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CJIPI'ruJ,Q I 

I N T R o D u e e I o N 



Las micosis por oportunistas son enfermedades causadas por 

agentes que normalmente son considerados no patógenos, es 

decir, son sap~ófitos y su distribuci6n en la naturaleza 

es muy amplia y variada. 

El hombre está en contacto continuo con este tipo <le ho_!! 

gos, más no se estahlccc la enfermedad, debido a su poca 

capaciddd infecciosa y a los ntccanisrnos normales de defen­

sa del hu6sped. Cua11do existe una baja en estos mecanis­

mos, principalmente en la respuesta i11rnunc celular, se pr2 

picia el desarrollo de la enfcrinedud. 

Los factores que favorecen este tipo de padecimientos son 

los siguientes: 

Enfermedades o proceso debilitantes, por ejemplo: leu­

cemias, !infamas, sarcomas, tuberculosis, sarcoidosis, 

diabetes y SIDA, entre otros. 

El uso desmedido y prolongado de antibi6ticos, prir1ci­

palmente de amplio espectro, provoca un desequilibrio 

en la flora habitual microbiana, pudiendo facilitar la 

prolifcraci6n de l1ongos oportunistas. 



2 

La terapia a base de citotóxicos y/o estcroides para -

el control o prevenci6n de ciertas enfermedades. 

El aumento de estos factores provoca consecuentemente, la 

elevación en la frecuencia de aparici6n de lns enfermeda-­

des por oportunistas. 

Estos padecimientos se adquiere11 principalmente por vías -

respiratorias, ya que estos microorganismos pueden formar 

parte de la flora habitual del tracto respiratorio (fuente 

endógena), o entran en contacto directo con el hu~sped me­

diante la inhalación de las esporas del microorganismo prQ 

sente c11 el aire (fuente ex6gcna). 

Por lo que resulta importante estudiar las rnanifestacio-­

nes de la enfcr1ncdad primaria, pudiendo prevenir a tiempo 

la diseminación del microorganismo, quo en muchas ocasio-­

nes resulta de des~11l,iCC f~t~l. 

Las principales micosis por oportunistas de tipo rcspirat2 

rio son: candi<losis, aspergilosis, mucormicosis, criptoco­

cosis y geotricosis. Aunque ~st~s tienen baja frecuencia 

de aparición, su desarrollo puede ser grave y ~n n1uchas -­

ocasiones mort~l. 
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Este trabajo de revisión bibliográfica, está enfocado a lq 

variedad pulmonar de estos padecimientos, en el cual se 

describen los aspectos epidemiológicos, clínicos, micol6g! 

cos y la terapia empleada; se excluye la candidosis por -­

considerar que existe suficiente información sobre ese te­

ma. 



CAPITUI.O lI 

ASPERGILOSIS PUT.MONAR 



a. DEFINICION 

La aspergilosis es una enfermedad causada por hongos -

oportunistas del g6nero Asperqillus, mediada por meca-

nismos alórgicos y por colonizaci6n de cavidades o in-

vasión de tejidos. Afect.J. preferentemente a los pulm.9_ 

nes, más puede presentarse en diversas partes dol cUCE 

po, desarrollando casos cutáneos, gastrointestinales,-

intracraneales, 6saos, renales, hepáticos, carJíacos y 

de tiroides. Los microorganismos causales n1ás comunes 

son~- fumiga tus. y ~.ni9er, otras especies implicadas -

son: ~.flavus, [>_.ql~ucu~_;, ~.clava.tus y !3:_.t~:-rr(~us.(l, 2 • 3 · 4 ) 

b. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS 

Los miembros del g6nero Aspergillus son hongos ubicuos 

de distribución cosmopolita, se desarrollan sobre casi 

cualquier sustrato, por lo mismo están considerados -­

dentro <le los más contamjn.:int:es(l. 2' 4). La inhal.:lción -

de las esporu.s de Asperqillus es la tuentf.! m.:ís común -

de la infección pulmonar y diseminadu.. 
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La aspergilosis pulmonar se dá con mayor frecuencia en 

adultos que'en nifios, y en )1ombres que en mujeres: sin 

que se presente preferencia por raza; la ocupación no 

es decisiva en el desarrollo de la enfermedad, pero en 

ocasiones sí desempeña un factor importante, se sabe 

que individuos que trabajan en el curtido de pieles, 

granjeros y personas que alimentan a palomas, están -

más ~xpuestos a la inhalación masiva de esporas de As-

pergillus, lo que signific~ que el individuo está rec_i 

hiendo un inóculo constante. (Z.4.s) 

La i11fcccí6n se desarrolla en pacientes con dafio pre--

vio o enfermedad preexist~11te en pulm6n, tales como: -

tuberculosis, sarcoidosis, abscesos pulmonares, c~1vid~ 

des infartadas, neumoconiosis, bronquiectasias, fibro--

sis de espon<lilitis anquilosantc, en pacientes con en-

fermodades nc111atul~yicJ~ ~~lignns n Pn(crmedudes sist~ 

micas severas y en sµjeLos con sistcm~ inmune compromg 

tido • (2,3,6,7 ,B) 

c. ASPEC'l'OS C!,INICOS 

La aspergilosis pulmonQr tiene gran variedad de mani--

festaciones clínicas, los desórdenes provocados y la -
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entidad clínica que se manifieste, depende principal--

mente de las condiciones en que se encuentre el pacien 

te, 6sto incluye su estado inmune, las condiciones lo-

cales del pulm6n, condiciones sistémicas l' de los mee~ 

nismos inmunopatog6nicos. Lns formas clínicas que han 

sido claramc11ta definidas son: aspcrgiloma, aspergilo­

sis pulmonar invasiva y aspergilosis ul6rgica;(3.4•5•9•10• 

11) 

Aspcrgiloma 

Es una bolA o mnsa de 1nicclio que ocupa una cavidad --

preexistente en pulmón. Es considerada como unü mani-

festación saproEítica de colonizucíón por !l,~.5Ji.lJ_~_ 

(2•3112 •14 ), puede~ crecer en la cavidad por meses o afios 

sin que invada la pared pul1nonar, au11que en algunos ca 

sos se ha reportado infiltración pariet~1 Cmicroinva--

sión). El asperglloma cumún;:;0~l:" !>e encuentra en el 

segmento apical del pulmón, m<ls fr0c110ntementc en lób~ 

los superiores. (J,ll) 

La más com~n e importante cnracterística clí11ica es la 



hemoptisis, la cual varía entre el 50% y 801 segan di­

versos estudios(l), Dar et al encontraron diferentes rg 

portes acerca del origen de esta característica clíni-

ca: Willar y Pimental sugieren que la hemoptisis es --

causada por traumatiznción de tejido vascular, debido 

al movimiento del aspergiloma dentro de la cavidad¡ --

Macartney sugiere su origen en una enzima proteolítica 

y un anticoagulantc producidos por As¡1org1llus. Otros 

síntomas observados con frecuencia son: tos, esputo, -

en algunos ca~os se l1a reportado ficl1re, tlolor, p6rdi­

da de peso y crepitación en lu zon.:i de la lesión. (l,B,-

9,14) 

Es característico observar la aparier1cia rudio16gica -

de ''sefial crecic11te'' la cual muestra una zona de opaci 

dad homogénea rodeada por una zona do .Jire, que es pa­

tognómica y St~ denomina Signo de Monod. (l. 3,tl,l7}. 

