá'smico, mas de un cromo
soma, asi coma la capacidad de sintetizar esteroles. A dife-
rencia de 1•• b•cterias que son procariotes, los hongo• son -
unidad•s que poseen hifas o estructura• similares a •llas, ci 
toplasma multinucleado dentro d• un siat•m• d• tubos polirra
"'ificados Chifas d• hongo& filamentoaos), d• citoplasma "!"lt.i 

~~~~:a~~g=~!~~~~ ~~~ ~~·:~~~~~l~~.H~~~~~c~~~) l~ ~:r~~iJ~l~~~ 
Y•~•s ClJfvaduras> como por espora• m~vil•• (algunas ficomic•
toa acuatices pri•itivo•>· 



Exlst• un mlnt..a d• 'S0,000 ,llefJKi•• d• hon¡¡oa di,atrlbut
dos en aproKim•d•m•nte 4,000 g9neraa. L• ennum•racion d• los 
hongos,se ?ificulta ya que algunos de wllos tienen dos nom--
tara& Qener1coa. Esto ea result•do de qu• la. ta1eanomi• de los
hongos se b••• en estructura• .. Hu•l•s y •Kiatan hongos qu•-
producen estructuras asaKu•les, recibiendo estas ~ltimos un-
nombre de acuerdo a su forma. Si tal honQO produc• un estadio 
sewual •• da un s1tgundo notlbre que lo "91acione con un hango
simi lar de la cl••ificaciÓn ••~ual. 

Todos los hongos se encuentran ubic•dos dentro de Myxomy 
cota o Eumycota.. 

MyKomicota: esta rapr•sent•d• por los myKomycetos u hongos 
ViBcosos y presentan una fase vegetativa o acumulativa por me 
dio de una mas• con citopl••M• multinucle•do1 el plasmidio.-
Esta estructura incrementa en tamaño arrastrJndose sobre el -
sustrato, consumiendo pequeñas formas de vida y nutrientes so 
lubles. Cuando el alimento y el absto de agua se agota el --
plasmidic •e transforma de espora en esporangio. La meiosis-
proced• tanto a la formación como a la germinacic'n de estas-
es/loras. Cuando una ~spora •e r~e, aproximadamente cuatro-
celulas ameboides o flageladas escapan y s~ alimentan fe los
nutrientes que e•t•n a su alrededor. Pares de estas c&lulas--
1unc ionando como gametos se fusionan y desarrollan dos plas-
midios. Pueden ser encontrados an troncos, hojas caidas, y en 
la hierba despue• de la lluvia. Ninguno es conocido como pato 
geno para el hombre, ni los animales. 

Eumycot•1 •>Mastigomicotin•- son hongos sin pl•smidios -
que producen celula~ móvil••· Esta movilidad es dada por fla
gelos da tipo •ucart&tico. L•• hifas, cuando l•s pras•ntan,-
son multinucleadas <cenoctticas) sin tabicación regular. 
b>Zygomicotina- son ficomicetos que poseen hifas y esporas -
sexuales ll•madas zigospor•s y •sporangia, que contienen espo 
ras saxuale&. La hifa se d•••rrall• a partir de una espora y
se pueden producir tanto sexuales (homothallicas) como hetera 
thallicas, encontra';¡dose hif•s de diferentes tipos <macho-hern 
bra) fusionandcs• antes de dar origen a, la e1pora ••><Ual. Se
h•n involucr•do hormonas en la •traccicn hifal. "uch•• ••P•-
cias son patógenas para al hombre y sus invasiones se asocian 
con diabetes, ya que crecen rapidamente sobre azucares. 
c>Ascomicottna- son •proximadamante 15,000 especies agrupadas 
en 1950 generes. Son hongos qu• producen esporas seHual•s,--
las ascosporas, las cuales nacen del ascocarpo y tienen forma 
de saco <asca>. Normalemente un asca tiene B ascasporas, pero 
algunas e&pecies pueden tener 4 y otras mas da B. Estos asco
~icetos se subdividen en 3 C•tegori•s mayores1 

-Eua5comicetos1 los cuales tienen variaa clases que son-
p•togenag P•ra el hambre, que son H•mia•ccmicatas, Plectomi
cetoa <• cuy• cine pertenence l:listcp.l.uu 1aP-&ul.A.t.wP1 lllutQ 
l!U(!;.!l.s daJ:mllti.tillili, ~<tllfi Ruill..i.RD_s.i'i, 5119.r_c;iJ_tir_t~
~. mucho• d• los dermatofitos ••t•n en este grupo, •un 
qu• ellos •st•n 9"CastllAdC111 •n ¡¡9fl•ro• •••HUAl•• (Trichpphy-
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t.J;m, Micrgapgrum, Epidermgphytgo) tambien podemos nombr•r •-
las clases piremi.nicetos y disnomicetos los cuales no se han
encontrado como patogenos para el hombre. 

-Loculoascomicetos: tienen hongos causantes de enfermed• 
d•s como Piedr•i• tlllr:la que crece en el pelo c•us•ndc piedra 
blanc•, y Testudina .r~ que causa micetoma. 

-Laboulbeniomicetost crecen en el esqueleto de los insec 
tos. 
d>Deuteromicotina1 llamados tambien hongos aaeMuale& cuyas -
clases son Slastomices Hifomices y Coelomices. 
e)Basidiomicotina: producen esporas sexu•les, como con el a&
ca la fusion nuclear se lleva a cabo por el mecanismo sexual
ya mencionado. Tiene varias clases: Teliomicetos (a cuya cla
se pert•nence ~Qmr.t1.IS .. negtprmans) Himenomicetos y G•ste
romtcetos. (1) 



Antigua 

Clase 
Myxcmycetos 

Ficomicetos 
Oom1cetos 

Ficomicetos 
Zygomicetos 
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CLASIF!CACION DE HONGOS 

Nueva 

, 
D1v1s1on 
Myxomycota 
Clase 
Myxomycetos 

Divisio
1

n 
Eumycota 

, 
Subdiv1s1on 
Mastigom1cotina 

' Subdivis1on 
Zygom1cotina 
Clase 
Zygom1cetos 

Caracterlsticas 

La fase vegetativa 
es un plasmodium. 
Crece sobre la super 
·f ic1e del sustrato. 

No se arrastran so-
bre el sustrMto. La
f ase vegetativa es -
una hita, celula 9e
mante o c:elula un1ca 

Espo1•as asexuales mo
ví les. 

Hi fas c:enoci'ticas sin 
septum regul~r sin es' 
paras movi les. 



Antigua 

Ascomiceto• 

10 

Nueva 

Subdivision 
Ascomic:otina 

1. Euasc:omic:etos 
.Hem1asc:om1cetos 
.Plectomicetos 
, Pirenomicetos 

Características 

Hitas c:enoc:(t1cas 
con septum perfora 
do simple. Usual-
mente tienen una -
ascospora 



Antigua 

Hongos 
imperfectos 

Basidiomices 

" 
2.Loculo•scomicetos 
3.laboulbeniamicetos 

Nueva 

Subdivisian 
Deuteromicot 1na 
Clases 
Blastomices 
Hi fom1cetos 
Coelomicetos 

Subdivisio;, 
Bas1d1omicotina 

Clase 
Teliom1cetos 
Himenom1cetos 
Gasteromicetos 

Levaduras o hifas mi 
cot1cas sin fase se
xual. Las hifas son 
cenocÍticas con sep
tum perforado. 
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CONCEPTO DE OPORTUNISMO 

Un microorg•nismo es oportunista cuando no es pato9•no-
en condiciones de su1iciencia inmune del hué•ped, p•ro •l --
e>eistir factores que disminuyen ~sta, se presenta una enfer-
medad ocasionada por estos microor9an1smos <2>. 

Las micosis por hongos oportunistas son aquel las producj 
das por hongos que usualmente son saprobios Calgunos de ellos 
viven en el huésped como comensales) y que en condiciones nor 
males man incapaces de producir enfermedad en el hombre. Dia
a di• son descubiertas, gracias a lo~ adel•ntos de la micro -
biología, nuevas enfermedades causadas por este tipo de han -
ges e incluso por hongos superiores y algas acld'ricas del ge
nero Prototheca. (3) 

FACTORES DE OPORTUNISMO 

E><isten algunos factores que predisponen al huésped par• 
que pueda ser parasitado por este tipo de hongos, los princi
p•les de ellos son: 

1. - Procesos Q}le impiden al hurÍsped •lc:anzar s,u oP~imo -
desarrollo inmunologico o disminuyen sus defensas organicas -
pot' enfermedades crd'n1cas y otros procesos deb1l1tantes tales 
como inmadure: 1 prematurez. 1 diabetes mel 1 i tus, tuberculosis, -
etc. 

2.- Inmunodeficiencia primaria o adquirida, empecialmen
te aquellas que comprometen la inmunidad celular como el sín
drome de Di George, ag•mmaglobul inemia, leucemias, l infamas, -
sarcoidosis, etc. , 

3.- Factores iatro9enos: 
a> Terapia prolongada con antibio'ticos de amplio espec

tro, que al mismo tiempo tienen efecto traumático sobre las -
mucosas y suprimen la flora normal del huésped, por lo que -
los germanes oportunistas carecen de competencia metabólica y 
posiblemente de algunas sustancias inhibitorias por las bacte 
rias nativas. , , , 

b) Proced1m1entos qu1rurgic:os o introduc:cion de catete
res y otros procedimientos invasivos. 

e> Terapia prolongada con sustancias que disminuyen la
inmllnidad celular como corticoesteroides, antimetabolitos,etc 
(3 - 31>. 
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HONGOS OPORTUNISTAS 

Las infecciones causadas por hongos han surgido como una 
de 1•• causas de muerte Mas frecuente entre los pacientes in
munocomprometidos C4,5,6,7,8,9,t0,11,12,13,14,t5,16,17,18,t9, 
20,21,22 1 23 1 24,25 1 26,27,18,29>. La evidencia de incremento-
aignificativo de las infecciones micdticas en el paciente con 
alteraciones en la inmurudad, incluyen las siguientes observa 
cienes: 1) Las infecciones micÓticas son actualmente tan fre
cuentes como las bacterianas dentrCJ de la causa de muerte en
pacientes con leucemia, y son mucho mas frecuentes durante el 
periodo inicial de 1nduccion a la remisicfn (22>. 2) En el pa
sado, las infecciones m1ccfticas solamente ocurrían en pacien
tes con poca respuesta a la quimioterapia.. 3) La esofa9iti5-
por CAa.d..!.ds., una infecc 1o'n rara hace 20 años, es ahora comun
(25). 4> La hepatitis candidiásica ha sido reconocida recien
temente <24), como adquit•ida durante la administrac1oh de --
quimioterapia de inducción a. la remisión en enfermedades hemñ 
tológicas malignas, pero que persistia a pesar• de la terap1a
antimicó'tica, atm despues dei que la remisio~ de la enfef"medad 
habia sido lograda. 5) Nuevos hongos patogenos han sido iden
tificados, incluyendo I.t:J<=.00.!iR..QC.Y!I.I beigeJjj, '!.! ter·na.r ~a ,?.Pt -

..B.!glrium GP., Drechslera_!fl. 

La verdadera ft~ecuencia de las infecciones mico'ticas es
dificil de determinar ya que muchas de ellas no son diagnosti 
cadas durante el estudio cl(nico del paciente y a algunos in
dividuos no se les realiza estudio post mortem. 

Las infecciones mico'ticas pueden ser consideradas en dos 
categor{asr , 
1> la primera categoria incluye a aquellas infecciones micoti 
cas que usualmente son autol imitadas en hue'spedes normales, -
pero tienen el potencial de convertirse en infecciones graves 
en pacientes con inmunocompromiso. La fl'ecuencia. de estas in
fecciones en pacientes con alteraciones de la respuesta inmu
ne puede no ser mayor, Que la presentada en pacientes norma-
les, sin embargo Ja presentaciotí en Jos primeros puede desen
cadenar una enfermedad fulminante o una infeccioñ diseminada. 
La respuest~ a la ter~pia antimicé'tic~,es suboPtima_y es co-
mun la rec:aida posterior a la suspenston del tratamtfrito. Ade 
mas los pacientes que logran autolimitar la infeccion por con 
trol de su estado de inmLinocompromiso, pueden sufrir una re-
caída y diseminac id'n, s1 el inmunocompromiso se vuelve a pre
sentar <His..t.Dpla~_ma CflP_!$_lJj_c.1_~!,!Jl"lt Cg~¡;i_diod~ 1J~!!1__1_t!s 1 _f;riptoco 
~-'l!..<?!P:'!1.!l~' §pg.!.:Qtrix sd_lfl!)kii). 

2) La segunda categoria incluye a aquellos hongos que sola-
mente afectan al huesped inmunocomprometido. Los hongos cau-
santes de estas infecciones son usualmente de •mplia dis•mina 
ció"n en el ambiente, pero rara vez causa mas que infecciones
superficiales en huespedes inmunocompetentes <~, ~
Q.UlQ?, ~i~1 Trichosp,or~, E_~~~iu_m, Altl!t!l_ari•)• (6) 
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~ 
En esta revistan mencionaremos a l•s mas impartant•& de ellas 
como causantes de enfermedad en situaciones de inmunocompromi 
so como las ya mencionadas. 
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!. CANDIDA 

Los integrantes del gene-ro ~ son levaduras humanas 
que colonizan la piel y membranas mucosas de individuos norma 
les y que produce inf11ccioñ solo cuando las resistencias natu 
rales se ven comprometidas. ~ glabrata fue considerada
form~lmente como un g•nero separ•dc conocido co~o Tprulops1s-
9labrata. Sin embargo un estudio cuidadoso de est•s levaduras 
ha descubierto que la diferencia entre ellas y los miembt•os-
establecidos del ge'ñet•o ~' no es suficiente para consi
derarla como un ge'ñero separado. Unic:amente su significado -
el Ínico la hace distinta al resto de las especies del ge'ñero-
J;.fill.!:!i!!;I. 

Morfologia: 
Los miembros del gen&ro Ca.ndid.a caracteristicamente desd 

rrollan tanto levaduras c9mo pseudoh!tas. c__i!.Qd..Ü!.ª'° albicaf1§, -
el principal miembro patogeno del genero, tambien produce hi·· 
fas ve1~daderas. Las pseudohi fas son cadenas de células geman
tes que se desarrollan dentro de una red de ramas que recuel'
dan a las hifas verdaderas. Las colonias compuestas por pseu
dohifas tienen la carcterfstic:a de ser suaves y de c:olor blan 
c:o igual que las levaduras, en contraste con el c:recimiento-
cotonosa y lanudo de los micelios verdaderos. Las levaduras-
de t;andida .a-1.Qi~c;t!'l..S. son ovales y gramm positivas variando de
tamaho desde dos por tres micras hasta ocho por catorce mi--
cras. Menos frecuentemente se ven células elongadas despues-
de la incubacic!n a temperatura ambiente. Sobre agar de harina 
de mai:, un medio nutricianalmente deficiente compuesto solo
de agua y harina de maíz, ~ a.l..bJc.ar:i5 se reproduce de 4-
diferentes formas;: micelio verdadero, pseudomicelio, blastos
pora y clamidospot'a. 

La mas importante de las especies del gene1~0 Cand1da es, 
como ya se menciono .Ca.n.di.d.a. .U.bJ.cC\!13, sin embargo ultima.mente 
ha tomado importncia en pacientes inmunacompt•ometidos Cand1da 
tropicalis. Las otras cinco especies encontradas en enfermeda 
des humanas son1 .Cand.i.J:Ll ~, Candi.di' QUil l.iermond1, ~an.Q.! 

.Oti\ p~si l9?.!21 Cand.Lc(fl R~~Q!J.:fJp)c.ª'l i§. Y biillQJQ_~ st!?_l!a.t9i 
q~~· 

La& diferen)es especies de Gandida se han clasif1,cado en-
6 grupos antigenicos en base a pruebas de aglutinacion c..on-
suero de conejo monoespecffico. Cada una de las 2:! especies-
de _(.~n_~i_Q_a fue agrupada de a~uerdo a su contenido de 7 ant(ge 
nos termaestables y 3 termolabiles. En este sistema de clas1-
ficacion tanto CaQdida ~-t¡_ejJ..a...toJ.~ea como~ ~!:..ºPicalis-
estan antigén1camente relacionadas en forma estrecha con ~.o.
d.id.a .¡.lbJ.h..a.flS. ~nque todas las especies deJ~~.[1_dic;j~ comparten 
un antfgena comun, las estructuras antigdÍ1icas de~ --
~~t!otrop_ical is, C.ruHB.f.. k_ru!=•i, .~•ml!B..a p_~rapsi los is y C•rJ.
..ltiJ:la g¡,¡j lllll:JllQ!Uli "º" dif•rent•• a ~nf!J.9! albicans. 

Fisiologiaa 
El .n•t•boli~mo de-~ e5 111 mismo que P•r• otras e•-
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lulas aerÓbic•s aucariotas. Son capaces tanto de afactuar---
9lucÓl isis aerÓbica por via de la hewosa monofosfato, como de 
llevar a cabo glucÓlisis anaeró'bica por via Embden-Meyerhof.
Tambien tiene enzima& del ciclo de Krebs y enzimas mitocon--
driales de fosforllaci6n OKidativa. La fosforilaciCÍn owidatl
va de~ involucra principalmente citocromos a, a3, b, -
e, Y c1. 

La sfntesis de proteinas tambien semeja. la de los euca-
riotes. Can..d..i..Qa albicans tiene ribosomas BOs, divididos en --, 
subunidades 61.)s y 38s. Son poco conocidos los cambios fisiolo 
gicoli asociados o responeables del desarrollo de hi fas a cla
midospor••· L• temp•ratura es un factor importante1 relativa
mente altas temeperaturas (37 oC) promueven hifas y blastospo 
ras, mientras que bajas temperaturas (menores de 25oC) favo-
recan la formación d• clamidosporas. L• formación d•l micelio 
se acomp~ña de la supresión de la via pentosa-1osfato y la -
desviacion de las hexosas para la bios!ntesis de la pared ce
lular. 

Epi dem i o 109 {a t 
En contrasta con otros hongos que causan tambien infec-

ciones humanas, los miembros del genero Candida no habitan en 
el suelo, sino que son componentes de la flora normal del --
tracto digestivo del humano asi como de su piel. ~andida A.!Q.i 
s.fill§... tambien se encuentra ampliamente distribuida entre anims 
les y es responsable de infecciones orales, esofa91cas, geni
tales, cútaneas y hematolcl'gicas diseminadas en mam(1eros do-
me'sticos y aves. A pesar de su gran diseminación entre estos
animales la fuente de infección humana por ~ ft~-
es siempre endcfgena. Cerca del 101. de los humanos sanos son -
portadores de ~l'J1.5Ü.!1f.. <JI~ en cavid•d oral, y el 15'Y. en -
el recto. Se ha reportado entre pacientes prepuberes cerca -
del 10% de portadores en vagina. Se encuentra _Candid9 !!.il!,i--
wtlllS mas frecuentemente en mucosas que en piel y su •islamien 
to en esta ultima •ntre pacientes hospitalizados rara vez so
brepasa del 5-8%. ~Q.ffl~ ~t~Qp_i~-~.t~.? se encuentra ocasional -
mente en boc:a y heces, y .Cand.ida paraP.~i tgai.a se encuentra en 
heces, aunque en menor número que kandi.dsJ a.l.b.i.can.a. 

El habitat natural de Cabd.idi\ ~ es la vagina, in
testino, boca y piel. Se debe tener en cuenta que el aisla -
miento en cultivo de esta levadura a partir de materiales que 
pasan a trave's de boca O vagina no c:onsti tuyen prueba irrefu
table de infección. Esto debe ser mantenido en mente especial 
mente en los estudios de esputo, ya que las infecciones pulmo 
nares por Candida son e><tremadamente raras. Otro punto a to -
mar en cueñt.i-é5 que los aitios donde normalmente existe C•n
.9.!.f!!. ~~ pueden rept·esentar y,n foco para la tranwmis"i'Clñ 
de esta, por ejemplo, una infaccion candidiasic• vagin•l en-
una mujer •mb•r•z•d• pueda, en el momento d• p•rto, contami-
nar a su recién n•cido, produciendo en •l c•ndidi•sis oral. A 
partir de dlceras inte~tinal•s el hOJ1QD puede pasar • la cir
culación aangutne• a par tntroduccian de cat9't•r•s intr•veno- ./ 
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sos a partir de piel. ~a transmlsidn de in1eccio'n a partir -
del medio ambiente ocur,.e, pero sol•mente en circunstanci•s -
excepciona le•. 

Patagania1 
Los miembros del g.;nero ~ no pueden infectar a per 

senas sanas, pero causan infecc1one9 serias en pacientes con
•l terac:iones en la resiwtencía natur•l. Estas 11lt•r•ciones -
pueden consistir en cambios en la función endoérína, an la -
flora normal microbiana o en la inmunidad mediada por células 
(5, 14 1 17,22,24,25,29). Las altere: iones endoé:r1nas mas frecuen 
temente asociadas con candidiasis son la diabetes y los cam
bios harmon•les c•u•ados por el emb•razo o los anticoncepti-
vos orales. En las personas diabéticas, el elevado contenido
de glucosa de la orina promueve el crecimiento de kslru;Ud.i& a.1-
bicans en la pial alrededor de la uretra, en 1• vagina, y el
tracta urinario. En el embarazo y en las pacientes tomando an 
tic:onceptivos ora.les se encwentra aumentado el riesgo de pa.de 
cer vaginitis pot" ~' ya que los e9tro"'~enas estimulan el 
crecimiento de las levaduras. la elíminacion de la flora nor
m•l por antibio'tico• ta.nbien favorece el crecimiento de .kiruü 
si!. ya que los hongos son resistentes • los antimicrobianos y 
se da un sobrecrecimiento de ellos en las superficies que de
jaron vacantes las bacterias inhibidas. La boca y taringe tam 
bien son sitios de proliferació'n candidia'sica posterior a la
administraciÓn de antibidticos. La candidias:as diseminada se 
ve comunmente cuando los materiales de uso 1ntravenoso estCJ.n
contaminados .. Tanto el riñón como el cerebro son focos de las 
infecciones hem•tÓgenas, especialmente aquellas a~ociadas con 
endocarditis .. Se ha reportado falla renal y encefaliti-a por-
~ corno ca.usas de muerte. (6). 

, , 
Estñ es la razon para creer que la fot·macion en tubo ger 

minal contribuye a la pat';llenicidad de -';¡ndi.aa al.llic:ans. Esto 
es, ~~~Uf_a A.Hü.~~"R. la unica especie de ~2.lld.iJia <con una -
excepcion) que produce tubos germinales, es el mas viruLento
e invasivo t1 >. 

Patologia: 
Medii\nte la inyeccion intravenosa de suspensiones dens~s 

de_C4n~U:ta 41.biJ;;~~P al conejo, se obt1enen abscesos muy dise
minados particularmente en el riñón y el animal de experimen
tacion muere en menos de una semana. H{stic:amente, las diver
sas lesiones cuta'neas en el hombre muestran cambios intlamato 
rios; algunas lesiones se asemejan a la formací&'n de absce$OS. 
en tanto que otras son si mi lares a un granulorna crónico. &!D.
Qi.!1j; puede fiSr transportada a la aangr• y por el la a muchos -
Órganos incluyendo meninges, pero en g~neral no es capaz de -
•utcest•blacerse y provocar la farmacion de absce•os mili•res 
e•cepto en hut{•p•d•• muy debilitados (30>. 
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Clínica: 
~puede causar infecciones superficiales de orofa

ringe, esofago, tracto gastrointestinal bajo, laringe, vagina 
y piel. La candidi•sis orofarÍngea es especialmente común en
tre pacientes con c•ñcer que est•n bajo tratamiento quimiote
,..ápico, ya que algunos agentes einpleados para esto, producen
ulceraciones en la mucosa. Ademas la tef'apia con antimicrobia 
nas, necesaria en la neutropenia inducida por quimioterapia, 
puede suprimir l• flora normal de arofaringe y favorecer el-
sobrecrecimiento mic~tico. C6,17J. Se ha encontrado candidia
sis orofar{ngea en cerca del 35Y. de los pacientes con tumores 
~Ólidos, y es siempre mas frecuente en pacientes con enferme
dades hematoloQicas malignas (17,20,22). 

El cuadro clinico es muy inespecÍfico y ofrece muy p~c::os 
datos orientadores, sobre todo en los pacientes neutropen1cos 
(4,5,8,12,15,tb,17,1B,20,21,Z2 1 29), pudiendo facilmente Ile-
var al paciente a la muerte sin diagno'stico y por lo mismo -
sin tratamiento. 

En el recien nacido la candid1asis puede ser congenita o 
adquirida. La primera fue descrita en 1958 por Benirss:hke y -
Raphael, siendo cada vez mas frecuente C4>. Los recien naci -
dos de termino con candidiasis tienen manifestaciones cutá -
neas generali:adas, pero sufren de baja mortalidad, a difern 
cia de la enfermedad congénita a adquirida en pacientes deba 
jo peso al nacimiento, donde se traduce frecuentemente en far 
ma diseminada y mortal. Las manifestaciones dermicas se han-
diferenciado en : a> dermatitis difusa similar a quemadura,-
b>dermatitis diseminada que consistia en lesiones intertrigi
nosas, rajas, descamativas con paPulas y pústulas satélites y 
c) rash en el áreil del pañal con a sin afeccio'n oral. Se han
reportado lesiones dermicas en 5-10 'l. de los pacientes con eo 
fermedad sistemiaa C5). 

En cuanto a wus manifestaciones en tubo digestivo, sabe
mos que la candidiasis es la mas frecuente infección micÓt1ca 
en el tracto g~stro1ntestinal. De ellas, la parte mas afecta
da es el es6fago, manifestandose como odinofagia o disfagia -
para sÓlidos y al realizar esofagoscopia se observan las pla
cas blanquecinas friables con un fondo de mucosa eritematosa
C.25). Fue una infeccio~n rara hasta hace 20 años, pero se han
ido incrementando con la adm1nistrac.i0Íi de agentes quimiotera 
picos mas agresivos. (6). 

En un astudio re,alizado en 1987 por Hass y colaboradores,
se encentro relacion significativa entre paciP.ntes con fiebre 
inmunocompromiso y ronquera con una fuerte posibilidad de en
fermedad micÓtica invasiva, lar/ngea o diseminada, por lo que 
se sugiere el uso de laringoscopia en estos pacientes como me 
todo para diagnóstico temprano. 

En otro estudio realizado por M•ksymiuk y colaboradores
(15>, se encontraran la• siguientes datos como rel•cion•dos -



19 

con candidiasis siste'mica en pacientes inmunocomprometidosr -
fiebre, taquicardia y disnea. 

La fiebre es otro dato importante, ya que se encontt·Ó -
frecuentemente en diversos estudios <5,7,22,28>, reportclndose 
inclusive posterior a la recuperaci&n de un proceso con def i
ci t granulocitario hasta en un 15.5 X de los pacientes. Tal -
bot y colaboradores C22>, encontraron a los hongos como agen
tes etiolJgicos importantes. 

' La afeccion puede ser a cualquier otro nivel: sistema --
nervioso central, hepato-esplén1co 1 pulmonar, larfngeo, oftaj 
mico, pulmonar, lat•lngeo, esata'gico, colec{stico, o manifes-
tarse como pielonefritis, miositis o endocarditis CS>. 

La candidiasis diseminada puede involucrar cualquier ór
gano del cuerpo; en algunos casos, si es adquirida por medio
del tracto gastrointestinal, los Ót'ganos mas frecuentemente -
afectados son h19ado, bazo y pulma'n. En otros casos los orga
nismos invaden el torrente circulator-10 a trave~ de un cate -
ter intravenoso y los principales sitios de infeccia·n son ri
ñones,corazó"n y pulmones. Se han descrito tres grupos diferen 
tes de pacientes con candidiasis diseminada: el primer grupa
presento aparici6n aguda de fiebre, taquicardia, taquipnea y
ocasionalemente escalofrío o hipotensión. En el segundo grupo 
los pacientes de<J.arrollaron fiebre intermitente y solamente -
se sintieron enfermos durante los episodios febriles. Un ter
cer grupo mostró un deterioro progresivo de su estado general 
con o sin fiebre. La presencia de candidiasis oral o esofagi
ca no es un indicador confiable de infec:cio'ñ diseminada. (6). 

En algunos pacientes la infeccion diseminada puede aso-
ciarse con afec:c:ion en forma predominante a un Órgano especi"'
fico con las siguientes manifestaciones: <17> 

Mucos1ti~ oral: la cavidad oral es un sitio dif{cil de-
descontaminar y en ella muchos organismos, sobre todo Candida 
{Llbicans, son un problema set"io, sobre ,todo como complicac:ion 
de agentes quimioterapicos, desnutr1cion, etc:. , 

Oftalmitis: rara vez constituye una infeccion primar:ia,-
pero puede establecerse por contiguidad de otra infeccion. -

Se ha asociado enfermedad sistemica por ~andi..Q¡\ con endoftal
mitis. Se ha encontrado tambien relacion entre infeccion ocu
lar por G?~nQ_JC;La y la administracio-;, de hiper,alimentacto'n ,in -
travenosa. En estadios tempranos la infeccion es asintomatica 
pero a medida que progresa p1·oduc~ altera.cianea de la visid'n. 
Otr"as manifestaciones son ir~itis, pap1litis, uveitis, manchas 
de Roth, a.si como abscesos del cuet•po ciliar. Sin embargo es
importante considerar que la oftalmitis rara vez se presenta.
entre pacientes neutrope'nicos ya que estos no pueden estable
cer una respuesta inflamatoria adecuada. 

Sinusitisa en el paciPnte inmunccomprometidu es usu•lm•n 
te caus~da por bacterias u hongos) especialmente en paci•ntes 
neutropenicas se observa infeccion por ~eet•gi l lus fjp y ~· 
y los casos sosp•chosos amerit•n biopsia y trat•miento •ntimi 
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cotico tempr•no. ,. 
tnfeccion pulmonar; la neumonla P'.Jede ser una infecc1on

locr.li;?.:ada causada por la aspiración de secreciones oro'farin
geas colonizadas,con ~· pero mas frecuentemente es cau
sada por 1nf•ccion hematogena. Existen diferencias •ntre pa-
cientea neutropeñicos y no neutrope~icos. Entre los primeros
est•n los pacientes mas afectadas por hongos <~, ~

.. Q.i..l.lJHi, CryDtgcgc;cu¡. -~u:!!'..!'• ~.i..~~~PJ...!.!!!"~}. Se puede ma 
nifestarse como infiltrado local1%ado con neumonía intersti-
cial. 

In·feccion cardiovascular. Endocarditis: es una compl1ca
cion no frecuente de la bacterem1a en pacientes inmunocompro 
metidos <C.ª°..d.ida mas ft•ecuentemente>. La puerta de entt"ada -
mas frecuente la constituyen los catéteres intravasculares.-
La infección cardiaca por C-ª-n.Qi . .d.a se manifiesta por la pt·esen 
cia de pequeños abscesos mult~ples que son usualmente asinto
máticos. La endlcarditis por Ci!l.dida se incrementa en frecuen 
cia por el uso de catéteres intravenosos, wobre todo en los -
pacientes con cáncer. Cuandc el conglomerado de elementos mi
coticos infect•ntaii llegan a una válvula cardiaca, puede ha-
ber desprendimiento de émbolos a todo el organismo, y ya que
estos ~mbolos pueden ser grandes tueden ocluir algun vaso ma
yor pravoc:ando un infarto. 

Infecciones gastrointestinales. Esofagitiss se caracteri 
za pot· disfagia, dolor retroesternal, usualmente asociado con 
fiebre y neutropenia, en un paciente recibiendo antibiÓtu:os 
de amplio E!Spectro (25). La hepatitis por Candida se ha repor 
tado cada vez mas frecuentemente; caracter?Sti.C:a~ente esta i~ 
feccic/n aparece en pacientes recibiendo quimioterapia por leu 
cemia o l infoma. Se t•econoce esta infeccio'h cuando el pac ien
te entra en remisión de un padecimiento mal; igno, pero con -
una respuesta muy pebre a los antimico't1cos. Se ha reportado
infeccion hep.Ítica manifestada por dolor abdominal con fiebre 
pett'Si$tente y pruebas funcionales hepa'tic:as alteradas de un -
paciente de estas caracterfsticas (24). La afección puede per 
sistit· por meses y finalmente causar la muerte del paciente.