Los agentes ctiol6gicos que frccuentcme11tc aparcc~!n 

asociados al aspcrgilomn son: .!}.fumiqatus, !~·nigcr, y 

[',_. flavus. (7,9,14,18). 

Las enfermedades que se asocian con mayor f rocucncia -

con el aspcrgiloma son: tuberculosis, sarcoidosis, ne~ 



moconiosis, cavidades de abscesos, histoplasmosis, - -

bronquiectasias y espondilitis anquilosantc, siendo 

las dos primeras las más importantes(a,9,l4,l5,lG,l7}. El c2 

m~n denominador de 6stas es que generan cavidades pul-

manares. 

Aspergilosis pulmonar invasiva 

La aspcrgilosis pulmonar invasiva está caracterizada 

por la pene~raci6n de las hifas de Aspcrgillu~ n1ás - -

all.í de la barrera cpitelial(l' 3'6•7•12 •13). Histológica--

mente se obscrvn una respuesta i11flamatoria co11 infil-

traci6n neutrófila, tejido necrótico y t1cmorrQgia, ol 

hongo invade los vasos san9uír1eos dul µuln16n provocan­

do trombosis e infarto hemorrágico. (l,J,
6•7•19 •21 ) 

La aspergilusis pulmonar invusiva se ha dc:!;cr1 to en --

sus formas aquda y crónica. La pi·j_mcra se manifiest~ 

como u11a neu1nonía con o sin l~ forn1~ci6n dr~ abscesos y 

puede ser fatul, la segunda es una c11furmcdad granulo­

matosa con necrosis{J,lS, 22 ). En L:i. forma neum6ni ca los 

síntomas son incspecíficos e incluyen fiebre, 12scalo--

fríos, tos, disnea, dolor pleurítico o difuso, náuseas, 

v6mito y en ocasiones erupciones en la piel. Los sínt2 



mas son menos severos en la forma crónica e incluyen -

en menor grado fiebre, escalofríos, sudor nocturno, --

pérdida de peso o de apetito y hcmoptisis,pudiendo de-

sarrollar ocasionalmente síndrome de obstrucción bron-

quia! de vena cava, ~ste incluye dolor de calJcza, dis-

fagia y disnea. Las radiografÍQS del t6rax muestran -

infiltrado fino, difuso o grueso. (3.4.J 5,z2J. 

El tracto respiratorio es el órgano que constantemente 

se ve involucrado en aspergilosis diseminad,](J), en un 

estudio retrospectivo se report6 que en el 70t de los 

casos de aspergilosis disemin.Jd.:is, el pulmón fue el si_ 

tío inicial de lu lnfecci(rn(l), l..J. dis•~minación se ob--

serv6 en miocardio, tr<lcto gastroi11testinal, J1ígado, -

tiroides y algunas veces en riñón. {l,J,lB) 

La aspcrgilosis µulmonar inv~siv~, h~ sido dcscrilü g~ 

neralmcnte en p<tci••ntes c(1n sistemu. inmune ~0veramente 

comprometido(lZ), se considera que la. c;ranulocitopcnia 

es el principal factor prcdisponentc p.:ira la API(l.fi,l,t 9, 

20,23) 
no todos los L:ictor(~s qut..: t..:umprometcn Ja respue§_ 

ta inmune p1-edispor1en Q la aspcrgil.osis pulmor1ar inva-

siva, por ejempl.o el SIDA, el cual se curactcriza por 

defectos en .la función de linfocitos 'J' , no favorece 
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a la API. [6.22,24) 

Las enfermedades que predisponen a la API son: anemia 

aplástica, enfermedad granulomntosa crónica, diabetes 

mellitus, carcinoma, enfermedad vascular clel colágeno; 

entre los agentes tcrnp6uticos prcdisponentes están --

los inmunosuprcsores, corticoesteroidcs y agBntes cito 

tóxicos. (J,6.20,22,24,25) 

Los agentes etiológicos son: ~·fumiga tus, ~· flavu§._, y 

fl. tcrreus. 126 '
2

7) 

hspcrgilosis alérgica broncopulmonar 

La aspcrgilosis al6rgicn broncopu1monar se dcsa1·rolla 

inicialmente por la colonizaci6n saproíilica en las SQ 

crcciones del árbol bronquial 1 induciendo mecanismos -

de sensibilidad del hu12specl(S,l 2•22128 •29 ). Esta e;ifcrme--

dad se relaciona usualmente en (Jacientcs con antece<lcn 

tes asmáticos u otras enfcrmc<lados at6picas (estado --

anormal de hipcrscnsibilidull gcnétic.:imcnte determina--

do), estos pacientes están propensos a desencadenar --

reacciones de hipersensibilidad tipo por la inhala--
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ción de antígenos orgánicos(J,J 2' 22 •29 •30 l, La elevada pro­

ducción de IgE produce broncoespasmos y reacciones de 

J1ipersensibilidad inmediata, minutos después de la ex­

posición al antígeno de Aspergillus. Existe además, 

la presencia de pracipitinas IgM en suero contra ex- -

tractos de Asperqillus, provocando las reacciones de -

i1ipersensibilidad tipo 111, resultando positiva la - -

prueba intrad~r1nica de rcacci6n de Arthus contra ex- -

tractos de Asperqillus. 

La patogenia inmunol6gica de la enfermedad, empieza -­

una vez que se l1a dado la reacci6n antígeno-anticuerpo 

de ia inmunoglobulina lgE específica contra el a11tígc­

no de Aspcrqillus, la cual estimula las c6Julas cc!Ja-­

das del pulm6n induciendo la libcraci6r1 de an1inas vaso 

activas provocunclo edema y cont ra.cc i Ón del ml'.lscu 1 o liso 

de los bronquiolos (broncoesp~sinos). Exist0 tan1bl6n -

ln f orm.:iciú:. de (,;umu 11= ju!::> Hg-hc en los cual es 1 as i nmu 

noglul.Julinas invoJ.ucradas son JgG e IgM, y un exceso -

de antígeno, dichos cornp1cjos causan la fijación del -

complemento produciendo infil.trnci6n cr6rticu y dafio u 

tejido, se presume que dicl1a rcacci6n t!S Ja responsa-­

ble de los camhios radiológicos, los cuales incluyen -

colapso, consoliciación, infiltraci6n 1·ecurrc11te y lJro~ 
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quiectasia. La presencia de lgA, complejos inmunes 

circulando y la formación de granulomas, sugiere la -

participación de hipersensibilidad retardada tipo IV. 