Raramente los pacientes desarrollan hiperesplenismo asociadoc:¡ 
con abscesos en ba:;::o, secundarios'a Candida. 

Infecciones del tracto urinario: predominantemente aso-
ci a.das a ~.-ªri1;h..Q.j llJlüc..a.ns .• sobre todo en pacientes cateteri za 
dos, aunque no es muy frecuente. Sin embargo es conveniente -
tener en cuenta que puede ocurrir una c.andidiasis sisteimica -
en fot"ma secundaria en pacientes neutrop.Ínicos <la presenc1a
de pseudohifas en la orina no es diagnoStico). 

Infecciones cutáneas: la piel se puede infectar durant.e
la fungemia. Se reconocen lesiones cuta'neas caracteristicas-
en cerca del 10 ~ de los pacientes can cadidiasis diseminada. 
L~ der-matosls e9t:! constituida por nodulos int.r~rlJrmlcos no -
dolorosos, de un color rot1a'ceo-purpÚr~co las cuales pueden a
parecer en cu•lquier P•rte del cuerpo. Aparecen aislildas, pe
ra tambien pueden ser confluentes. Can frecuancia 1•• lesio-
nes son difusas pero pueden aparecer loc.alizad•s a un ilrea li 
mitada. 

Infecciones da musculo esquelltico1 el sistem• musculoes 



21 

quele'tico es un sitio poco usual de infeccion primaria. Algu
nos pacientes en forma post9r1of' a una fungemi• presentan mio 
sttis, manifestada pot~ hipersensibilidad y dolor a la palpa-
cit!n. L• artritis slptica. y la osteomielitis c•usa.da.s por han 
ges del tipo de C&nd.id.A se presenta t•mbien en pacientes inmu 
nocomprometidos. La biopsia y cultivo identificaran al agente 
etiolo9ico. 

Infecciones del siste .. nervioso centra.11 •l espectro de 
infecciones a este nivel incluyen meningitis, vasculitis gra
nulomatosa, cerebritis difusa con microabscesos, aneurismas -
micdticos y abscesos grandes. L• manifestacidn mas comd'n de -
cerebritis en confusi~n, desorientacion, somnolencia progre -
sando a coma. El absceso cerebral se rel•ciona fundamentalmen 
te con hongo• como Nocardia, y s1 esto se a~ccia con focos 
pulmonares se puede pensar en Noca_.!31_iA, ~i.ll1.l~, Mucor y
Candida, 

Diagnóstico: , 
El mayor obstaculo para el establecimiento de un manejo an 

timicÓtico adecuado y óportuno esta en la dificultad para es
tablecer el diagn;stico, fundamentalmente por falta de mani-
festaciones clt'nicas sobre todo en pacientes nautrcpénicos,si 
tuacic:'n ya referida previaMnte. Se han realizado mu'ltiples -
ensayos para determinar el me'todo diagnostico mas adecuado. -
Se sabe que los cultivos son positivos en un bajo po,.centaje
de pacientes (akt·edador del 25-35 'l..> por lo cual no es un me
todo confiable (5 9 9,13 1 21). En un estudio realizado por Held
y colaboradores ( 12) 1 sa encentro t'ecomendable el uso de pre
paraciones de hidr&xido de potasio (~~OH> y tinciÓn de Gr•dm co 
mo un me9'todo r.ipido para el diagnóstico de candidiasis disemi 
nada estudiando una biopsia de piel. Este método ofrece la -
ventaja de la no confusia'n r.on hallazgos de colonización de -
la piel por Candida, ya que con ella se detectan organismos -
que se encuentran bajo la su¡erficie cutJnea y el encontrar -
pseudohifa5 en la preparacion sugiere candidia.sis diseminada. 

El estudio serolÓgico tampoco es confiable en todos los
pac1entes <5>, ya que "sabemos que los pacientes neutropé'nicos 
tienen una baja produccidn de anticuerpos y por lo tanto es -
dif{c.il su titulacio"n, aun en pacientes con candidiasis dise
minada (21>, lo cual se explica por la deficiencia de funcia'n 
B-linfocitaria <25). Platerkamp y colaboradores real izaron un 
es,,tudio comparando métodos en suero humano (18) para e:il di~g
nostico de candidiasis invasiva, determinando que la medic1on 
de D-ilrabinitol, un metabolito espec{fic.o de~~ puede -
&er de utilidad en la deteccion de candidiasi!I invasiva campa 
rada con otros.métodos serol&gicos tales como aglutinación, -
hemaglutinacion, contrainmunoelectroforesis. 

S• menciona qu~ la• l••icnes en la piel favorecen un --
diagn&!ltico temprano por la posibilidad de biop•i•"'l•s y eetu 
diarlas mediante tinciones ya referidas <17>. 
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Vargas y colaboradores realizaron un estudio en p•cien
tes con candidiasis sistemica, determinando que el aislamien
to de ~ predomino en orina, sin embal'go para poder di-
ferenciarlo de la contaminación, se debe asociar con altera-
cienes en el e>e.1men general de orina; la sola pt•esencia de hj 
fas en el ewamen de orina en pacientes con alto riesgo pueden 
justificar el tratamiento antimicdtico, sin embargo pa1~a ello 
•• prefiere la presencia de un cultivo positivo en pacientes
con sitomatologia. (27>. Tambien se determino que es mejor el 
exa"men directo y el cultivo de orina para el diagnóstica de-
candidiasis sistémica que la realización de un hemocultivo. 

Sin embargo, a pesar de todos los ensayos realizados •un 
no se cuenta con un mJtodo diagnóstico 100 7. efectivo para la 
detección de candidiasis sistémica en pacientes de alto ries
go. 

Tratamiento: 
' Los unic:os agentes antimic:oticos sistemicos con efectivi 

dad comprobada son: anfotericina B, fluorocitosina, miconazol 
y ketoconazol (6), 

Anfotericina B. Es un antibio'tico pol ie"nico producido -
por un actincmiceto: Streptrgmic&s arutc.su..5.· Su mayor efecto -
se obtiene a un pH de 6 a 7.5. Su mecanismo de acción consis
te en la fijación del antimicJtico sobre la membrana c:itoplas 
ma'tica del hongo causando disrupciÓn, al interactuar con los
esteroles de la membrana celular <ergosterol) provocando un -
reajuste molecular que lleva a la formación de poros por don
de escapan los constituyentes indispensables para la vida de
la celula micÓtic:a ( 10>. Las concentraciones mlnimas inhibí to 
rias son en general de 0.02 a 1 microgramo por mililitro. Es
activo contra la mayoria de los hongos causales de micosis -
s1stemicas <tii~ma, ~ili.um, ~!!.~s~on~yce'ii dermatit;idi?.t 
5=.2ff'.i.!!i9J..des i~ Cr.yptococ:c:us netl.liu:Wi:lnf,i, CtlOJÜd.2 .E..UU-
~ y otras especies de .Candi da, .BfilJgrg~ sp, .en.Qt:...cli.rix-
xb.enki i y Mur.or sp ) . Su prinr:ipi\l indicacion en c:andidiasis 
es aquella que se presenta en pac:1enteis inmunoc:omprometidos.
Se administra por via intravenosc-, excepto en algunas situa-
ciones cl{nic:as en que se puede aplicar intratecal, intraart¿j 
cular, o dentro de cavitac:iones pulmonares <17, 31>. 

El tratamiento se inicia con una dosis intravenosa a 0.1 
mg dut·~nte l hora <321 y si es tolerado se inicia a una infu
sioñ de 0.~5 mg/~g/dia el primer dia. Posteriormente se incre 
menta por dia a 0.50, 0.75 y 1 mg/kg/dia en cuatro dosis Ca -
sea cada 2 a 6 hrs) por 4 a 6 semanas. 

Pat"a tl"'atamiento de infecciones localizadas se recomien
da en esof~gitis candidia"•ica un tt"atamiento corto de anfote-

;;~~~~ ~~i~a~i=º.:9~~~/~~ªt~~;.~i~~:~·P!~ :~=:~~!~7jo~ ~: 1.~;~ 
tericina B tSO mg •n l litro d• deKtros• y Agua pot• dia) den
tro de la v•Jiga. En infecciones a niv•l sistema n•rvioso cen 
tral la ter•pia incluye anfotericin• e en c:ombinacio'n can 5-
fluoroclto•in• !171. 
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Dentro de la toxicidad atribuida •l medicamento se tiene 
que, a dosis ertre O~ 5 y 1 mg/J~g/dia y usado por gente con e>< 
periencia, esta es poco importante y tr·ansi toria. <27>. El -
efecto nefroto'xic:o aparece despues de varias semanas de mane
jo. Los examenes urinarios muestran cilindruria y proteinuria 
durante el tratamiento. Se reporta tambien acidosis tubular -
renal ~· la hipopotasemia grave pueden requerir la administra
cion de cloruro de potaGio. La ~nemia puede aparecer despuew
de varias seManas de tratamiento, debida en parte a defecto -
en la producción de eritrocitos. Puede aparecer cefalea, nau
sea, vd'mito, asi como fiebre durante la administración de es
te medicamento y posterior a varias horas. Para surp1m1r es-
tos efectos se puede pre~edicar al paciente con aspirina y -
difenhidramina o pequeñas dosis de codeina. 

Se obser\lan reacciones ale1·gicas (~nafilaxia/urticat•ia)
pero son poco frecuentes. Puede presentarse trombocitopenia y 
leucopenia. La administracid"n intratecal produce dolot• en los 
nervios lumbares, parestesias, parJlisis, meningitis qu{mica
deterioro de la visio'n. La administraci~n de esteroides intra 
tecales puede disminuir estos efectos. 

5-fluorocitosina <flucitosina): es un antimicÓtico Ginte• 
tico mejor tolerado y con un espectro mas reducido que la an
fote.ricinñ B. Se absorbe bien en el tubo digestivo y tiene -
una ·vida media plasmática de 3 a 6 horas. Su mecanismo de ac
ción consiste en penetrat· a la c:lula micÓtica donde se bio-
tranforma en S-fluorac1lo. Esta sustancia altera el pracesi¡J-
metab&lico de la pirim1d1na e interrumpe la si"ntesis del aci
do nucleico y las proteinas del hongo. 

Puede ser eficaz: en el tratamiento de candidias1s, crip
tococosis, cromoblastomii::osis, torulosis. ( 6 ) • No se reco-
mienda su empleo como antimicJtico Único por la resistencia -
que aparece en el tri.4nscurso de su uso. Cerca del 5 al 11) f. -
de C.~t.w:.c.crn oecf.Qcmac.5. y Candidª sp aislados son inheren
temente resistentes al medical'lento, asi como 30 al 50 Y. de --· 
C.~.1:tdida .!llb_ic.51..n...~ serot1po B. Se reportan cerca de por· lo me-
nos 5 Y. de organismo~ suceptibles desarrollan resistencici du
rante la terapia. Algunos estudios han demostrado sinergismo
entre fluocitosina y anfotericina B ( 6, 10. >, y la co~bi
nacion ha sido usada para tratamiento de infecciones mu:bt i-
cas severas (criptococosis y candidiasis). Se ha reportado es 
poré'dicamente que la combinación puede ser bené-fica contra as 
pergilosis. <19). , 

La fluocitosina puede ocasionar erupciones cutMneds, he
patitis, diarrea. severa, asi como depresión importante de mrf
dula cisea con leucopenia y trombocitopenia. La anfotericinil B 
puede aumentar la toxicidttd de la f luocitosina por incremen-
tar su P'Jnetraci'5n a las cJlulas y por qtras parta disminuir
la funcion renal, con acumulacio"n del farm•co en sangre, equi 
valente a dosis altas. l"fucho~ me~ico& no recomiendan al uso -
de fluocitosina en paci•ntes recibiendo mi•losupresores, ya -
que interfieren can la recuperación de l• medula osea. 

Sus efectos col•t•r•les •• pre•ent•n en cerc• del 5 X--



d• los pacientes C 10 >, y generalmente involucran la me'dula
d'~ea, higado y tracto gaGtrointestinal. la manifestacio~ mas
comun a este u'ltimo nivel es nlusea, vo~ito y diarrea. Hay po 
ces casos reportados de enterocolitis y perforacio'n. La toxi
cidad hepática se manifiesta con niveles séricos elevados de
trilnsaminasas o fosfatasa alcalica, los cuales son transito-
rios. la toxicidad a medula oSea Ge manifiesta con depresio"'n
de las tres series. Se piensa que la toxicidad da &9te medica 
mento se debe a su cCNerl3i¿n a 5-fluorouracilo a nivel gastro 
intestinal. La posologí'a recomendada es de 100 a 200 mg/kg/d
diYidida en 4 tomas por v1a oral. 

Imidazoles: ketoconazol y miconazol 1 los imidazales son
los antimicÓticas mas difíciles de probar in vitre. La sensi
bilidad es cruzad• entre las diferentes moleculas de esta fa
milia, ya que tienen un núcleo comun. 

Ketocona:al: es una estructura im1da.zo'1 ica sintética. Su 
mecanismo de at:ciÓn consiste en inhibir la s{ntesis de estero 
laG en la membrana celular del hongo <ergosteral) situándose
eeencialmente a nivel de la membrana del hongo y bloqueando -
la transfarmac.iÓn de me ti l-lanosterol en ergosterol ( 10.). Sa 
bemos que a diferencia de la membrana celular de los mam1fe-
ros, cuyo componente principal es el colesterol, los hongos -
tienen como componente esencial el ergosterol, pot• lo que di
cha inhibiciO'n provoca cambios en la permea.bilidad de la mem 
brana, postet"iormente el crecimiento celulrw falle\ y sobreYie 
ne la muerte. La absorcioÓ por Yia oral es adecuada y existe
minima alteraciañ cuando se administra junto con los alimenr
t;os. Con una dosis de 200 mg se alcanzan concentraciones seri 
ca5 de 4 microgramos/ml con un tiempo de canc:entrac:io'ñ de l a 
3 hrs. Los pacientes trat•dos con quimioterapia Ccitoto>:icos) 
presentan una disminucio'n de la absot•cio'n del medicamento en
un porcentaje aun no bien definido. Su paso a l í'gL1ido cefalo
raqu{dea es baja, sin que alcanze niYeles te1~apeÚt1cos. Su es 
pectro ~ntimico'tico abarca a todas las especies de~' -
~d.Ut~ i....mmilli, JH5>J;.Pp_lªsma E..-:&es_ul_atum, ~c:;,pergyl lus sp
~mici tes>. 

Sus-efectos colaterales sont yo'mi tos, náusea, hiporr:rnia, 
exantema, tr~anstornas endaérin.os <ginecomastia, 1mpotencia,-
amenorrea, a::oospermia) y menos frecuentemente fotofobia, ¡¡a
restesias, trombocitopenia y anormalidades funcionales hepati 
cas. Es importante senalar la interacc:1Ón fa1·macolo

1
91c.;1.

1 
con -

rifampicina e isoniazida, ya que se presenta d1sm1nuc\on has
ta del 60 'l. de las concentraciones seí~icas de estas medicamen 
tos cuando se administran en forma conjunta. La via de admi-
nistraciJn es oral a dosis de 5 a 10 mg/kg/dia diYididos en 2 
dosis. 

Miconazol1 •• un agente ~ntimtr.~tico de amplio R5pectro
cuya aplicacidn tdpic• produce afectos fungicidas. Su mec~nis 
~a de accidn radica en la interacción con la quitina de la pa 
red celular del hongo, haciendo con allo mas permeable la mam 



brana a diversas sustancias intracelulares. Es efectivo con-
tra varias especies de dermatofitos, ~ Cryptococcus, -
('.\sQ.E'....t:flY.lllli¡¡¡, '3lastomices, º'9.,.<;~i_diojdg5,1 Hü;,tgplasm..a ( 31 1 :32) 

No se h•n encontrado efectos tóxicos importantes tanto -
en su aplicacio'n toPica como intravenosa. Se han efectuado -
estudios para determinetr su efectividad contra candidiasis -
diseminada en pacientes inmunosuprimidos, encontt"andose resul 
ta.dos contradictorios ya que en uno se reporta como ineficaz
( 15 ) y en otro se reporta como u'til en la prevencioñ de la
sepsis micÓtica en pacientes neutropJ'nicos en un estudio rea
lizado por Wingard et al, administrando miconazol intravenoso 
( 29 ) • 

Se han realizado múltiples estudios con otros antimicÓti 
coscan aceptables resultados. Cuttner y colaboradores (8) re
portaron como efectivo al tratc:lmiento preventivo contra candi 
diasis oral con clotrimazol, efectuandose el estudio en pa -
cientes le1.1cemicos bajo programa de quimioterapia, obsef"'vando 
que ninguno de ellos presento fungemia. 

Se encuentran en ensayo mL1ltiples medicamentos. En la -
Universidad de Chicago se realizan estudios con nikomicina pa 
ra el tratamiento de candidiasis diseminada, actualmente ensa 
yada en ratones, encontrandose buena supet•vivencia, pero uni
camente mientras se mantiene el tratamiento < 26 ). 

Rodu en su estudio (20) no encontro un tratamiento ade-
cuado para eliminar la colan1zacioh por~ en pacientes
con leucemia sometidos a quimioterapia como una forma de pre
vencion de candidiasis diseminada. 

Baley y colabora.dores (4) comprobaron que en pacientes -
de alto riesgo para oportunismo y manifestaciones cuta"neas de· 
micosis, debe administrarse terapia sisté'mica en presencia o
ausencia de cultivos positivos. 
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2. ASPERGILLUS. 

Es un grupo muy versatil de hongos pet-tenecientes a la -
clase de Hifomicetos. y f•fnilia Moniliace. Aspergillya ~ 
U!t y fl.íl1.e•:gUJ..u!! • ..til.l!W' difieren de la mayoria de los hongos 
no zigomicetos en la h•bilÍd•d de estos dos organismos para -
el crecimiento profundo en tejidos en la forma micelial. 

Un estadio sewual ocurre entre muchas especias patógena• 
de Asperaillu.s cuando ellos se reproducen en ·forma de ascospo 
ras conteniendo 8 esporas. Una vez que la reproduc:cio'n se -
Kual se demuestra en el hongo, se le atribuye un segundo nom
bre para incluir•e en la clasificacion del Codigo Internacio
nal d• Nomaclatura Botinica 

El nombre de este grupo de hongos es dado a partir de la 
palabra ~~' que equivale a la brocha con la que se -
riega agua bendita. Esta brocha caemeja la apariencia microsco 
pica del hongo ,8jpergylly3 ~. 

Mot•folo9ia; 
Para apreciar la estructura &imi lar a brocha de 'este hon 

go es necesario fami 1 iarizarse con cuatro componentes: la ca,
nidiaspora, la vesícula, la esterigmata )o' las esporas. Un nu
mero de pequeños tal lo• si mi lares, en forma de betel la, emer
gen en forma radiada de la ves{cula y ge encuentran arregla -
dos en una o dos hileras. Las esporas Ca conidia) se desarro
llan a partir del extremo del esterigmata fertilizado. El pri 
mar e!itadio en la formacio'n de una espora es la constr·iccioñ-

de una porcioh elon,Qada de la esterigma. 
L• cl••if icacion morfoloQica de todas las especies del-

genero filJ!_e_.rgi_llus. es einormemente compleja; sin embargo les -
miembros de ella que tienen importancia medica son relativa-
mente pocos y pueden ser reconoc1dos generalmente por !iU co-
lor, la forma de su ves{cula y el arreglo de su esterigmata y 
esporas. El grupo que contiene a las especies de Aspergillus
que produce enfermedad en el humano se enlista a continuacton 

TIPO DE ASPERGILOSIS 

Pulmonar invasiva 
Alergico broncopulmona1" 

Aspergiloma pulmonar 
Otomiccsis 
Sinuc:;i tis 
Diseminado 
Mi ce toma 

ESPECIE DE ASPERGILLUS 

Ú!fil,i..Q;ÚJ.li 
jumigatus, flavus, ni
g~r, !_e.t_~r~.u~, ·c-1:iva~fü6 
fum_ig.~ ~us, n!9.~J~~ 
.o..i.ger. 
.f.~avus ., 
tumigatus, ~)~v~~· 
!jlaucus, rti_!l_!lla_ns. 

DE ACUERDO A LAS CARACTERIBTICAS DE LAS COLONIAS• 
Colonias verdes: c;javatus, fumigatus, _9.!~~~u!, nidul~ 
Colonias negras: .riig@.r.: 
Colonias am•rillas1 flav"!! 
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Colonias color cafe o canela1 ~~ 

Fis10!09ia: 
La misma que pa:a otros hongos, previamente descrita. 

Epid...,iclcgia: 
Asp•rgillu.!i es encontrado " desde los vientos del Sahara 

hasta los hielos de la Antártida". Ellos crecen en el suelo,
en vegetales 111uertos o cualquier detrito orga'hico; son suma -
mente resistentes y sobreviven a temperaturas extremas, pH y
concentraciones salinas. Son frecuentemente encontr·ados en -
ranchos, establos, granjas y gt'aneros; la infección han sido
adquirida por inhalación de esporae por personas que se pet•ma 
n.cen en ewos sitios. El mas pato9eno de la especie: Aspergi
JJu~ fumigatua es term&filo, es decir, puede crecer a altas -
te1T1peraturas en productos de descomposicia"n bacteriana, hojas 
húmedas y astil las de madera. Se pt•oducen g1~andes cant1dades
de esporas y si estas son inhaladas par una persona propensa
se puede producir aspergilosis pulmonar. El misma fenó'meno o
curre en los almacenes de paja o graneros. El grano es una -
fuente importante de in·fec:c1oh habiendose repurt;ada epidem1a.s 
de Aspe~.91)~ secundarias a est• infestaci9n. Tambien se han 
reportado animales infectados por inhalacion de esporas a par 
tir de sus alimentos. 

En"tre loSi pacientes se ha reportado un incremento en la
infeccion por este hongo, encontrandose sobre toda en aque-·~-
1 los que se encuentran bajo tratamiento inmLmosupresor o con
enfermedades que deprimen por si mismas el sistema inmune. 
CS,6, 7,9, 11, 14, 16 1 17 1 

La aflatoxina, micotaxina producida por ~llus_ fl_a
~1 @s un problema epidemiolÓgico potencial porque se encuen 
tra en cacahuales que seo ingeridos en forma regLllar por algu 
nas tribus africanas, asociandose con una alta. incidencia de
hepatcma ( 4 ) • 

PatogeniA. Patolog1a. 
La via de entrada. de 9sgergi 1 l11c;, al organismo es el apa

rato respiratorio y en la mayoria de los casos de aspergilo-
sis e 30 ) ocurren manifestaciones pulmonares, pt•edominante -
mente del tipo de bronconeumon1a necrosante, infarto pulmonar 
hemorragico, o granulomas Caspergilcmas). El hongo se muestra 
mejor en biOpsias de tejido pulmonar mediante metenC'mina ar-
gentica. 

Otras veces Aspergillus se desarrolla como una "pelota -
micd'tica" en las cavidades para.nasales, pulmonares, o zonas -
de bronquiecta5ia sin invasio'n tisular actual; los pac1entes
con estas manifest•ciones carecen de respuesta inmunitaria ~l 
hongo, las p•cientes con' padecimiento invasivo pueden mostrar 
•nticuerpas pr&cipitantes en pruebas de difusion en gel. 

Clínic:a1 
Ya que ~spergillug en un organismo ubicuo, a veces se de 
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, 
sarrolla como !iaprofito uobre las superficies corporales, por 
ejemplo: otitis externa, sin invasion en tejidos ni man1festa 
cienes cl(nicas( 5, 9 1 22, 30.> 
~~s es primariamente pato9eno respiratorio, per

la que la mayoría de las infecciones por eºste hongo involu--
cran e•tructut;as respi~~atori~s ( 6 ) • Aspergí l lus fu~iaatus
causa mayor numero de 1nfecc1ones, aunque otf'•as especies, in
cluyendo Asperg_!.Ll.l!JS ~. ~¡¡.iJJll.2...~1' y ~lli!!:l11.llus:
elaucus son tambien pato9enos. Cerca del 85 Y. de las infeccio 
nes involucran los pulmones. Los pr1ncipaleE;; síndromes asocia 
dos con Aspergillus se enumeran a continuacioñ: 

l. Bronconeumonia necrozantp 
2. Infarto pulmonar hemorrilgico 
~· Enfermedad cavitaria con 11 pelotas micoticas'' 
4. Infec.cio

1

n rinicerebral 
5. Infarto cerebral 
6. Infarto mioca~·dico 
7. Hemor·ragia gastrointes~inal 
B. Necrosis cut~nea 

' La infeccion regularmente se present? como bronconeumo--
nia necrozante o infarto pulmonar hemorragico. Los organismos 
estan propensos a invadir el tot~rente venoso y causar trombo
sis e infatos en las &reas circunvecinas ( 17 ). Como conse-
cuencia est'}s infecciones pueden presentarse con los sign9s y 
sintomas clasicos de embolia pulmonar aguda con dolor toraci
co, fiebre, hemioptisis, frote pleural, y en la placa de to-
ra1< un infiltado pulmonar en forma de c1ii.1na. Otra caracterfsti 
ca de estas infecciones es la presencia de una o varias densi 
dades circulares en la radiograti"'a de torax. Cuando la infec
cion progresa se presentan lesiones cavitadas y las 11 pelotas
micÓticas11 pueden ll~nar esta.!i cavidades •. La muerte puede --
presentarse secundaria a progreso de la infecc1on o hemorra-

. gia ( 5 ) • La forma rinocel""ebral de aspergi los is ocurre con-
menos trecuencia que la infeccion pulmonar. Se origina en las 
estructuras s1nusales y progresa a trave~ de te.lides blandos, 
cartílago y hueso causando lesiones en paladar, nNt'i: y cere
bro C 6 ) ; las lesiones pueden e:: tenderse hasta la piel y -
causar deformidades en cara, en forma secundaria a la necro-
sis de la piel y tejido celular subcutáneo. Las Órbitas riue-
den Vet•se afectadNs por el proceso infeccioso, pero regular -
mente los ojos son respetados. Cerca del 30 Z de las infeccio 
nes diseminadas íJOt' via hemato~ena pueden involucrar a cual-
quier ó'rgano del cuerpo. Como ya se dijo previamente, el si-
tic de origen en la mayoria de lows casos es pulmón. En vista 
de que la!i venas principales se afectan, la infecció'n disel\i
nada puede presentarse como un evento agudo, incluyendo en -
el lo infarto miocárdico, síndrome de Budd-Chiari, a infarto -
cerebral. Ocasionalmente se pueden de!iarrollar grandes lesio
nes, necr6ticas, coalesc~nt.wii. El evento terminal en l.J. infec
cion diseminada puede ser una hemorragia masiva a nivel Cere
bral o gastrointestinal. 



Di•Qno~tico: 
Es dif(c11 de E'Stablecer y se der·iva siempre de la sospe 

cha cJ{nica ( ~ ). Estas infecciones pueden iniciar con fie
bre sin otra evidencia da infección, en un paciente inmunocom 
prometido. Sin e1nbar·go estos padecimientos por lo regular son 
sintomá'ticos y los signos local1zados de infeccioh pronto son 
aparentes. La presencia de aspet•gilosis deberla ser sospecha
da en cu•lqu1er paciente neutropénico o inmunosuprimido, el -
cual esta recibiendo terapia con esteroides adrenales y pre-
senta síntomas de un evento agudo vascular tal como una embo-
1 ia pulmonar (19 ). 

Ya que estas infecciones se originan en t1~acto t-espirato 
l"'io, el exa .. men de senos paran•sales y r•diograf(a de torax -
usualmente revelaran anormalidades, las cual es ya fuet•on men
cionadas p,.eviarnente. Desafortunadamente se cultiva en form.::i.
poco frecuente. La biopsia tisular identificara al ot•ganisl'lo
c:ausal y est;ablecera el diagnóstico. Las pruebas serolo9ias-
pueden ser de utilidad, pero frecuentemente son poco cantia-
bles .. 

Tratamiento: 
La anfotericina D es el Único antimico~ic:o con ~stableci 

da efectividad contt-a AspergilJy:;.. Se ha combinado can 5-fluo 
r·oc:itosina y rifampicina, pero no se ha concluido que tenga -
mayor efecto terap~utic:o qye la anfotericina sola ( 5 ). 

La desbridacion quif•urgica es con frecuencia Ltn campaneo 
te de gran valor en la terapia de e~tos problemas micÓticos. 
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MICOSIS OPORTUNISTAS MENOS FRECUENTES 

3. CRVPTOCOCCUS. 

Cryptocaccus neoformans en un hongo lev-.duriforme redon
do, que produce ure• y forma una gran cáp,.;ula de heteropol isa
caridos en los tejidos infectados C 1,3,5,30. > 

Se encuentr• abundantemente en las heces de los pichones 
y •• distribuy• •~pli•mente en tod•s las partea d•l mundo, -
•un an l•s region•• donde los pichones son rarow o no existen 
Aunque normalmente es saprdfito, Cr~.t..gc_w:.cJ,Js a.ecú.ccm&Q.S es -
una importante cau&a de meningitis en personas susceptibles.
Fue clasificado por muchos años dentro de uncl familia de los
hongos imperfectos, p•ro se ha demostrado dos estadios perfec 
tos entre diferentes serot ipos de -º.!,:Y.ptoc:occus neoformans. 

1'1orfolc9ia1 
El color de ~~e» blanco o crema típico de las 

levaduras. Se vuelven amarillentos o luminosos con la edad. -
Las colonias son ente!"as, sin pseudomicelios, mucoides por -
los polisac.Íridos capsulares. Todas las especies de~
ccus forman clpsula en tejidos de mam{feros, pero algunos pro 
~n poca o ni9Unil cápsula en medios artificiales. En forma
individual Cryptoco~cus es redondo y mide de 3.5 a 7 micras.-
Esta rodeado por una cápstila que mide de 1 a 30 micra;>. La re 
produccion va seguida de la formacioñ de una o do& celulas h1 
jas conectadas a la celula de origen por un angosto istmo. No 
producen m1cel io, los cultivos del organismo no producen gas
a partir de carbohidratos; Cryptococcus neoformans crece a --
37 oc en la mayoria de los medios de cultivo. ~ 

Se encuentran siempre encapsulados durante la infeccion, 
pero en el ambiente se encuentra c:ontraido y no encapsulado.
La hiperosmolaridad es uno de los factores comprobados qua -
inhiben la formacion d• c~pgula. 

Fisiología: 
Son organismos aera'bicos no fermentativos que o:adan a -

los carbohidratos y otras sustancias. Se han demostrado en 
ellas camponenteo;; de la cadena de transporte de electrones y
alfa-ceto componentes del ciclo de Krebs. Su tipo de coeno::i-
mas es homoge'Óeo y dif•rente al de ~. Todas las espe--
cies de Cryptpc;gcc4;z. excepto una variante sapro'1 ita, contie
nen coenzim• QlO. Esta coen2ima generalmente aparece en aque
llas levaduras ureasa positivas y con un alto contenido de -
guanina y citas1na. 

Cryptococcus neo19.C!!@!lli puede adquirir nitrógeno a par-
tir dP peptonas, urea, crea.tinina, pero no puede reducir ni-
tratos. Sintetiza fenoloxidasas que produ~e segmentos simila
res a l• mel•nina a partir d• f•noles. El calar del pigmento
depende del sustrato. 
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Ep1demiología: 
St:.> encuentra ampl lamente d1stribu1do en Ja naturaleo:a. -

Puede ser aislado a partir de la ca'sc•ra de frutas, Jugo, le
che y del suelo~ pero se asocia ma• fr•cuentemente con excre
mento de pichones. No es parte de la flora nat•maJ de animales 
ni del hombre. Cr1otoc.pccus puede alcanzar números tan altos
como 5 x 107 en heces de pichón, y puede ser recuperado en -
grandes cantidades a partir de suciedad de gallineros, desva
nes y cornisas. Es con ff•ecuenc1a el organismo predominante -
en estos medios alcaJ1nos, hiperosmolares, los cuales t1enen
•demas componente& con nitrógeno. Se aisla poco frecuentemen
te en suelo~ enr1quec1~os. La e::posiciÓn directa a lo~ rayos
solares inhibe su crecimiento. En hecos disecadas o hL1medas -
en la sombra pueden permanecer por dos años o mas. El hongo -
sobrevive mejor si el ambiente se humedifica. 