(12,22,Jl) 

La aspcrgilosis al~rgica broDcopulmonar está carnctcri 

zada por cpisoclios de fiebre, infiltrados Jlulmonarcs,-

eosinofilia en sangre ¡1erifórica y evidencia inmul6gi-

ca de hiperscnsibilidnd a los antígenos Je Aspergillus. 

( J, 12,22, JO ,32 ,33) 
Es corn~n observar oclusi6n local o gen~ 

ralizada de las vi~s 1~cspiratorias con áreas de crcpi-

taci6n y consolidaci6n. 

Los hallazgos radiol~gicos son vnriablcs, pudi6ndose -

olJservar consolidaci6n con o sin atelectasja invoiu- -

erando un segmento o u11 ¡¿¡Julo comploto, se pucdcr1 olJ-

servar mancl1as do formas diversas, cncontr~ndosc lle for 

mfl circuldr, e:n 0.[l~ri(•ncia Ue mano enguantada, líneas 

paralelas, un form~ de) V, t:riangular,~s. La broncogra-

fía revela bronquiectasia central. 

La especie de Asperqillus qu 1~ normalmento estd aso-

ciada a lQ aspergilosis al6rgica Lroncopulmonar es --

fl.Eumigatus; otras especies implicadas son: [l.fla.vus,-
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fi· niger, f:!.. ochraceus y Ji. terreus. <
22

•
28

•
29

) 

Otra enfermedad alérgica causada por Aspergillus es la 

alveolitis a16rgicn, en la cual la respuesta inmune se 

ve provocada por la i11l1alaci6n constante de esporas, -

sin que se logre la colonización. En esta ontidnd -

se observa la reacci6n de hipersensibilidad tipo 111. 

El rnicroorganisn10 comón1ncntc asociado a esta enfcrme-­

dud es 11.claviltus. <
3•22 ·

29
> 

d. MICOLOGill 

El g6ncro Asperqillus se clasifica como Arnastiqomycote, 

específicamente dentro de la clase Deuteromycete y en 

la familia Moni laceuc. <
2034 •35•36 ) 

Lar. cspcci es <lel género Asperqillus son hongos [i lamC'_!! 

tosas (mol1os) cuyas estructuras básicas son las hifas, 

la agrupación de óstas dá lugar u la formaci6n <lel mi-

celio, sus hiL:is son d~ rtproximadamentc 4p d{~ diámetro,-

son soptadas, crecen vo~ Glu11g~ci6n de sus extremos o 

por ramificaciones laterales, su rcproducci611 asexual 

se realiza mediante conidios, en el micelio aórco des~ 
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rrollan las estructuras especializadas encargadas de -

la reproducción, éstas están constituidas por un coni-

di6foro que surge a partir de una c~lula base, el cual 

tiene una vesícula terminal y en su supcrf icie estcrig 

mas, sobre las cuales nacen los conidios (esporas ase-

xuales), en algunas especies se desarrolla un segundo 

grupo de estorigmas sobro las primeras, por ejemplo: -

~-!'igcr. (5,IB.34,35,36) 
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En algunas especies de este género se ha observado un 

ciclo de reproducción parasexual, durante el cual exi~ 

te recombinación de DNA, sin que existan elementos es-

pecializados de aparcamiento o gametos. La reproduc--

ción sexual no está definida en las especies de Aspcr-

qíllus, pero u.lgunos estudios sugieren que muchos de -

ellos han perdido la capacidad de reproducirse sexual­

mente. (l4l 

ESPECIE CARACTERI STI CAS MI CROSCOP 1 CAS 

.A._.fumfgatus Vesfculas en formil de frasco elípticas 
o globulares, h1 leras de esterfgm,1s -­
que cubren la segunda o la tercera par 
te de lu veslcula, dlJmetro máximo de­
la cabeza aspergilar 20-50!Jm. 

,! . .!!J.JlE Vesícula esférica de diJmetro máx. 
25µm, dos h1leras de esterigmas orien­
tadas en formi\ radial, diámetro máx. 

de cabeza asperg1 lar lUOµm. 

Vesfculas globosas con una sola hilera 

de esterigmas, diámetro mh:.. de calH!Zil 
aspergi 1 ar IOO¡un. 

Vesículas clavifonnes, Cdbez~1s con1di_i! 
les coJufllnare'>, con un,1 solil hi lf'ra de 

esterlgmas, diámetro máx. 1801m1. 

Clcstótecios presentes o ausentes, 2 -
hileras de esterigr.iJs, diámetro m.íx. -
de la vesicula 10¡1111. 

Cabeza aspergllar de 40-60rm didmetro 

máx.,de vesículil 16~m. 

COLOR OE 

SUPERFICIE 

Verde azulddo 
11SCUl'O 

H<lrrón a ne--

gro 

Amarillo a --
verde oscuro 

Verde azulado 
;i 1Jri '> p'111do 

Verde oscuro 

M.Jrrón canela 

LA COLONIA 

REVERSO 

Hurrón a -
ocre 

Am.iri l Jo 

Harrón ro-
jizo 

Marrón 

Rojo-púrp_!! 

Marrón 
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c. Dil\GNOS'rICO DE Ll\130RATOHIO 

El diagn6stico presuntivo de aspergilosis pulmonar, dg 

be sugerirse en pacientes con malestar pulmonar no de­

bido a infecci6n bacteriana, y con antecedentes de e~ 

fermcdades que provoquen un estado inmune (lC[>rin1ido, -

por ejemplo enfermedades i1cmatol6gicas malignas, tera­

pia prolongada con antibióticos o drogas inmunosupreSQ 

ras, o en pacientes con dafio previo a pulm6n. 

El diagn6stico defi11itivo de aspcrgilosis pulmonar es­

tá basado en evidencias micol6gicas, inn1unol6gicas, r~ 

diol6gicas e histopatol6gicas. 

Cultivos 

El aislamiento debe hacerse en inedias de cultivo para 

hongos sin actidionc, el medio comónmente cn1plcado es 

ag.:ir Sabouraud, la incubnción su hace a 25 y 37ªC, y -

los cultivos deban conservarse hasta tres semanas, las 

colonias aparecen corno acómulos filamentosos que i11L-­

cialme11te so11 bl~nccs y c~ml1ian d 1~ color a 1nedida que 

se producen esporas. El examen microsc6µico revela la 
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presencia de cabezas aspcrgilarcs compuestas por coni­

dióforos cuyas vesículas están cubiertas de esterigmas 

que sostienen largas cadenas de conidios. 