Pdtoyenia. Patoloqia~ 

La inyecc ion intraperi toneal o 1ntracef"ebral, de Crvptoco 
rn neo'formans al raton, da lugar a una intecc1on fatal de -
la CLlal el mic1·oorganismo puede ser recuperado en cultivo pu
ro. La infeccié'n en el hombre ocurre por apa~ato respiratorio 
La infección pulmonar primaria puede ser seguida de una dise
minacion gener,al y la invasioñ a sistema nervioso central. 

, HistoloQicamente la redlcci;>"n puede i~ de!ide una inflama
cion moderada hasta la formacion de los tip1cos granulomas. 
<30). 

Clínica: , 
/_a infeccion por esta hongo puede ocurrit"' como una infec 

cion primar•ia (5), pero frecuentemente se a&ocia con enferme
dades hematolo'9ic•s malignas C6,9,16,l7>. C&rca del 3(• %. de -
los casos ocur1·e en pacumtes con l infama, en el 8 'l. de aoue-
1 los con enfermedad de Hodgk1n. A diferencia de las enfe,.meda 
des producidas por ~ y A3oergi llus, la criptoc:oco!its se 
adquiere con c1ntecedente de hospitalizacion. 

La infección se inicia en el pulmofi (1), donde en persa
rias sanas puede permanecer asintomático y resolverse sin tra
tamiento. L• diseminacioti •• frecuente en pacientes con c/n-
cer v la infeccid'n a nivel de sistema nervioso central es una 
car·aCter{stica comun. Otros sitios afectados en la infecc1Ón
diseminada incluyeh ganglios linf,ticos, higado, ri"ones, ba
zo, adrenales, hueso y piel. 

La afeccioñ puede set" aQUda, subaguda y crónica y apare
cet~ subitamenta o en forma paulatina. Los sintomas a nivel de 
sistema nervioso central incluyen dolor de cabeza, ve~tigo, 
nl'usea y vó'mito. Los h~llazgos de la exploración ttsic• 1nclu 
yen fiebre, inflamación meníngea, estupor, datos de hiperten•ian intr•cr•neana y alt•r•ciona• n.urolÓgicas focalizadas.El 
•K'men da líquido cefalorr•qu{dao incluye leucocitosis con -
predominio de linfocitos, hipoglucorraquia y elevación de pro 
teinas, visualt~ándos& Jevadur•a •n cerca del 60 'l. de los ca
sos. Lo9 org•nismos micÓttcas pueden ser confundidas con mon9 
nucleares, pero l•.Pr•P•r•cián can tinta chin• pu•d• diferen
cA•r l• ~clpsule d•I hongo. 
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las caracterlstica& clfnicas predominantes de infecc1ó'n 
disemin,ada, son lesiones cutJneas acnei formes, 1 infadeni t1s y 
•fecc1on ose• <61. 

Diagno'9ticor 
Los productos patotó'gicos se observan en fresco C3c)) ya

sea directamente o prfparándolos con tinta china Clo cual ha
ce que las grandes capsulas se de$taquen claramente alrededor 
de las ce'lulas levaduriformes gemantesJ, o por técnica de in
munofluorescenc1a. Se obtiene facilmente en medio glucosado -
da Sabouraud y en otros medios de cultivo. Producen colonias
d• color P•rdo en medios que contian•n •u•tr•to de fenoloMid• 
5'1. 

Como ya se menciono previamente, ninguna prueba serolÓgi 
ca ea •ltamente sensible ni completamente espec{fica para la
detecci~n de este y otros hongos. En cuanto a los estudios de 
gabinete tenemos la placa de tó'rax, en donde la neumonia crig 
tococcica puede manifestarse como lesiones de tipo miliar. no 
dulares o c•vi tariaSi. Cryptoc:oc:.f..Y..(i n11oforman5 puede ser aisla 
do usualmente de sangre, esputo, orina y tejidos de paciente!I 
con infeccid"n disemin•da CS,30). 

Tratamiento1 
El tratamiento con anfotericina B es generalmente ~fec:ti 

va en pacientes con criptococosis sin enfermedad neoplasica,
pero es menos efectivo en pacientes con cáncer. Los meJores -
resultados en afección a sistema nervioso central se han obte 
nido administrando anfotericina B intratecal a dosis de 0.5 -
mg cada tercer dia en forma conjunta con terapia sistémica. -
(5 1 15,16). Estudios mas recientes apoyan el uso de terapia -
combinada con anfotericina e y 5-fluorocitosina con majares -
resultados que usando anfotericina sol• (19). 

OTRAS MICOSIS. 

1:1.iJ¡t~ cag1ulatum: 
Es un hongo dimortico ~ue crece en tejidos r•ticuloendo 

teliales como levadura, y en los sustratos naturales se desa
rrolla com moho <3(>)con macrocon1dias esfe"ricas caracteriza-
das por apeÍldices digitiformes distribuidos sobr• la superfi
cie. La transmisión del hongo desde SLI habitat natural que es 
el suelo, se produc.e al parecer en forma directa, sin 1nterm.,gi 
diarios. Esta en la categor{a de los hongos que producen in-
fecció"n autalimitada en pacientes normales, pero con poten--
cial de convetirse en afecciones graves en pacientes inmuno-
c:omprometidos (3). 

El individuo se infect• por inhalación de e~poras. Este
hongo se encuentr• predominantemente en eJ suelo frecuentado
por gallinAs y otr•s aves, ••i como .re•s sin luz solar <cue
V•~, uo~anos, etc> Y,en lugares con suelo ácido, rico en car
bon organice; muy humedo. Rara vez la puert• de entrada pu•de 
••r piel o muco•• lnt .. tinal. IJn• vea que •l mlcroorg•nl•llO -
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ha sido inhalado a pulm~n, se introduce en los macro'fagos en
ferma de levadura y llega a los ganglios per1bronquiales, dan 
do origen a lesion•s gra.nulomatos•s &hti l•res a las de la tu
berculo•i•. En caso de que el paciente por algun evento sea -
incapaz de movi 1 izar mecarpsmos defensivos suficientes, frac: a 
sa la locali::acid'n y el germen continua multipl1ca"ndose y d1 
semin~ndose por todo el organismo. 

Las manifestaciones cllnicas v~n desde la infecc16n 1na
parente hasta la enfermedad fulminante mortal. En las formas
leves recuerda a una infeccio'n viral de v1as respiratorias, y 
en su forma m•s •guda • la tuberculosis. Clinicament• se 
clasifica en cinco formasr a) infecc1on asintomática, b)pulmo 
nar aguda, cJpulmonar cro'hica, d)aguda diseminada en la que -
se e:-:t1ende por el sistema reticuloendotelial manifestándose
con fiebre, hepatoesplenomegalia, tos, diarrea, anorexia, pér 
di da de peso, palidez, vómitos, disnea, pdrpura y lesiones cu 
taneas y/o mucosas, regularmente sin adenopatía perifér·1ca y
es mortal en aproximadamente el 80 % de Jos pacientes afecta
dos, y finalmente e>histoplasmowis cr,nic• que se presenta en 
forma mas fr'ecuente en individuos con alguna enfermedad grave 
subyacente como leucemia, enfermedad de Hodg•·:in o tuberculo-
sis. Pueden infectarse las gla~dulas supr•rrenales y dar un -
cuadro similar a enfermedad de Addison, asi como es posible -
que ocasione endocarditis (3 1 28). 

En cuanto a diagnóstico se refiere, se sabe que algunos
estudios pueden ser presuntivos por conversión de la prueba -
cutañea en positiva y aumento del título de anticuerpos; s1n
embargo sabemos que en el paciente inmunocomprometido esto no 
es muy confiable y para el diagnóstico definitivo se requiere 
la pemoatraciÓn de Hj5tppla•ma. capaulatum, mediante cultivo o 
exame·n directo microscópico. 

En la enfermedad diseminada progresiva, anfotericina B -
ha demostrado ser efectiva con una supervivencia del 75 % de
los casos o mayor (9 1 16,~2>. 

Ficomicos1s: 
Este termino se ref iare a las infecciones humanas y ani

males causadas por ficomicetos. Esto es preferible al termJno 
"mucormicosis" que debe limitarse a las infecciones causadas
por especies del género t1u.r;.Qc. L•s ficomicosis constituyen un 
grupo de infecciones causadas por los generes ~u~or, Rhi.~ºP..U? 

Ab.s.idil, t:li:u:J;J...ex:ella, S;isidcb12lu.i;, .Ent12mQ.rph.tJ:>ora e l::lyphcmy-
.c..e.» destruens. Sin emb~rgo las e•pecies causales mas frecuen
tes pertenecen a los géneroa ~ y t1.u.c.at:. 

Las ficomicosis estan distribuidas por todo el mundo y -
tienen una incidencia esporcídica ( 1. 28). No se conocen áreas
andémicas. Este hongo se encuentra en vegetales descompuestos 
frutas y sustratos con azúcares. Los microorganismos mucora-
ceos conocidos habitualmente como moho d•l pan, se encuentran 
en el suelo y en estiércol. La enfermedad puede afectar tanto 
a los humanos como a los animales, pero no se ha demostrado -
nunca l• transmisión d• p•r&ona • per•on• ni de •nim•l • per
aana. ~·• fica~icaai• •• ••ocian a 1191'1uda can diabet•• melli-



tus no controlada, neoplasias malignas, leucemias, transplan
tes de o~gAnos y terapia inmunoauprescra. Los mieroorg~nismos 
pueden ser inhalados a traves del aparato t•esp1ra.tc>r10 y atra 
ves•r 1•• paredes de los b~on~uios, pasando post•riormente a
tos vasos ••ngu(neos y teJido$ hiliares 1 donde causan un cua
dro similar a: a.spergi lmai~ (5,6), c:on trombo5is e intartos -
pulmcnares. Estos hongos tambien pueden dar lesu:mes supu,.a-
dai;¡ en la piel y otros tejidos. Son c.1.pa.cea d& invadir mucosa 
nas.al, antro, tejidos ot"bit~rio• y en c~asíones a lo1: carótida 
interna, pasando a.si al cerebro con las consecuentes trombo-
sis e infartos a ese nivel. Cuando se disemina por VJ.a sangu( 
nea musstra predil~cciÓn por la$ paredes arterial•..s y venosas 
y por el sistema nervioso c:entr~a1. La t'eacciÓn en tejidos se
cat~ac:tef"i?.a por necrosis $upurat1va aguda. En algunas ocasio
nes el proce'lio tiene un Cij,rácter mas crónico y se observ.t\n c:é 
lula9 gigantes~ Las manifestaciones cl(nicas sa dividen en su 
per•ficiales, que afectan piel y oido e•terno, y las vi!6cera-
le$ (1l\e afectan pulmó'n (fiebre, tos, hemopt:isn$ y dolor tor·a
c:ico>, tracto gastrointestinal <con lesiones ulcerativas a to 
dos niv'1'les>, cabeza. y cu~llo <c:at·acteri::ado por la tt"'iada: -
diabetes mellitus ma.l controla.da, ín'feccioÓ orbitaria y m~nin 
goenc:e1alitis>. Para el diagnaStico las prueba~ cut~neas y se 
rolÓgicas no ayudan. Lo~ ~ultivos permiten el a1alamiento a -
partir de teJidos, c:reciendo tm m&dio de Saboura.ud en forma -
•decuada .. En c:u•nto al exa·men directo e& posible demostrar -
las h11as con ttnciÓn metenamin~-plata de Grocott, con el co
lorante •cido peryodic:o de Schiff mod1tic:ado o la tinc:itin de
Gridley p•ra hortgos .. En cuanto al tratamiento, corl'Aiste prima 
t"i•mente en mejorar las condiciones de inmunocompromiso dsl -
huésped. La anfotericina B ha demostrado resultados satisfa.c:
t:ot'ios Ct,3,5,6,29). 

!U~•llC!llll.t:.es <ajaUc>m)«:.efl) dou:matlla1H,;t 
Ess un hongu levadut ... i forme que consta de formas r-edcndas

gemanteii, provisto de pared gt~ue$a, tanto en tejidos como en
c:ul t1vo. Causa un~ enfermedad granulomatasa c:ronica: bLastomj 
co,:;oifi norteamericana, l.:t cual puede ser un~ afección limitada 
a piel <pústula que se disemina perife~ic.amente formando una~ 
\Ílcera con pequeños abscesos>, pulmoMe$ <benigna y autoltmit~ 
da a excepc:ion de pac::ter1tes lnmu11osupr1m1dps) o disemínada a.ID 
pliamente en el cuerpo <:8,3ú). El d:t~9ncfst1co se basa en la-
5ospec.ha cl(nica, intradermorreac:c:ioÍ1, atii c:omo observa.cien -
microsc.Óptca, cultivo. e inoculac:ió"n a a.ruma.les. Set·clo9u:a-
rnente puede haber reac:c:J.oñ cruza.da con histoplasmína. En cua..n 
to al tt•atamiento. anfotericina e ha sido efectiva .. 

Coccidioides ~ 
Es un hongo diincl'i-fico <3,28,30), En la fa•• parasitaria

aparec:en célula& mult1nucleada.s •sféric:ae o •spcir•ngios. Se -
reproduc::en po,.. endosporulación. La$ endosporas pr•sentes en -
la esf~~ula o e•porangio muestr•n caPsulas y varian en _~uanto 
a t•m•110 y c:ontarno. Cad• endo~ora es c•p•z de produc:.1.r un•-



nueva,~sfét'ula o de r•evet"tlr a la fase sapr;fita. El estadio
saprot1to o vegetativo produce segmentos m1celicos de dos ti
post ar"trosporas y artroconidiils. ·Cualquiera de estas form•s
puede experimentar transfo,.maciÓn para producir l•s esfeÍ•ulas 
caracter(sticas. La coccidioidomicosis es endémica en algunas 
regiones de Me>:ico. El riesgo ha disminuido por la pavimenta
cion de ca.minos y aumento de reg•dfos. La exposición puede -
producirse en cualquier estacioh del año, pero aumenta en me
ses secos y polvorientos. La infección se ~dquiere por inhala 
cioÍi da art,rosporas y artt"oconi.dias del hongo. Posterior· a es 
to se convierten en esfe"'rulas ya en el húesped, y empie;;::an a
reproducirse; las andosporas rompen el esporangio y pasan al
tor•rente sangu(neo o se diseminan por v1a linrática, pero de
modo habitual permanecen localizadas. Las lesiones tempranas
de neumonitis focal recuerdan a las de las infecciones bacte
rianas agudas. Las lesiones fibrosas mas r.:rÓnicas, recuerdan
ª las de Ja tuberculosis. Teniendo en cuenta que al patroñ de 
respL1esta ante estP. hongo y Mycobacter11.1m tubercL1losis es si
milar, puede aplicarse un ~squecma p~tÓgen.o común a las dos en 
fermedades. El término de "enfet•medad primaria 11 se refiere a 
la lesión inicial. La t"einfeccio'n, mas frecuente en sujetos -
inmunodeprimidos, tiene una actividad patógena que comienza -
algún tiempo despueS de la infección primaria, con la consi-
guiente.i hiper&ensibil1dad. La infección puede provenir de --
fuentes endo9enas o exÓgenas. 

Clinicamente se dividen en: 'fot'ma pulmonar primaria, ex 
trapulmonar primaria y diseminada, con afección esta Última a 
si tics si mi lares de afeccio"ñ en la tuberculosis: 9ángl 1os l in 
táticos, meninges, articulaciones, visearas y piel. .. 

Las pt•uebas de laboratorto son observacion m1croscopica
cul t1vo, pruebas serald'gicas (fijacioñ de complemento y anti
cuerpos precipitantes} y prueba cutánea que a menudo es nega
tiva en enfermedad diseminada. El tratamiento, al igual que -
en las micosis anteriores es a base de anfoter1cina B. C6,01, 
321. 

Se han t•eportado otros hongos como~' hongo perte 
neciente a la familia Honiliacaae en la clase Hyphomycetos de 
Hongos Impet"'fectos, los cuales se encLIPntr·an ampliamente dis
tribuidas en el mundo, sabre todo a nivel del suelo, que afee 
tan plantas y se han asociada recientemente a q1.1eratom1cosis
e infecciones superficiales de las uñas en personas normales. 