El hallazgo de Aspcrgillus en cultivos de esputo o la­

vados bronquiales, es de valor limitado en el diagn6s­

tico, ya que el 11ongo puede encontrarse en el tracto -

respiratorio poi- la simple inhalaci6n de l.as esporas -

presentes en el aire, o como flora habitual sin que é! 

to sea indicio de eri.f:ermedad pulmonar( 2•14 •22 •37 •29 ), sin e_!!! 

bargo, el resultado es Gtil al correlacionar otros es­

tudios con valor diagn6stico. El aislamiento repecido 

de Aspcrgillus de vías respiratorias, us más indicati-

vo ele que el hongo pud],~ra estar ir11plicarJo en r~l proc_Q 

so de la cnfermedad.{J.ZZ,J7) 

En estudios cpidcn11ológicos de (laci1~ntcs con diferentes 

enf~rmedades pulmonares se ha aislado Asperqillus en -

un 2 a 7! d•? pRcientes. Se estima que un ~O~ de pacic~ 

tes con asµcrg.ilorna tienen un cultivo positivo paro As-

pergillus, en pacientes con aspergilosis invasiva va--

r .ia ~Htrl;' un 22 .J. 5 O 'l y en pClc Lentes con aspcrg i los is 

alórgica se presenta con mayor frecuo11cia aunque con -

una amplia variación, fluctuando entre un 50 y 7Si de 
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cultivos positivos. (2•3•22 •37 ) 

Examen directo 

El examen directo del material recolectado después de 

la digesti6n con hidróxido de potasio, puede revelar -

la presencia de l1ifns ramific~das distorsionadas o i11-

crustadas en el material biológic0, en algunas ocasio-

nes es posible obsnrvJr microconidlos redondos y rara 

vez se logru encontrar la c.:ibcz.:i aspcirg:;.lar~(J,'1,IS.IB), es 

tas imágenes se observa11 sobre todo en aspergilosis SQ 

profítica (aspcrgiJ.omas). 

En muchas ocasiones no es posible encontrar al hongo -

en esputo o QSpirados bronquiales, Jo cual Jlo es detc~ 

minantc para cl.:ir un diagnóstico negativo de aspergilo­

sis<22·39•40>; en estos casos es necesario correlacionar-

lo con los datos clínicos e inmunológicos. 

Inmunodiagnóstico 

El m6todo de inmunodifusión en gel y la inmunoelectro-
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foresis, son los más empleados para la detección de an 
ticuerpos contra Aspergillus en el suero del paciente. 

(2,3,4,12,14,22) 

El método de inmunodifusión doblo en gel, estci basado 

en la difusión del antígeno y del anticuerpo sobre un 

modio semisólido, al encontrarse al antígeno y el anti. 

cuerpo en concentraciones equivalentes se presenta pr~ 

cipitación del complejo /\g-Ac. Los anticuerpos que no_E 

malmentc se ven involucrados en reacciones de precipi-

taci6n son del tipo IgG (prccipitir1a) especificas. El 

antígeno de _Asperqillus se ol.JLiene a p.:irtir de lc:1 rup-

tura y la filtración dül micelio o!Jtenido a partir de 

cultivos puros, y gencraln1entc las diversas especies -

cruzan inmu11ol.6gicamcntc. 

J.a inmunoelectroforesis, está basada en lu separación 

inicial de las proteínas del suero cmvlc~n<lo un campo 

electroforótico, seguida de una doble difusi6n del an-

tigeno y del anticuerpo en el m0dio scmis6liJo. 

Las dos técnicas ci.tadas antcriorml~nte, s<Jn las de ma-

yor empleo e11 la dctcrn1inaci6n da prccipitinas en as--

pergilosis alérgica y en aspcrgiloma, en éste último las 

precipitinas se encuentran presentes en 92-lOOt de pa-
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cientes(2•22 •48 ), algunos investigadores <2l sugieren la el~ 

sificaci6n del aspergiloma en 5 grupos, dependie11dodel 

nómero de bandas de precipitación que sean observadas; 

se ha sugerido que la presencia de tres o cuatro puede 

ser indicativo de u11 aspcrgilotna. Las prccipitinas se 

pueden observar a¿bilmcnte o desaparecer dcspu6s de la 

remoción quirórgica del aspergiloma, sin embargo, pue­

den continuar detectándose u.ún por anos(Z,J,IS), en algu­

nos pacientes se ha demostrudo la cll:vución de IgE.( 2) 

En el caso de aspergilosis nl6rgica Ja presencia de --

precipitinas contra antígenos el,~ Aspcrqillus, forma PªE 

te importante de lo que algunos investigadores Jlamnn 

criterios de diagn6stico milyor. En estos pacientes se 

observan valores elevados de TgE total, ndcm6s, en un 

SO a 90i de pacientes se observa la presencia de lgG e 

IgM. Lll IgE es mediadora <le la rf-;!accit)n .i ntradénnica 

tipo I (hipcrsensibilirlnd inmediata), est3 reacci6n es 

consecuencin de la formaci6n del complejo antíg0no-an-

ticuerpo que provoca la csti1nulaci6n de las c~lulas e~ 

badas, provocando la lilJcraci6n de aminas vasoactivas, 

lo que causa anfilaxia, edemas y broncoespasmos dentro 

de los 10 6 15 rnin11tos despu~s tl•~ estar en contacto con 

el antígeno de Asperqi 11 us{J• 22 •42 •461471 • La presencia de 
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IgG e IgM puede dar lugar a la reacción tipo Arthus 

(tipo III), la cual se presenta dentro de las 2 a 6 h2 

ras posteriores a la aplicaci6n intrad&rmica de el an­

tígeno de Asperqi llus. (J,I0, 22 ' 42 •46) 

Otras t6cnicas.menos empleadas en el <liagn6stico sera-

lógico de la aspergilosis incluyen,fijación del compl~ 

mento, hemaglutinaci6n pasiva, inmunofluorusccncia in-

directa, raclioinmunoensayo y EL.IS/\. {10,42,43,44) 

Radiológico 

La ayuda de los estudios radiol6gicos es limitada en -

la aspergilosis alérgica y en el tipo invasivo, en es-

tas dos, la radiografía pulmonar muestra infiltrados -

densos o difusos, zonas con marcada densidad, sin que 

estas características puedan ct~r el diagn6stico de as-

pergilosis, sin embargo, estos resultados son de gran 

utilidad cuando está apoyado en estudios 1nicol6gicos,­

inmunológicos e histopatológi_cos. (12,2?~24,32,37) 

La principal.evidencia radio1.6gicn 011 el aspergiloma -

es el signo de Manad, en algunos casos puede observar-
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se movimiento de la masa fúngica dentro de la cavidad, 

en especial cuando el paciente cambia de posición, no 

siempre es posible distinguir esta senal característi-

ca, en vez de eso se observa una zona completamente de!.! 

sa lo cual no es motivo para descartar la posibilidad 

de un aspergiloma. (2' 4' 14 ' 16 ' 48 ' 491 

Estudio histopatológico 

En los casos en los cuales no se tenga un diagnóstico 

definitivo, se debe considerar la posibilidad de efec­

tuar una biopsia de pulm6n. La observación de l1ifas -

en la biopsia de la mu0stra y la identi(icaci6n del 

hongo a partir <le un cultivo de ella, es dcfin.itivo p~ 

ra el diagnóstico de aspcrgilosis. 

En el caso del aspcrgiloma, la pared de la cavjdad que 

rodea a la bola de l1ongos est6 delin1itada por granula-

ci6n de tejido. En el caso <le aspcrgilosis invasiva -

se observa penetración ele las hífus a la pared Gran---

quial extendi6ndose al par6nquima, la pcnetrnci6n <le1 

Asnarqillus a los vasos sanguíneos, trombosis, zo11as -

infartadas y una clcvudo. infiltrución ncutrÓfi_lu~(Z,J,lB} 
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La muestra puede tefiirse empleando diferentes solucio-

nes, como son eosina y hematoxilina, metenamina de pl~ 

ta y ocasionalmente ácido pcry6dico (PAS). (TI) 

Si la observaci6n de biopsia es positiva, se considera 

como diagn6stico definitivo de aspergilosis. 

f. 'rRA'rAMIENTO 

El tratamiento adecuado de la aspcrgilosis depende de 

la entidad clínica que se raanifiestc. 

En el caso del aspergiloma, el tratan1icnto no está el~ 

ramentc dcf inirlo, se considera gu~ en pacientes asint~ 

mdticos no es necesario sometarlos a terapia, s6lo en 

los casos de que cxistn hemoptisis masiva, as aconscj~ 

ble la resccci6n quirórgica de aspergiloma, siempre y 

cuando el pa~ientc est6 en condicio11es de soportar la 

intervenci6n, es decir, c¡uo ul pacie11te no tenga valo-

res bajos en su capacidad do reserva pulmonar, porque 

se pondría en peligro la vitla del paciente, existen e~ 

tudios que revelan los porcentajes cie morbilidad y mo_E. 
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talidad, siendo éstos 25 y si respectivamentc( 4B, 50l. 

En los casos en los que no sea posible realizar la ci­

rugía, se sugiere la cmbolizaci6n de la arteria hron-­

quiul controlando llSÍ la hemoptisis masiva(l7. 47 •4s}, - -

otros sugieren la instilación de agentes fóngicos dan-

tro de la cavidad, entre óstos se encue11tra11 la nQtami 

cina, anfoter.icina U, yoduros de sodio y ácido am.tnocE_ 

proico, o aplicar los d12 manera comUioddLt, cntrt..! lus --

mezclas empleadas se encuentran: verde hril ]ante y na-

tarnicina, anfotericinn lJ y N-acetilcistcina, ósta ólt! 

ma es más ótil y es mujor tolerada que la aplicaci6n -

de anfotcricina sola. (lS,ll ,<1!3.SO) 

En la terapia de aspcrgilcsis alérgica broncopulmonar, 

los valores de IgE son empleados como indicadores del 

tipo y la eficacia <lcl tratamiento. Cuando la lgE es-

tá aumentada, el r~so i11icial clel tr~tami1~I1to es l~ ad 

ministraci6n de antil1ista1nínicos, 6sto es ~nra anular 

la histaminQ y otras sustancias vnsoactivn~, liberadas 

por las c6lulas cebadas que ~stán sic11do estimuladas -

por la presencia de Igl~. 

Si los valores de IgE permanecen elevados y/o además,-

se encuentran valores elevados de IgG,se recomienda la 
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administración de corticoestcroides. En diversos cst~ 

dios se encontró que los valores de IgE aumentan nota-

blemontc en cada episodio de infiltraci6n pulmonar, que 

al ser tratados con corticocstcroldes se obsorva un d~ 

cremento importante en los valores de IgE total, por -

lo que sugieren que los pacientes con valores normales 

de IgE no requieren terapia constante con corticocstc­

roidcs(22'29•46'52). Algunos investigadores sugieren una -

terapia de descnsibiliz.:ic-ión, principulmcnt.0 en pLlcie!:! 

tes con valores elevados de lgG. 

La aspcrgilosis pulmonar i.nvasiva es tratada con anfo-

tericina B. actuando sinérgic.:uncntc con la 5-fluorocit2 

sina, otras co1nbinacioncs son la anfotericinQ con la -

nistatina (acrosol)(I, 3•4•38•51 ), se ha reportado el uso -

de itraconazol, con buenos resultados, principalmente -

en los cu.sos en los que el hongo involucrado es !j_. fumi­

ga tus. (%) 



CAPI'fULO III 

MUCORMICOSIS PULMONAR 
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a. DEFINICION 

La mucormicosis' es una c11fermedad causada por hongos 

oportunistas pertenecientes al orden de ~lucoralcs, -

la enfermedad cursa de forma aguda y se caracteriza por 

la invasi6n vascular por hifas del hongo, provocando -

trombosis y zonas infartadas. <53 •54 •55 •56 l 

La enfermedad frecuentemente provoca lesiones rinocer~ 

brales y pulmonares, tambi6n se reportan casos gastro­

intestinales, cutáneos e inf ccción generalizada .'54 •56,Sl) 

Los géneros que con mayor f recucncia causan enf~~rmedad 

son: Rhizopus, Nucor y Absidia, otros géneros qu~ se -

reportan en menor grado son: C11nningha1nella y Syncept1~ 

lastrum. <54 •56 •60 l 

b. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS 

La mucormicosis es una enfermedad de distri.buci6n cos-

mopolita, debido a que los agentes ctiol6gicos son ub! 

cuos y usualmente se encuentr.:in t:..•n suelo, aire, frutus 

y vegetales en descomposición, por su amplia distrib~ 
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ci6n están co11siderados dentro de los J1ongos contami­

nantes{SJ,S&), tumbi6n se l1an encontrado como flora haLi-

tual del organismo humano, en piel, tracto respirato-­

rio superior, gastrointestinal y urinario. (SJ) 

La mucormicosis se inicia a partir de vías respirato-

rias, el liongo penetra por inJ1alaci6n, pudiendo depo­

sitarse en los pulmones. <5•53 •54 ) 

No se han reportacio casos e11 los que se observe que el 

sexo, edad, raza u ocupaci6n sean dctar1ninantes en la 

aparición de la c11fern1edad, pero si se sabe que los 

principales factores predisponente~ ele las mucormico--

sis pulmonares son l~ ¡11·es~ncia de cnfcrnicJades hemat2 

16gicas malignas, como sor1 los Linfornas, 11cutropenias, 

entre otros, los cuales provocan una marcada inmunod(;~­

presión(4•53•55:56'58'59), otros factores que intervienen --

son: diabetes celoaci<l6tica, STtJA y tnrapi~s prolong~­

das con antibióticos. (IJ,bl) 

c. ASPECTOS CLINICOS 

Existen diferentes manifestaciones clínicas de la mu--
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cormicosis d~pendiendo del sitio donde se produzca la 

infección, e~te estudio está enfocado exclusivamente -

hacia las manifestaciones pulmonares de la enfermedad. 