Se 5Abe hay en dia que son capaces de producir infecciones di 
seminadas severas en pacientes inmunadeprJmidCJs Cl,3,5>. fu~a 
c.u...i.m causa cerca de la mitad de los casos reportados de quera 
tomicosis en muchas pclrtes del mundo, y f11sar1um solani es la 
especie mas frecuentemente aislada. Otras especies menos fre
cuentes son: ~vrjym_ IÜJ!!iU:.l!m, El.lsaciu.al ~llaiu:ia, .E.wiat!UJDI 
n.i.W.e .. ~e~, .fJ.lsAc.il.lm mgnjlitnrme. Virtualmen
te la infeccicfn tisular nunca ocurre en pacientes normales -
con epitelio intacto. La mayor{a de afectados son pacientes -
quemados, di•béticos o con Úlcet~as, siendo los primeros las -
mayormente afectados. Se s•b• que la int~gridad ,''" l• inmuni
dad calular y gr•nulocita. previ•nen- la infeccton p~afund• o-
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di•eminada a partir de sitios de coloni=acto'n. Por lo tanto,
la mayor parte de la.9 infecc1one5 diseminadas ocurren en pa-
c aentus con defectos en la inmunidad celular o en la funcioñ
granuloc(tica. En talas pacientes las hifas invaden los vasos 
sanguíneos y se disaminan hematoQenamente; tambien se ha re -
portado afeccio~ ocular severa secundaria a estos hongos. Las 
hifas de Fusarium •• ti~•n can Gram, Giemsa, tinciÓn de mete
namina-plata y de Schiff. Crece en medio de Siabauraud en for
ma ra'Pida. Es sensible al manejo con anfoter1cina B. 

Hongos como Alt•rnari• 1 Sogrgtrix &henlU..i y Tcicho¡pg-
rum son tambien capaceli d• producir infecciones serias •n los 
huespedes inmunocomprometidos (b). Se reporto par Tadaatsu y
cols (~3) infección severa secundaria a invasion de sistema -
nervio•o cantral por ~?Q.Q.CY..m c,Allii~!.\,!l!!,en un p!ciente -
con leucemia aguda aparentemente en remision, aislandose pos
teriormente a partir da sangre, orina y 1 iquido cefalor~raqu{
deo, concluyendo con esto que hasta los agentes como este de
ben aer considerados potencialmente etiolcfgicos de procesos-
severos, cuando de pacientes inmunodeprimidos se tr~ta. 
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IN11UNOC011PROl1JSO EN EL Nlr:lO 

J. ASPECTOS GENERALES. 

Aunque a partir de los estudies hechos por Pasteur se -
han hecho numerosos descubr1m1entos sobre enfermedades infec
c: iosas, lo cierto es que se le5 ha puesto mas atención a los
agentes microbianos y• las enfermedades que ellos producen,
que al tipo de huésped que afectan <28). As{, los grandes a-
vanees¡ en bac:teriologÍil, virologfa y m1colo9ía, han precedido 
a los de la inmunolog!a en varias dec:adas. Aun cuando la e:ns 
tencia del hombre se remonta por lo menos a un millón de arias 
y hay indicios de bacterias desde la epoca carbonífera hace-
unos tres millones de años, solo durante los ultimas 25 años
hemos adquirido conocimientos substanciales a cerca de como-
hace frente el huésped humano a los agentes microbianos cuetn
do se expone a un• enfermedad infeccios•. La mayor{a de estos 
conocimientos, que aun son insuficientes, proceden del estu-
dio cuidadoso de pacientes que a cau5a de tran'itorno1D conge'ñi 
tos o adquiridos, en uno o ma& de los mecanismos naturales de 
de1ensa, tiene una mayor susceptibilidad a las infecciones -
que las personas sanas. Los agentes et1oló'gicas de enfermedad 
son diferentes de los que suelen observarse en el paciente io 
munocompetente. 

La eficacia del sistema inntune se aprecia mejor mediante 
el estudio de pacientes can defectos específicos o combinados 
y el analisis de sus respuestas a los microorganismos ambien
tales. Todavia faltan por conocer muchos defectos en el meca
nismo defensivo del huésped, y tambien identific~r a lo~ agen 
tes microbianos capaces de producir infección en el paciente
pediátrico inmunocamprometido. 

Al estudiar cualquier enfermedad infeccios" se deben 1:on 
siderar deis aspectos fundam•ntales en la interrelación del or 
ganismo productor de la enfermedad y el hue'speci (2). t.l prime 
t~o de estos aspectos lo constituyen las propiedades infectan
tes del microroganismo, o sea, la capacidad para producir la
enfermedad. Con base en ello se consideran dos tipos de micro 
organismos: las pato'geno,s, capaces por si mismos de producir
enfermedad y los no patagenos, o sea aquellos que no cuentan
con la capacidad suficiente para producir enfermedad en un -
huesped determinado. 

El si9u1ente aspecto esta relacionado con la capacidad -
de respuesta global del huésped ante los agentes 1nfectantes, 
o l!iea, su inmunidad. Es bien sabido que el hombre, al igual -
que todos los seres vivos, habita en un ambiente microbiano.
Mas aun, el cuerpo humano esta habitado por un sinnúmero de-
ftlicroorganisnos que integran la llam•da flora normal. Es par
ella que antes de analizar los eventos por medio de los cua-
les el hombre se relaciona con su microambiente, es necesario 
aclarar •lgunos conc1;-pto• basicos: 

l.- Calanlz•cl~1 •l procesa de caloniz•cidn en h~Ú•ped-



por mic:.roorganisnos constituye una infeccio~, pero esta sola
mente constituye una enfermedad infecciosa cuando se localiza 
en un sitio que normalmente se haya libra de microorganismos, 
a bien, que la c•ntidad de los microorga.nismos encontrados -
~ea mayor que la normalmente existente en un sitio determina
do. L• presencia de una enfermedad infecciosa siempre conlle
va a una serie de signo5 y s(ntomas en el hu~sped, asociados
con la presencia anormal de microorganismos. 

2. Virulencia1 un organismo es virulento cuando cuenta -
con los mecanismos necesarios para sobrepa•ar los sistemas de 
defensa de un huéaped y producir la enfermedad infecciosa. 

3. Oportunis1n01 un microorganismo es oportunista cuando
no es patógeno en condiciones de suficiencia inmune del hués
ped, pero al existir factores que disminuyan esta, se produce 
la enfermedad. 

4. tnfeccid'n subcl{nica o inaparante: cuando una infec-
cion no se encuentra suficientemente activa, por ejemplo en-
el caso de hepatitis A, rubeola, parot1dit1s, etc, en que se
leaionan los tejidos, ocas1onando una respuesta inmune pero-
sin signos y sintomas de enf•rmedad. 

5. Portador: es Aquel hué'•ped que continua e:<cret•ndo al 
•gante pato'geno despues de haber padecido una enfermedad in-
facciosa, habiehdose hecho esta clínicamente inaparante. , 

6. Infeccion latentes es el astado en que la infeccion -
no es facilmE'nte detectable y que se exacerba medi~nte deter
minadas condiciones, se hace el í'nicamente aparente y luego re 
mite sin que desaparezca la infección (ejemplo herpes labial) 

7. Transmisibilidad: se refiere a la facilidad con que -
un individuo infectado es capaz de contagiar a otro. E9ta ca 

racter(stica depende de los siguientes factores: 
a) Una vía. de transmisio'n adecuada. 
b) Cantidad •uf \ciente de inóculo. 
c) Un medio de supervivencia para el 
microorganismo en trañsito. 
d> Un hueSped susceptible. 

2. EL HUESPED. 

En E'l hombre los mecanismos de defensa contra la infec-
ciÓn son muy numerosos y da diversos tipos, por lo cual han -
sido agrupados en diferentes formas obedeciendo, por lo gene
ral a todas las etapas de los procesos infe~ciosos. Se mencio 
naran los mecanismos mas importantes, agrupandolos en dos fa
••e1 

Fase de contención. 
Comprende • los mecaniamos d• d•fen•• que participan pa

avitAr que un ge'rmen penetre y puttda di••min•rse en •l orga-
nlsmc. (21 17,281 33). 

Piel. representa una barrera mecañica de gr•n efic•cia-
contr• l~s •gentes patÓg•nos. Muy pocos g~rm•n•• tien•n l• C! 
pacidad innata de p911etrar la pi•l y •• ,..quiere de una her!-
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da Cintervencio;, quirJrgica ., tr•uma o vector artr~podo) para 
que los agentes patÓpenos del medio ambiente puedan ingresar
a! organis110 • traves de la piel. Son varios los factores res 
pensables da esta capacid•d de protección de la piel1 el pH -
es gene,...almente entre 5 ~· 6, es decir, ácido y muchos microor 
ganismos son destruidos solo por este f•ctor. Esta acidez cu
tÁn•• resulta de la degradacioñ de acidos grasos. La descama
cioñ natural de la piel constituye otro factor mec~nico de de 
fensa. La piel es una excelente barrera mecánica gracia5i a -
sus estructuras llamadas desmosomas que unen entre si • las -
celulas epiteliales a dife,.entes niveles y son muy resisten-
tes, mvi,t~ndo la separación da c•lulas epi tel ialea por f•cto
res mecanices. 

Mucosa del arbol respiratorio: representa una barrera sj 
milar a la de la piel 1 pero carece de capa córnea, y en su l,U 
gar presenta una capa bilipide de mocus, ademas de 106 cilios 
encargados de llevar el mucus al exterior. Una serie de secre 
cienes con capacidad bactericida importante refuerzan el po-
der protector de l• mucosa. La lis:;czima en Un91 enzima con ca
pacidad para destruir la membrana celular de muchos gérmenes
gram positivos al atacar el lazo de unid"n entre el ácido rnura 
mico y la acetil glucosamida, presente& en la membrana celu-
lar de estos germenes. Un grupo de macrÓfagcs especializados
atraviesan Ja P•red de los alveolos par.a patrullar su luz y -
fagocitar part{culas extrañas que entran por via aét•ea. 

Mucosa del tracto gastrointestinal: el pH del estomago -
es de una acidez tal que destruye a la mayoría de los germe-
nes que entran con la alimentación. Muchas de las enzimas del 
Jugo pancreá'tico, asi come la bilis, tienen importante ac:tivi 
dad bac:tet•ic:ida. El peristaltiamo intestinal es un medio de -
e~pulsidñ de germenes. Los ant,cuerpos que se vierten a la -
lu: intestinal cumplen una importante acción de defensa. f-"i-
namente, la flora intestinal del tracto digestivo normal pt·o
tege contra agentes patc''genos porque compite con el los por -
Jos alimentes y receptot•es de membrana, impidiendoles coloni
zar la r.iucosa. 

Tracto genitcurinaric: esta defendido pct" un epitelio -
plano y mucosa, ricos en anticuerpos y enzimas. El pH de la -
orina es batericida. La expulsión de orina constituye un fac
tor mecánico de barrido que logra expulsar muchos ge'rmenes pa 
togenos. La hipertcnic1dad de la paf'te medular del riñón es -
un fact.9r microbicida~ , , 

Lagrimas; por la secrecion de lagrimas se expulsan germe 
nes que entran en c:cntacto con la conJuntiva. Por otra parte, 
la lisozima que tiene una potente actividad microbicida, se -
encuentra tambieon en la secreción lacrimal. 

Factores metabólico~ y hormonales: los e'strÓgenos repre
¡¡enti11n una de las hermanas que i11fluyen directa o indirecta -
mente en la d,efens• contra algunas infe,ccicnes. A nivel vagi
nal los estrogenos permiten l• secrecion de glucógeno que es
transformado por los b•ci les de Ood&rlein en ácido táctico, Y 
por lo t•nto la secreción v•gin•l tiene un pH ._'cido1 y con -
ello b•ctericida. En l• di•betes, un inadecuado ~•tabolismo -
d• I• alucOlla int•rfi•r• can la fagacito•is. Otra• •nf•rmeda-
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des endcfcrinas, en l•s cu•les h•y s•creciÓn Aumentad• de aste 
roides, como la enfermed•d de Cushing, Ge acompeñan de eumen
to •n la incidencia de enfermedades infecciosas. 

T•mperatura1 se ••b• que ciertos microorganismos requie
ren de temparilitura determinada para su ct·ec imiento normal. El 
enfriamiento produce un aumento en la patogenicidad de cier-
tos gérm•n•s a niv•l d• vi•& re•pir•tor1as y esto explic• la
•l•Y•d• frecuencia de neumoni•s en invierno. L• infección y
los proceso~ inflamator,1os producen fiebre. Esta st¡ desencade 
n• por un p1rd"geno endogeno secretado por los macrofagosa la
interleucina 1, sustancia que a nivel del hipotálamo hace las 
vecaa de '1gatillo" pera lA producción de prcstaglandina E, -
respons•ble directo da la 11levacioñ de 1• t'mperatura corpo-
ral. Se ha discutido mucho si la fiebre es util en los proce
sos inf•cciosos, vie~dose en l•s invest19ac1ones m•s recien-
tes <1,7) que el incremento de l• temperatura puede aumentar
la producción de anticuerpos hasta .20 veces, con lo cual su -
efecto es favo1•a.ble. 

Antic:uet•pos de auperfic:ie1 en las mucosas se encuentra-
un sistema de defens• qu• esta a car;o de una clase especial
de lgA, l• IgA s•creitoria. Esta inmunoglobul ina puede trans-
portarse a traves de epitelios, permitiendo una gran concen-
tracio'n en casi todas las secr•ec:iones. El origen de la IgA y
el estimulo para su formacion sen basicamente locales, acep -
tandose que Ja capacidad para impedir la colonizacion a nivel 
de epitelios esta en estrecha relacio~ con Jos niveles de es
ta inmunoglobulina. Se encuentra en el 4rbol respiratorio y -
en los tubos dige•tivo y genitourinario; igualmente son ri -
cos en el la el calostro y l•che humana. <2>. 

Células NK1 recientemente se ha identificado a un grupo
de células a las que •• conoce como "asesinas naturales", las 
cuales se cariacteriz•n po,... su capacidad para destruir • las -
células tumorales sin haber sido antes sens1bil1zadas. Estas
células no &I! adhieren ni se fagocitan y recuerdan a los gran 
des linfocitos granul•res. Comprenden cercd del 5 Y. de los -
leucocitos esplenicos y de sangre perif¿rica. Estas celulas -
reaccionan contra un• amplia variedad de celul••, no solamen
te las tumorales, sino adem.Ís células fetales, celulas infei:
tadas por virus, alQunos subgrupos de celulas timicas, las ce 
lulas de la medula osea y los macrÓfagos. La actividad de es
tas células puede aumentarse con intet'ferÓn, asi como por o-
tras estimulantes como acidu rettnoico. 

1 

Fagocitosis: se efectua este proceso por dos tipos de ce 
lulas naturales: los monee i tos/macro1

fagos y los neutrÓf i los. -
Estas celulas se encuentran distribu1da5 a traveS de todo el
organismo y pueden efectuar sus funciones con mas facilidad -
cuando se presentan condiciones favorables de pH y de tempera 
tura. Algunos microorganismos se resisten a la. f•gocitosis y
es entonces cuando •e requiere de la presencia de anticuerpo
y complemento para que asta s2 lleve a cabo y se completen -
los eventos encaminados a eliminar los agentes e><traños ~1 un
organismo <2,17,33). 

Ant{genos da hlstocompatlbilidad1 es un• familia d• ge -
n•• multiples localiz•do• sobre el brazo corto del cromosoma-
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ó en el humane, que codifica las moléculas críticas para la -
descrimtnación de lo propio y lo impropio. Muchos estudios -
han fallado al tratar de demostrar l• asociación entt•e estos
an.tlg•nos y la susceptibil1d•d a la enfermedad per se¡ aunque 
hay varios casos en los cuales la re5puesta inmunolÓgica a la 
infecc iÓn parece tener efectos asociados a los antígenos de-
histccompatibi l idad. Tales efectos pu•den relacionarse ya sea 
con la incidencia de la enfermedad, o con su curso y man1fes
tac1on clínica. 

Respuesta inmune adquirida: 11& una funcio'n que depende -
del linfocito y consiste en que al pcnarBa en contacto con al 
guna sustancia extraña con ciertas características f1sicoqu{
micas a la que llamamos Antígeno, inicia una proliferación y
sintesis de proteinas q';!e tienen la propiedad de poder unirse 
con dicha sustanci• ant1gena. 

Respuesta inmune humoralr esta dada fundamentalmente por 
cinco diferentes clases d• 1nmunoglobulinas, que constituyen
lcs anticuerpos humorales: IgM, I~G, IgA, IgM, IgE, cada una
de el las con 5Ul3 propias caracterfsticas. En base a los aspe.s 
tos generales de la re~puesta inmune podemos enumerar las di
versas formas en que participa en la defensa; cuando les anti 
cuerpos IgG se unen a un microorganismo, lo llevan a la rago
citcsis, activa el complemento por la vía clásica y condicio
na los efectos bioldgicos que ocasionan la destruccioÓ del -
gSrmen, desencadenan 1 iberacio~ de gustancia c:i toto.xicas. IgM 
se une a los microorganismos facilitando su fagocitosis o al
menas interfiere con su proliferación y sus funciones, activ• 
al complemento por via cla~ica. IgE participa en la defensa -
contra las infecciones parasitarias. La función de IgA fue -
mencionada en la f~se de contencidn. 

Respuesta inmune celular: se presenta ante ciertos antí
genos llamados timodependíentes que pueden estimular al lin-
focito T y al linfocito B. Solo un grupo de ant{genos estimu
lan e>:clusiv.amente a los linfocitos B y se les llama timo1nde 
pendientes. La respuesta inmune celular realiza dos funciones 
inmunorregulación <dependiente de linfocitos T cooperadores Y 
supresores) y funcion efectora dependiente del linfocito T -
llamado efecto;~ o citotÓx1co. 

Sistema de complemento: constituido por prote1nas que al 
activarse van presentado re111cc1ones enzimáticas en forma se-
cuencial y producen diferente» efectos biolÓ91cos que pueden
actuar en contra de un microorganismo agresor, per·o tambien -
pueden ocasionar lisis tieular. , 

La disminución o au&enc1a de funcion de cualquiera de es 
tos componentes permite que los •gantes microbi•nos, siempre
pr••entes, superen l•s d•fenaas d•l huéap•d <2, 17). 



3. AGENTES INFECCIOSOS. 

La mayoria de las infecciones graves que ponen en peli-
gro la vida del huésped inmunocomprometido son causad•s· por -
geirmenes de baja virulencia. Estas batet~ias, vit•us, hongos y
protozoarios casi nunca causan enfermedades importantes en -
personas san•s. Los microorganismo& que producen infecc1ones
en 11ts person•'!I norm•les t•inbien pueden producir enfermedades 
de igual o mayor gravedad en el pa.ciente inmunocomprometido. 

Para comprender la etiolog!a de las enfermedades infec-
ciosils en las perGonas co1i resistencia disminuida es importan 
te tener en cuenta tres asplC!ctos: el primero de ellos se re-
fiere a la "supervivencia del mas •pta 11 en la relacion hu,s-
ped-para'si to y pt.tede expresarse por la fórmula siguiente: 

Gravedad de la 
enfermedad 

Virulencia por No. de microorganismos 

Mecanismos defensivos del huesped 

Asi los microorgimismos da baja virulencia pueden produ
cir infeccionet1 graves en el p•ciente inmunosupr-imido, mien -
tras que no afectarian a un paciente inmunocompetente. 

El segundo concepto se refiere al numero de microorganis 
mas nece&•rios para desencadenar una enfermedad infecciosa.-
La cifra guarda relacioñ directa con la virulencia del gérmen 
y puede expresarse como dosis infecciosu• 1nlnima (Dlr't>, dosis
letal mínima lDLM>, dosia necesaria para infectar <DISO> o ma 
tar <DLSO> al 50 Y. de los p•cientae expuestos. 

El tercer componente se raf i•re a los componentes de la
f lora microbiana del paciente y su medio ambiente inmediato.
Si tenemos en cuent• que el ser humano se encuentra constante 
mente eHpuesto a diverso• microor9•niamos, es facil deducir-
que un defecto en los mecanismos de defensa de este, provoca
ra la aparicion de una infeccion oportunista, es decir, los -
gé'rmenes habituales¡ de la flora normal, ante un evento inmune 
depresor•, se comportan como agr••oras pAra el hué•P•d. 
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FACTORES DE RIESGO EN EL NIÑO INHUNOCOHPROHETIDO 

El sistema inmunolo'gico pose• llMfltiples componentes que
proveen proteccidn contra grupos espec!ficott de microorganis
mos. Dentro del sistema existen mJltiples niveles de interac
cioh, siendo loa s{ndro111f!IS de d•ficienc:ia inmuni ta.ria el me-
Jor modelo del signi fic•do el Írdco de este complicado sistem• 
(15). 

Como ya se ha mencionado previamente, la integridad de -
las barrera~ tegumentaria~ mucosa, constituye la primera de
fensa del huesped contra la invas1on de microorganismo endoge 
nos o adquiridos. ,Si .su integridad se rompe <tumoración, c:iru 
gia, c:ateterizac:1on intravenosa, radiac:ion, qLlimioterapia, y
otr•s> se favorere la c:olonizac1dn microbiana, viendo ~st~ un 
foc:o de infec:cion local,•si c:omo una puerta de invasion siste 
mica. Por otra parte, los neutro'f1los y macrO'fagos-monocitos
son las mejores defensas celulares contra la mayoría de las-
infecciones bacterianas y por hongos; sabiendo que algunos pa 
decimientos favorecen per se o por su tr•tamiento, la granulo 
citopenia y esta va en razén proporcional al riesgo de adqui
rir la infección, nos explicamos la alta frecuencia de estcs
padecimientos entre los pacientes de ri•sgo. 

En el paciente con c.Íncer se encuentra alterada tanto -
cualitativa, como cuantitativamente la función de los neutro
filos (defectos de la qu1ntiotax1s, alteraciones en el mecanis 
me fagocitario, en la capacidad bactericida., en la integridad 
del sistema macrd'fago-moncc1 to>. ,, 

Ademas se ha visto que la actividad de los macrofagos se 
asocia con 1 intoci tos T como efec.:tor de inmunidad celular y -
es un sistema de defensa 1rnportanta en contr• de inv•siÓn por 
Mycnharterj11m, Lísteria, ~y mllchos ge'neros de hongos-
virus y protozoarios. , 

La quimioterapia citotoxica tiene efectos adversos sobre 
la funcidn de linfocitos tanto T como B, resultpndo con esto
una disminucidn en la opson1zacio'n, aglut1nac1on inadecuada 1 -

defic1ente lisis de la be1.cter•ia, alteraciones en la neutrali
%acidn de las toxinas bacterianas. 

Tambien 5e ha vi5to que la admi.nistrac1Ón de glucocorti
coides da como resultado defectos en la función linfoc1tat•in
y disminucid'n en la formacio'n de •nttcuerpos neutral i;:antes, -
incrementando importantemente el riesgo de infecciones leta-
les por hongos, a.si como proto:!oarios y algunos vir"us. 

Se ha reportado que los componentes del sistema comple-
mento son importantes en la defensa del hufÍsped, con funcio-
nes como la opsonizacicl'n, quimiotaxis, gene,•acio1i de anafilo
toMina, actividad bdctericida se'rica, etc; se sabe que la fa-
1 la en l• funci&n de este ~istema provocará infeccione~ repe
titivas, y se h• relacionado l'sto, en forma espec{fica., con -
la aparición de candidia5iii diseminada. 

La flora microbiana endcf,ena exi!lte en balance siné"rgico 
cuidadoso con el micr•oambiente en el hue~ped, y cu•lquier a-
g•nte que perturba este equilibrio pu•de f•vorecer l• agre--:,.~ 
siot. d• las micraargani...,• oportunistas (ag•nt•s quimiat•r•-
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picos, antibitttcos, me~odos invasivos, etc. ( 17,33). 
Se sabe que el Bb % de las infecciones de un paciente in 

munodeprimido proceden de la flor~ endo9ena y 47 1. son adqui
ridos durante el proceso de hospitalizaci&n ~ ~ 
.ua. C"'1iüJ:IA &llú.c.ns 1 • 

En un estudio realizado por Vargas y colabaoradores <27} 
•• revisaron factores predisponentes para candidiasis sistemi 
ca en una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales CUCIN>, de 
terminando que la pf"emature;: de los pacientes (sobre todo a-
quellos menores de .33 sernanas de gastacitS'n> y con patologi"a -
••ociada como sepsis neonatal u otras que los obligan a perma 
nancia intt"ahospitalat·ia prolongada con el consecuente uso de 
metodos invasivos como intubación endotraque~l en múltiples -
ocasiones, instalac1on de cAte•teres intraarteriales o intrave 
no~os, administracioft de alimentacioñ parenteral y antibiÓti
cos d,e •mp 1 io espectro, favorecen es fm•ma importante la apa
ricion de esta entidad, sin que se haya determina.do hasta el
momento la importancia relat1v"' de cada, una de elli'S. En esta 
•erie se observo que tanto la colocacion de catJteres, como -
la ventilacidn a•if'ltida y la alimentacioh parenteral partici
p•n en forma si mi lar como predisponentes para .Patología. opor
tunista. Se menciona que el uso de alimentacion pa.renteral pa 
rece favorecer la pral i farac101l micÓtica por la elevada con-
centrAcion de glucosa que se relaciona con el crecimiento de
~ &l.b~. El uso de antimicrobianos mJltiples tambien 
per•mite el sobr•crecimiento de ...c..ndid.Jl. a.lb.i.c:m.s y su d1sem1na 
cid'n. 

En ott•o estudio realizado por Baley v colaboradores <4>, 
sew determino que la inctdenci• de candidiasts diseminada era 
de un 3. 4 Y. en niños de bajo peso <rnenores de 1500 gr). 

Por otra parte sabemo• que algunas &i tuaciones especlf i
c•s del p•ciante inmunocomprometido favorece la aparicion de
ese tipo de padecimientos oportunistas. En la serie revisad"
pnr Maksymiuk y colaboradores <15) se corroboro que se asocia 
c&mdidiasis si&tcmica en un b,q 'l. de los casos con neutropenia 
en un 51 f. con lt'ntibioticos de amplio espectro, con instala-·
cion de catéter venoso central en un 47 Y., asi como en un 76"!. 
con el uso de quimioterapia. , 

El paciente neutrcpenico ademas tiene predif;posicion a -
p1~esentar enfermedad invasiva por otros hongoc;, entre loe:; cua 
les se encuentra muy frecuentemente A¡gergi}lu;;. La hipergli
cemia, los c:orticosteroides suprarrenales y el daño tisular -
bacteriano interfieren con muchos puntos en la defensa del -
huesped, facilitando el establecimieto de enfermedades oportu 
n istas. La admin is trae icñ de ant ib iot ices de amplio espectro, 
sobre todo por Yia ar-al, s:e asocia en forma importante con la 
CC'lonizacic'ñ del tracto gastrointe'iitinal por algunas e!ipec:ies 
de Candi da (Sl. . 

El inmunocompromiso de lo!i tejido• hematopoye1:icos y l in 
foides •ecundarios a m•lignid•d, asi como el efecto de quimio 
terapia, radi•ciones, ••t•do!i de desnutrición, t•mbien contri 
buyen a la •p•riciÓn de Micasis.<4,5,15,23). 

Los P•ciente~ con alter•ciones en la in•unidad celular -
•on ,... •uceptibl•• a ant•,...,,ad•• vlral•• (J:llu:ala ~ y-
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. ., 
micOt icas ( cryptgcg¡:&u&>. L• desnutricion, fr"ecuente en pa-
cientes con enfermedades malignas y bajo tratamiento, contri
buye a la pérdida de 135 berreras tegumentarias y mucosas, -
afecta la fagocitosis, disminuye la mavilizacion de macrÓfa-
gos y produce depresión en la funciJn linfocitari•. El uso de 
estet•oides disminuye la fagoci tesis y la migración de neutro
fi los C7,17>. 

En un estudio re•lizado por Rodu y col•boradore&, en pa
cientes leucémicos, vio que al 60 X los sometidos a quimiote
rapia degarrallan colonización micÓtica invasiva dentro de -
los primeros l4 días de tratamiento y un 30 X de ellos sufre
colonizacirm mic&tica no invasiva, pet•o con un riesgo poste-
rior de hacer una micosis diseminada <20). 

Se ha encontrado que de todos los factores de riesgo, (7) 
la granulocitopenia es el mas importante. En Ja pra'ctica c!i'
nica, la mejor medida de produce ion de neUtro'fi los &Si el l la
mado recuento absoluto de neutrÓfilos que se obtiene multipli 
cando el nu'mero total de leucocitos por el porcentaje de célu 
las en banda y neutró'f i los poi imorfonuc lea res en el recuento
di ferencial. Casi todas las crisis de bacteremia y micosis di 
seminadas se observan en ni~os con recuento absoluto de neu-
trÓfi los menor de 500 celulas/mm3 y el rieago es máximo &i el 
rec~Jento es menor de 100 celulas/mm3. La frecuencia de infec
cion di~minuye al aumentar el recuento absoluto de neutro'ti-
los que llega • una fase de estabi 1 izaciÓn con l(H)ú células-
por mm3. 

El me'dico pediatra responsable de un niño con inmunodeti 
ciencia a sometido a algun tratami.ento inmunosupresor debe te 
ner en cuent• todos estos factores de riesgo a los que 6e en
cuentra sometido su paciente, para qu• tome las medidas opor
tunas en forma temprana, evitando de esta manera la disemina
cioñ de infeccion•s que, para este tipo de pacientes sin un -
manejo oportuno y agresivo, significa la muerte. 
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1 • PLAtlTEAl'l I ENTO DEL PROBLEMA 

Como se ha descrito previamente, la aparicio'n de micosis 
oportunistas f¿icilmente se da cuando se reunen las condicio .... -
nea da cportuni9mo ya descrita•· El caso particul•r de este -
problema en l• edad pedia\ric• poc•s veces recibe la •tenci&n 
que merece y por ello en la m•yor(a de las oc•siones no es -
d1agnosticapa esta patolog{a, sino que se considera que la ma 
la evolucion del p•ciente se deb• a un avance en la patolog(a 
original y que desde luego no cede a pe~ar de supuestamente -
estar utilizando las medidas adecuad~s.I. En que medida en el
trabajo rutinario en l• Unidad de Pediatría en el Hospital Be 
naral de Mfxico de lA Secretarla de S•lud se presentan secun
da.riamente a las enfermedades de nuestr• poblaci~n infantil,
infecciones micoticas oportunistas? 1 l cuales son los 'facto-
re& de riesgo para oportunismo mas importantes.entwe los ni-
ñas que se atienden en nuestra Institución r. t Estamoi diag-
nostic•ndo las infecciones micÓticas oportunistas? y las de
cisiones terape'uticas en 19s casos de niños con ,patología se
vet•a son las adecuad•s? 1 ~reciben maneJo ter1peut1co oportu
no para las micosis oportunititali ~y mas ad'n, (en que 9rado fie 
toman medid•• profil•cticas en los niños que presentan facto
res de oportunismo? 

Estas interrogantes •• plante•n como el problema que tra 
ta de dilucidar •l presente trab•jo de inv•stigacioñ, en el -
entendido de que buscando esta informacioiÍ de nuestro queha-
cer cotidiano, pretendemos ofrecer en base a los resultados -
que obtengamos, una ayuda para mejorar la atencielTI de nue•--
tros p•ci•ntes. 

2. OBJETIVOS 

a) Identificar las micosis oportun16tas en la població'n
pediltrica con fa.c:tores de riesgo y que se encuentran hospi ta 
liza.das en el Servicio d• Pediatr{a del Hospital General de -
México. 

b) Precisar la etiologla micÓtica de las micosis oportu
nistas que se presentan en nuestro medio. 

e> Establecer la esc•l• de riesgo para las factores de-
oportunismo en el paciente pedia'trico 
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3. llATERIAL Y METODOS 

Se selecciona,·on 25 pacientes internados en la Unidad de 
Pediatr(a del Hospit•l General d@ Me'xico de la Secretarfa de-
53lud, hospitalizados en los set·v1cios de urgencias, terapia
intensiva neonatal, hemato-oncolo91a, medicina interna e in-
fectolog{a, los cuales reun1an factores de riesgo para presen 
t•r infeccionas oportunistas, ya sea por su patolog{a de fon
do y/o por metodos diagnr!sticos y terapéuticos empleados en-
ellos. 