La mucormicosis pulmonar generalmente se presenta como 

una micosis primaria, lo cual indica que rara vez se -

observa como una consecuencia de la infccci6n en otras 

partes del cuerpo, está establecido que la ~ntrJda <lel 

microorganis1no es por vías respiratorias, por inhala--

ción de las esporus seguido J.c..d l:stulJl1.!clir.icnt(J, yt:rrnJ.: 

naci6n y la invasi6n de la mucosa, prescnt6ndosc a COE 

to plazo la invasi611 a tejidos y a vasos sanguíncos.{S, 

54) 

Las manifestaciones clínicas incluyen fiebre, hemopti-

sis, dolor pleurítico, disnea, cxpectoraci6n oscura, -

en algunas ocasiones en Jas que eJ paciente está sorne-

tido a tratamiento inicial con antibi6ticos no se ob--

serva mejoría y la infecc16n 
1r1 r• Cl'l\ sigue avanzando. 1 ............. ..,, 

Los exámenes radiol6gicos no tienen t1nu c~ractcrística 

patogn6monica así como tamµoco existe prcdilccci6n por 

un sitio específico del pulm6n, en general. se observan 

infiltrados pulmonares y en algunos casos zonas ele co_!! 
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solídación y cavítación pulmonar. 

Los hallazgos patológicos demuestran zonas de infarto, 

necrosis, cavitación y la penetración de hifas anchas 

no septadas en tejido y vasos sanguíneos. 

Las especies que se han encontrado como causantes de -

la enfermedad son: Absidiu corymbifcra, Mucor _qircine-

lloides, t!_.spinosus, !i_.pusillus, .t!_.rac~~mosus, !i_.r.:imasi-

ssimus, li· j<:ivunicus, Hhizopus u.rrl1izus, _ll.cquinus, B·=-

cohnni, B_.microsporus, l!_.oriz.J.e,B_.rhizopocJiformis, ~ 

nnínghamella cleguns y Morticrcl l'! ~-

Se ha visto que la mucorn1icosis pulmonar est6 asociada 

comónmente a pacientes con dano al sistema retículo e~ 

dotclial(SJ), ésto se debe principalmente a que los ne!! 

trófilos descmpciian un mecanismo importante de defensa 

contra la infecci6r1 por mucoralcs, es µor eso que al -

presentarse una baja en el. número de éstos se provocu. 

una marcada inmunosupresi6n. 

Existen diversos estudios en los que se confirma que -

la diabetes cetoacid6tica predispone a la infección por 

mucoralcs. Se sabe que los macr6fagos l>roncoalveola--
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res, atacan,fagocitan e inhiben la germinación de los 

mucorales, encontrándose un decremento marcado en 

este mecanismo de defensa en macr6fagos provenientes -

de diabóticos. Además, el suero 11umano normal inhibe 

el crecimiento de mucoralcs, esta actividad se reduce 

en suero de pacientes diabéticos cetoacidóticos, ésta 

acción es debida principalmente a una baja en el rll -­

sanguíneo, ya que algunos estudios muestran que la hi-

perglucemia por sí sola, no ~s capaz de aumentar la -­

susceptibilidad a la infección. (55 •59 > 

d. MICOLOGIA 

Los agentes etiológicos de la mucormicosis pertenecen 

a la división de Amastigomycet:es, y a la clase Zigomy­

cetc, dentro ele la c:ual se localiza el oroL~ll ~~cui·ul. 

El orden Mucoral e~JLÍ constituído por 11 familias, de 

las cuales tres son las de mayor int(!rÓs patol6gico: -

Mucoraccac, Syncepha las L_.E_~_,0--~_, y Snk senacccae. Sien-

do la primera de 6stas la de principal intercis, por --

contener a los géneros que con 111nyor frecuencia estdn 
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asociados a las mucormicosis: Mucor, ~y Rhizo-

~-

Los mucorales poseen reproducción sexual y asexual. La 

primer.a se realiza mediante la unión de cepas difercn-

tes, debido a que son hongos heterotálicos se presenta 

la uni6n de t1ifas con1pl.emcntarias, siündo una donador 

(+) y la otra receptor (-), dando lugar a la formación 

de la zigospora (espora reproductora). 

La reproducción asexual se realiza mediante cspora11---

giosporas o 1?sp~rang.iolas, L:t.s esporas que se producen 

dentro de un esporangio so11 el resultado de un seccio-

namiento a partir de l~ columnclla de un esporangio jQ 

ven, óstas han sido confundidas con las conidiosporas, 

pero la micro::::cot,:.i.:i c.lt..:....:L1~Jni~d. mu1..!str.u clltcrencias e12 

trc las paredes Je ~llas. 

Esporanglosporas ~ 

~~~--co1umne11a )r~ 
/~'------- Esporang1óforo L 

Rizoides 

Tipos de reproducción asexual. Mucorales. 
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Para la diferenciación de óstas especies se emplean 

sus características microscópicas, principalmente en 

su forma de reproducción asexual, resi.stencia t&rmica 

y pruebas de asimilaci6n de carbohidratos. 

Las colonias desarrollan entre las 48 y 72 horas incu­

badas a temperatura ambiente y en general, puede deciE 

se que son vellosas y con el tiempo adquieren tonalid~ 

des grisáseas a oscuras. 

Sus hifas son macrosifonadas, gruesas (10 - 20µm), ce­

nocíticas, a partir de las cuales surge el csporangió­

foro que termina en una columnella, de la cual se foE 

ma el esporangio que contiene las esporanqiospor.1s, 

otra imagen 1nicrosc6pica es la oll~i-·rvacjón a~ esporan­

giolas, y en algunas ocasiones es posible observar ri­

zoides y estolones. 
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PRINCIPALES CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE LOS MUCORALES 

ESPECIE MICELIO COLUMllELLA ESPORANGIO EllOOSPORA 

Macros1fonado, grueso, Ovo1de I00-200pm 6-B~m de 
cenodtlco, no ramifi- diámetro 
cado, con abundantes -

rizoides sin estolones. 

Macrosifon.:Jdo grueso,- Ovoide 20-BOvrn de 3-Sµm de 
cenocftico, ram1flcado dfámetro - diámetro 
y dependiendo de la e1 redondo 
pecfe en forma de ra--
queta. 

M<icrosffon.:ido, cenad- Pfrlforr.:e l0-70¡im r.!! 2-4~m 

tico, escasos y peque- (forma de perd) mificadas 
ños rizoides. 

Mortferel la Macros f fonados, cenocJ tlo posee 20-BO¡im 2-4µm 
tlcos, rñril vez septü-
dos sfn rizoides. 

Rh1zomucor Macros f fonado, grueso, Ovoide 100-ZOOJlm 6-B¡im de 
cenodtlco, no rami ff- diámetro 
cado, con pequenos rf-
zoides. 

Cunninghamella Macros f fon,1do cenoc í tJ_ Ovoidt 20-SOµm - Ojivales -
co, sin rizoides, alg~ 2·4¡nn {en-
nas especies con hifas dosporas). 
pectineas {forma de -- 8-JZµm ( •! 
peine). ternas}. 

S ;i:nce2ha las t rum Macrosifonado, ct'nocí- 20-JOµm - Dispuestas 
t1co, s1n rlzoides e/vesícula en cadenas 

largas 

Saksenae Macros1fonado, grueso, 10-20pm 
corto cenodtico, con 
rizoides a 20 6 lOum -
del esporangio. 
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e. DillGNOS'l'lCO DE LllDO!lll'l'ORIO 

El estoblec.imientode un diagnóstico correcto y oportuno -

de las mucormicosis es su1namente difícil, ya que la en 

fermedad es de curso agudo y frecuentemente lleva <l la 

muerte¡ existen casos reportados en los que el tiempo 

que hay entre l¿l 1nanifestaci611 <l~ los priincro5 sínto--

mas y la muerte es de l a 5 días. El porcentaje de 59_ 

brevida de pacientes con mucor1nicosis depen<Jiendo Je -

cada autor es ele~ aproxi1nada1ncnte de u11 S-15i, el 85-40% 

restante generalmente muer0(SJ), ésto i:;s debido al curso 

rápido que sigue la enfermedad, y .:i la falta de un di.:i.g_ 

nóstico precoz que pueda orientar a un tr..:l tarnicnt:o ads; 

cuado. Algunos estud.ios indican que aproxim.:ulamcntc -

un 50% de diagi1ósticos se han efectuado post-mortcn. (SJ, 

57) 

La mucormicosis pulmonar rara vez se diagnostica antas 

de la muerte(SB}, ya que algunas enfermedades tienen -

manifestaciones similares a las observadas c11 la mucof 

micosis pulmonar, es decir, invaden vasos sa11guíneos,-

provocan i11fartos y causan l1cmorragias pulmona1·cs. Se 

debe hacer un diagnóstico correcto y oportuno de la m~ 

cormicosis, que la pueda diferenciar de enfermedades -
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tales como aspergilosis pulmonar invasiva y enfermeda­

des bacterianas como las causadas por Pseudomona acru­

qinosa, que se presentan con mayor frecuencia. (S
4

) 

El establecimiento de un ciiagn6stico de mucornticosis -

pulmonar debe considerarse, en pacientes con enfermedª 

des hematol6gicas malignas, diabetes cctaacid6tica y -

en pacientes con tratamiento prolongado de estcroides 

y ci.totóxicos. 

Examen directo 

El examen directo se raliza en muestras obtenidas ¡>ar 

expectoración o lavados bronquiales con KOH al lO't, En 

ocasiones se observa ~Jron númc-ro d" hj fas no tabicadas, 

hialinas de aproximadamente S0µ1n Je largo y 5µm de an-

cno. J,a obscrvaci611 do esta imagen es in<licativo de -

la mucormicosis, z1ara poder identificar La especie es 

necesario reul.i.zar cultivos y t.ipificu.L·}os. (S,SJ} 

Un resultado negativo del examen directo es de poco v~ 

lor diagn6stico, ya que se reporta que en la n1ayoría -

de los casos de mucormicosis pulmonar, difícilmente se 
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observan los elementos fóngicos, sobre todo en los ca­

sos iniciales o incipientes. (s4.sa) 

Cultivos 

Existen medios de cultivo para lograr el aislamiento -

de mucorales, pudiendo emplearse cualquier medio para 

hongos siempre y cua11do no contengan ciclohexlmida, en 
tre los más comunes están agar dextrosa, Subouruud 'de~ 

trosa y Sabouraud de Emmons. La incubaci6n se realiza 

a temperatura ambiente durante 7 días. Lü.s car.:ictcrÍ_§ 

ticas macrosc6picas de los diferentes g6ncros y espc--

cics de Mucorales son indistinguibles entre si, por lo 

que su clasificaci6n se basa en lil observacidn de las 

características microsc6picas. 

Debido a que los n1ucoralcs comGnmcntc se encuentran c2 

mo flora habitual del tracto respiratorio, es imposi--

ble establecer un cli.:ignóstico de mucormicosis pulmonD.r, 

por el simple aislainicnto del hongo ele secreciones ob-

tenidas de vías respiratorias, sin emh<1rgo, si se .1js-

la la misma especie en cultivos repetidos, y si existe 

una correlaci6n de estos rcsultarlos ccin otros estudios 
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de laboratorio y la sintomatología, es posible establ~ 

cer un diagnóstico positivo de mucormicosis. 

Los cultivos se pueden realizar a partir de secresio-­

nes pulmonares o de biopsias de pulmón, un resultado -

positivo obtenido a partir de biopsias de la zona de -

la lesión es más determinante para establecer el diag-

nóstico de mucormicosis. 

Examen histopatológico 

Es característico de la inf recci6n por Mucoralcs la -­

presencia de hifas gruesas y ccnociticas en tejido pu]: 

manar, con marcada (lradilección del microorgünisinu por 

las paredes y la luz de los vasos sanguíneos, con za-­

nas de infarto. (55 l 

Las muestras obteni.uds J~ la ~u1la de lu 1csi6n t~~i<las 

con eosina-hcmatoxilina y Grocott, ~u11 las que 1ncjor -

resaltan las hifas ~e los mucoralcs. (~) 

Las muestras de necropsias revelan las 1n1sn1ds Ctlrdcle­

rísticas que una biopsia. 
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Examen inmunológico 

No existen pruebas inmunológicas adecuadas para la ide~ 

tificaci6n de anticuerpos en la mucormicosis, la causa 

principal de 6sto, es que los antígenos mucorales dan 