Lo~ factores de aportun1smo que se presentaron fueron: -
enfermedades crÓnico-deb1l1t•ntes 1 prematurez con patolng!a -
de fondo, desnutricioñ de I It grado, uso de p1~acedimientos -
diagnÓstico-ter~péuticos invasivos, pacientes con quimiotera
pia, radioterapia, alimentación parenteral, en ventilac1ó'n a
sifitida y con catéteres venosos. 

Se e::cluyeron pacientes con t1·atamiento antimicÓt1co pre 
vio. 

A los .25 niños incluidos en el e~tudio se les real1zu un 
resumen el (ni ce:' ,con registr~ detallado de factc:ires de oportu
nismo y evolucion del padecimiento de base, asi como de su pa 
tolog(a m1co'tica 1 de existir esta. / 

A cad~ uno de los pacientes se les realizo tgma de pro-
duetos de cavidad oral Y, orina para estudie m1cologico, el -
cual consistía en un e>:•men directo, cultivos en medio de Sa
bouraud y mycocel, realización de frotis y observaciones mi-
croscé'picas. Post•riormente se tabul•ron los datos y se inte
graron los resultados. 

4. RESULTADOS. 

Se estudiaron un total de 25 pacientes con diversas pato 
logias, pero todos el los con factores de oportunismo, 18 pa-
c ientes correspondieron al se::o masculino (72 Y.> y 7 al feme
nino C28 f.). Tabl..t l. Con respecto a la edad, la mayor pilrt:e
(40 X> correspondieren a recien nacidos, y en la misma propor 
cien lactantes mayores y preescolares <12 '%,) y lactantes meno 
res y escolares CO ?..>, en el grupo de adolescentes se encon-
tro el 20 Y. de la poblacion de estudio. De las patología ini
ciales o que hemos denominado antes como de base, encontramos 
que la mas frecuente fue la seosis neonatal con 40 Y. de los-
pacientes, seguido de las leucemias (16 Y.>, tumores sólidos y 
dermatosis (12 (.) d•snutt•ici~ de 111 grado y diabetes ce 'l.)
y un solo caso de insuficiencia renal cr&nica (4 Y.>. Tabla 3. 
El tiempo de evalucion de estas patolog{as era variable, des
de algunos, que fueron los menos c;on un c,uadro agu~o (lb '%>
hasta la cudrta parte con evolucion de maá de un Ano de su -
padecimiento de original. Tabla 4. Del estudio micolágico de 
estos 25 pacientes we logro el aislamiento de hongos oportu
nistas en el 52 ;., esto •• en 13 pacientes y en el reatante--
48 Y. na ~e •isto' hongo y por"' lo t•nto no •• demostro' inf11,c--
cion micotica agregad•• De ,,todos .los casos donde 69 logro •tti 

l•miento, •!ite correspondic •l gen•ro ~· 
L•• manifestac.:ione• cl{nic•• •• pueden •grupar •n d•tas-



• can••cuencie d• •u petolog(e original y deto• e9ragados -
·par la infecc!&n micÓtica oportunist~ asociada. De los prime
ros, clasific•dos por •paratas y sistemas, se presentan los-
datos en l•• tabl•• !l,~,7 1 8 1 9 1 10,ll y 12, y los dato• atribui 
dos a la inf•ccion micotic• se presentan en 1• t•bla 13. Se-
observ• que la mitad de los paciente• no presento datos suges 
tivos de la complicac16n que est•ba sufriendo. De los que prQ 
sentaron datos clfnicos se destacaron como los m•& ampot't•n-
tes. f1•bre persist•nt• • p•s•r del m•n•Jo antimicrob1ano ins-

. t ituido, placas blanquecinas en cavidad oral y sintomatolog~a 
urinaria. 

De los datos obtenidos med~ante estos estudios merece es 
pecial atencio'n la identif icacion de factores de riesgo para
adquirir infecciones oportunist•s, donde se ve claramente que 
al nacer una ev~lu•cion comparativa entre los pacientes con -
•i•l•miento •icatica y •n las qua aste no se logro, hay una -
gran diferenci• en cu•nto a •ntecedentes infecciosos, de•nu-
tricion, procedi1nientos invasivos, ventilacioñ asistida, ali
mentacio~ parenteral y uso de cate'teres intravenosos, ya que
son mucho mas impot'tant•s en el grupo en qu• se iaislo' •l hon
go. De tal manera qutt e5 evidente que estos factores de ries
go tuvieron peso mayor en este primer grupo. Tabla J4. 

El dato que hemos deJado para present•r al f1nal es lai-
evolucton de los 25 pacientes •a~udi•dc•, donde cl•rament• ve 
•os que el porcontaj' de defuncion fue mucho mayor en el gru
po con infecciJn micotic• •grag•da, present•ndose la muert•-
•n el 77 r. de los cesog •l dit•r•ncie del 33 r. del· grupo ain
micosis •greg•da Tabla 17. 

!l. DISCUSION, 

, Como se e•timab•, u •ncantr•ron cases de infecciones mi 
coticas por hongos oport•nistas en pacientes hc•pitaltzados \' 
en la Unidad de Pediatr(• del Hoepital G•neral d• MJ'•ico, los 
cuales present•b•n f•ctares de oportunismo por patologfa in-
facciosa sever•, premature:, enfermedades neopla'sica.s o meta
bolicas, con procedimientos diagnoSticos o terapeÚtics llama
doa agresivos o invasores, como es el uso de cat~teres intra
venosos, ventilación asistida, cirug(a, aplicacion de radio y 
quimioter•pia, etc, siitu11c1oñ qua es bien conocida y exist.P. -
muca documentcc1Ón que demuestra que este tipo de pacientes -
tiene muy altas posibilidade5 de adquit·ir inf11cciones agrega
das, especialmente por hongos de generas como ~. ~ 
~. Tricbp•apgrum y otros mas. 5,6,7,9,11,12,14,10,22-27.
El hecho de que ahora se diagnosticaron estos casos se debe-
fundamentalmente a que se realizaron estudios de laboratorio
esp~cialmente dirigidos para aislamiento micÓtico, los cuales 
lamentablemente no se llevan a cabo en formil rutinaria en es
tos pacientes, aunque con los resultados obtenidos en el pre
sente estudio d&bera pens•r•• en el establecimiento de proca
dlfientoa de diagn¿stico ,.¡pido antes de todo •l estudio mico 
logico correspondiente. '12,,0,10.> 

En los aspectos cllnicos que se obs•rv•ron en lo• pacien 
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tes en aue ea logro demostrar 1• infeccion micotaca cportunis 
t•, nos llamó la atención que en poco mÁs de la mitad de los
pacientes <54 'l.> no se logro' identificar" fTIAnifestaciones cl{
nicas atribuible• a l• patología fuñgic•. En lo$ casos con ma 
nifastacione• básicamente se presento f iebr• persistente, da
tos específicos de vías urin•rias y la •P•ricioñ de placas -
blanquecinas en cavidad orali de esto debemos pensar al estar 
frente a un p•ciente pediátrico con factor•~ de oportunismo,
que no •n todos se espera que presenten manifestaciones cl{ni 
c&s como las fl'lencionadas, sino que ¡¡9 debe pensar c:iue un,alto 
porcentaje no expresara el proceso oportunista, situacion ya
conacida por la experi•ncia d• otros centros ho•pitalarias. 
(9, 10, 14, 15, 16, 17). 

El otro hecho presente en el estudio fue la diferencia -
tan impot~tante !?ntre la evoluciañ de los dots grupos, de tal -
forma qu• claramente se pr•sento una mortalidad ~ucho mayor -
P.n el grupo con infección micÓtica con respecto al grupo que
siendo estudiado micolo9icam•nte. ':'º se logro' aislamien,to; es 
to nos pone de manifiesto qua el riesgo de una evalucion ina
decuad• y hasta llegar • la muerta •• •~idente en el pacionte 
que c;ursa con una infeccio'n micÓtica oportunista agregada. -

Lo anterior nos ll•v• a p•n•ar que en pacientes ca~ riPsgo de 
oportunismo so debe etitablec•r una rutina de diagnostico mico 
lobico que nos p•rmita id•ntific•r tempranamente estas infec
ciones agregadas para tomar dec1sion•• terapéuticas oportunas 
que le den mejores posibilidadetl • los pacientes pedia~tricos
con estado patológico• que mod1f1can la calidad de la r~espues 
ta inmune( 4,14,l~,27,29) 

6. CONCLUSION. . 
En los pacientes pediatr1cas atendidos en la Unidad de ;

Pediatría del Ho•pital General de Me'xico con procesos patolo-
9icos severos y factores de oportunismo, se demostró intec--
ciÓn micÓtica en el 52 ?.. de los caisos estudiados, gran parte
de ellos sin manifestaciones cl{nicas evidente5 y cuya evolu
cion fue mala en •l 77 Y. de los casos. 
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RESULTADO NUMERO 

POSITIVO 13 

NEGATIVO 12 48 

Tot•l 25 100 

Tabla O. Re~ultado de estudio micol¿gico en 25 pacientes. 

SEXO 

MASCULINO 

FEl'IENINO 

Total 

NUMERO 

18 

7 

25 

TABLA l. D!stribucion por seKo. 

Y. 

72 

28 

100 



EDAD N1.JMERO 

RECIEN NACIDO 10 40 

LACTANTE MENOR 2 e 

LACTANTE MAVOR 3 

PREESCOLAR 3 

ESCOLAR ~ e 

MAYOR DE 12 A. 5 20 

Tot•I 25 100 

I 
T•bla 2. D1•tr1bucion por ed•d. 

O IAGNOST 1 CD NUl1EPO r. 

Sepsis neonatal 10 4t.) 

Leucemias 4 lb 

~~:~~:~-!~11dos :! 12 
3 12 

Desnutrición de III 9• 2 B 
Di•betes de•ccmpensada 2 8 
lnsuficitmcia renal 
crÓnic• 4 

Total 2~ 1(•0 

T•bla 3. O i •gno's t i cos d1> base 
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TIEMPO DE EVOLUCION NUMERO Y. 

o 15 dias 4 lb 

lb - 30 días 2 e 

- 4 meses 7 28 

5 - B me••• 5 20 

'I - tZ meses 4 

- 2 años b 24 

' de 2 años o o mas 

Total 25 100 

, 
Tabla 4. Tiempo de evolucion del padecimiento de base. 

_POSIT 1 vos ____ NEGATI vos __ 

Num Y. Num 'l. 

MANIFESTACIONES GENERALES 13 100 12 101J 

- m•I e•tado general e bO b 50 

.... rschazo al alimento 4 30 4 33 

- distermiae o fiebre 10 7b b 50 
, 

- perdida de peño :: 15 5 41 

T•bla 5. Cuadro cl{nico del padecimiento de base. 
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POSIT!VOS ____ NEGATJVOS ___ 

Num % Num :t. 

HANTF. RESPIRATORIAS 10 100 3 100 

- cianosis 3 30 

- apneas 3 30 

- dlfic. respir&toria b 6(1 

estttrtores 3 30 33· 

- tos 10 

- hipoventílaci~n 2 20 2 bb 

Tabla 6. Cuadro cl!nico del padecimiento de base~ 

Num % Num % 

HANIF. NEUROLOGICAS ó 100 4 100 

- letat'gia o i r~ri tab il idad 2 33 2 50 

- hipo o hipartoni"'- 2 33 

- c:onvultSiones 2 ~- 25 

- alt conciencia 25 

- c:efale;i lb 

Tabla 7. Cu•dro cllnica del padecimiento de base. 
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POSITIVOS ___ NEGAT!VDS __ 

Num 7. Num 7. 

11ANIF. GASTROINTESTINALES 11 100 e 100 

- distensicn Abdominal e 72 12.5 

- vomito 3 27 12.5 

- diarrea 2 IB 3 37.S 

- dclcr •bdcmin•l 3 27 12.5 

- pol idopsia, polifagia 2 25 

Tabla B. Cuadro c:I (nic:o del padecimiento de base. 
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POSITIVOS ___ NEGATIVOS __ 

Num Y. Num Y. 

llANIF, DERl'llCAS 12 100 a 100 

- palide= a óó 12.5 

- escleredema. 3 2\5 

- petequias B.3 12,5 

- •~uantema 3 3 37.5 

- p~stulas 2 ló 

- alopecia 3 ~7.5 

- ictericia. a 66 

Tabl• 9. Cuadro clínico del P•d•cimiento de basE. 

POSIT rvos ___ NEGATI vos __ 

Num Y. Num Y. 

MANJF, CARDIOVASCULARES 10 100 4 100 

- edema 2 20 ;: 50 

- choque 2 20 

taquicardia. 4 40 

- lle-nado capila..r lento a ªº 
- soplo 2 20 2 50 

Tabla 10. Cuadro clínico del padecimi~nto de basa. 
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POS!TIVOS~~-NEGATIVOS~ 

Num % Num 7. 

11ANIF. l'IETABOLlCAS 9 100 4 100 

- acidosis metabolica 4 44 

- hipo¡¡l lcemla 4 44 2 50 

- hlpergl iceml• 11 2 50 

Tabla 11. Cuadro clínico d•I pad•cimlento de base. 

POSITIVOS NEGATIVOS __ 

Num 1( Num Y. 

11ANIF. 
RETICULOENDOTELIALES " 100 4 100 

- adenomegali•s 2 50 

- hepatomegalia " 100 2 50 

- esplenomegatia 2 33 2 50 

Tabla 12. Cuadro clfnlco del padecimiento de base. 



fiebre persistente 

placas bl•nquecin•• en 
cavidad oral 

sintomatclog(a urinari• 

TOTAL DE PACIENTES CON 
MANIFESTACIONES CLINICAS 

TOTAL DE PACIENTES SIN 
MANIFESTACIONES CLINICAS 

Total 

57 

NUMERO 

3 

3 

6 

7 

13 

. , 
Tabla 13. Manifestaciones de la infeccion micotica. 

83 

50 

50 

46 

54 

100 



POSITIVOS NEGATIVOS __ 

Num % t~um % 

Antecedent•• infecciosos 12 92 6 50 

Prematurez 6 46 2 16 
, 

Desnutricion 12 92 10 83 

Ventilaci~n ••istid• 3 23 2 16 

Aliment•cio~ p•t"enteral 10 76 3 25 
, 

Cateteres IV 12 92 5 41 

Quimioterapi• 2 15.3 4 33 

Radioterapia 2 15.3 4 33 

Esteroides 4 30.6 5 41 

Antibioticoterapia 12 92 7 58 

Interv. quiru~gicas 4 30.6 5 41 

Enf. 
, 

hematologicas 2 15.3 4 33 

Tumores so
1

l idos 7.6 2 16 

. Diabetes 7.6 2 16 

Diálisis peritone•l 7.6 

Tabla 14. Antecedentes de riesgo. 
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DATOS HEMATOLOG!COS POSITIVOS NEGATIVOS 
(promedios> 

- Hemoglobina 1(1.b 12.2 

- Hem•tocrito 31.ó 3ó.b 

- Leucocitos 6838 5666 

DATOS POR GENERAL DE .ORINA POSITIVOS NEGATIVOS 

- Normal 

- Alterado 

Tablas 15 y lb. 

MEJORIA 

DEFUNCION 

Num Y. Num '): 

2 16 B 66 

11 84 4 33 

Datos por laboratorio en bioÁietria he
matica y e>ea'men general de orina. 

Tabla 

POSITIVDS~~~-NEGATIVOS 

Num 

3 

1(1 

17. 

)\ Num :¡ 

n 8 bb 

77 4 :n 

' Evolucion. 

tSlA TES\S NO nEBE 
SAUR DE l~ S\BUOl~CI 
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CULTIVOS NEGATIVOS 10 76 12 

CULTIVOS POSITIVOS 3 23 

I 

T•bla 18. A•oci•cian con cultivos bacteri•nos. 
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