un gran número do reacciones cruzadas con otros hongos, 

ya sean patógenos o contaminantes. (SS) 

Examen radiológico 

Como ya se mencionó, no existen características radio­

lógicas específicas de la enfermedad, comúnmente se o~ 

servan infiltrados, cavidades, zonas de consolidaci6n 

y zonas infartadas y en ocasiones nódulos. 

f. ·rRATAflIEm'O 

En el tratamiento adecuado de la mucorn1icosis es indi~ 

pensable efectuar un diagn6stico temprano de la enfer­

me<lad(57>, este (dclor es dctorminQntc, ya qu'~ l~ infes 

ción se extiende rápidamente y al afectar órganos vit~ 
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les como son el cerebro y el pulm6n, dilucida un pro-­

nóstico desfavorable. 

Una vez que se ha efectuado el diagnóstico de la mucoE 

micosis, resulta primordial el control de la enferme-­

dad debilitante que está causando la susceptibilidad -

del paciente a la infecci6n (lOr mucorales. En el caso 

de pacientes con diabetes cctoacidólica, se debe con--

trolar el proceso Je cetoacidos1s, de lil mismA milnern 

se recomienda efectuar el control dr? cnfcr1necladcs mQ--

lignas y en el caso de pacientes que están bajo tcra--

pia inmunosupresora, es rccomcn<lnhle tratar <le climi-­

nar, hasta donde sea posible, la adn1inistraci6n de los 

agentes inn1unosupresorcs. 

Debido a que la e11formcdad se <lcsarrcllla en fornia ngu-

da y generalmente es de dese11lacc fatal, e:; necesario 

el uso de agentes ~ntimicóti.cos, el rle m~yor c1n¡Jleo 

ra esta enfermedad es lu Llnfotcricin<.l B( 5 J.~'1,b!.l,ti 7 • 52 ), no 

olvidando que este medi.camcnto causa severn toxicidad, 

por lo que lil <losis 1116xima es de 501ng/kg <le peso del -

paciente, tres veces por semana, el fJacicnte debe man-

tenerse bajo constante vigilancia médica. 
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Algunos estudios reportan la aplicaci6n de kctoconazol 

e itraconazol con resultados favorables en casos no -

muy diseminad~s(SJ) disminuyendo así los efectos colatQ 

rales. 

En algunos casos de mucorrnicosis pulmonar, si no se lo 

gra obtener resultados satisfactorios con la terapia -

antes recomendada, es posible realizar la resección -­

quirúrgica de la zona af<ectada. (55 .sB,GO.fil) 

El paciente delJe n1antcnerse en áredS est~~ilcs, co11 --

tratamiento profiláctica Se sugiere la admi11istraci6n 

de agentes antimicóticos de amplio espectro y <le baja -

toxicidad como es el itraconazol o fluconazol. 



CAPITULO IV 

CRIP1'0COCOSIS PULMONAR 
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a. DEFINICION 

La criptococosis es una enfermedad causada por un l1on-

go leva<luri[orme denominado Criptococcus ncoformans, -

generalmente de desarrollo subagudo o cr6nico, puede -

involucrar pulmones u otras partes del cuerpo, pero con 

marcada predilección por el sistema nervioso central. 

{4,5,63,64,65) 

b. ASPECTOS EPIDF.MIOLOGICOS 

La criptococosis es una unfcrmcdad cosmopolita, ya que 

el agente causal se encuentra ampliamente distribuido 

en la naturaleza, ~~tococcu_§. neoforman!§_ h0 sido ais­

lado a partir de jugos <le frutas, leche y abundantemcn 

te de suelos <..:u11t.:H1iin..J.::lc~. con heces de palom.:is. ( 4 • 63 • 64 ,~ 
6>,66,67) 

Se ha reporlc:ic1v qU'..:! las pi11omas constituyen -

el principal reservorio 11ara la discminaci6n del micrQ 

organismo, ~.neoformasn no enferma a las palomas, ~sto 

debido principalmente a la ~l~vada tcn1p01·~~t1ra corporal 

del animal, siendo de aproximadamente 42°C, a '~sta tcm 

peratura el hongo no puotlc reproducirse, aunque si so-
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porta el paso a través de los intestinos( 63 •66 ). Se sa­

be que ~.neoformans y otras especies tambi6n afectan a 

especies animales como son, entre otros: los gatos, -­

equinos, cerdos y gallinas. (55 l 

Los casos reportados de criptococosis se observan más 

comúnmente en jóvenes adultos o en personas de edad m~ 

dia, pero se tienen reportes de pacientes infantes has 

ta ancianos mayores de 80 aftas; se dice que ocurre co11 

mayor frecuencia en hombres que Qn mujeres, C!n relación 

de tres a uno y que el 111ayor porcentaje de enfermos 8§ 

tá en personas de rilza bJ.:inca{ 4•64 •65 ). Sin cmb0rgo, re-

cientes estudios cpide1niol6gicos r10 l1an enc(1ntrado di-

ferencias Je frecuencia ele aparici6n <le criptococosis 

relacion.:idos con sexo, raza u ocupación. <
69 •7º• 71 ) 

Como factores predisponentes de la criptococosis, se -

encuentran Jivbrsos estados qu0 causen un debilitamiCQ 

to del sistema inmune del ¡lacicnte, entre ellos están 

padecimientos como la s3rcoidosis, linfo1nas (princi¡Jal 

mente de tipo Hodgkin), SIDl\, enfermedad vascuL.1r, lu-

pus eritematoso sistémico, diabetes n1ellitus, [lacicn--

tes que están bajo terapia prolongada con cstcroides y 

en menor frecuencia se ha visto asocinda a transplan--
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tes renales, tuberculosis y mielomas. (64 •66 •
68

•
7

6.
77

) 

c. ASPECTOS CLINICOS 

La criptococosis pulmonar se presenta como una infec--

ción primaria, la cual puede localizarse en un sitio -

específico del pulmón o con diseminaci6n a otros 6rga-

nos. 

Existen reportes en los que se indica que la criptoco-

cosis puede ~rescntarse de manera subclínica.t YLl que -

ex is ten evidencias de s,¿nsibi l ízación inmunológica (S,GS}, 

hasta se puede considerar la posibilidad de que exista 

una relación entre poblaciones que están constantc1nen-

te expuestas al 111icruury~nis~o y l~ ~r~riciAn ~~ l.a en 

fermedad. (S) 

Muchos autores consideran que la criptococosis pulmonar 

es asintomática en un 33 a 50% de los casoH, y cuando -

se presentan síntomas varían considerablemente, desde -

la presencia de tos leve, dolor pulmonar, esputo mucoi_ 

de, fj ebre y pérdida de peso(94 •64 •73 •74 •75 ). De hecho lu -
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enfermedad se desarrolla en forma subaguda o cr6nica. 

A partir de·la criptococosis pulmonar en un sitio esp~ 

cífico, se puede presentar la enfermedad invasiva y la 

diseminación a otros órganos principalmente al sistema 

nervioso central, ésto ocurre generalmente en pacien-­

tes con sistema inmune severamente comprometido. (GS.JG,-

78,79) 

Las características radiológicas son inespccíf icas, se 

puede observar infiltrado difuso en la criptococosis -

diseminada o en un sitio cspecíf ico, no es común enea~ 

trar fibrosia o calcificaci6n pulmonar. (64) 

La respuesta celular es la principal defensa del pu.cie~ 

te contra la infección por f.· ncoformans, es por eso que 

al ser afectado este mecanismo en diversos padccimien-

tos como en las leucemias, enfermedad de Hodgkin, SIDA 

y tratamientos prolongados con esteroidcs y citot6xi--

cos, el paciente s0 hace u.ltamente susceptible a la i_!! 

fección, no se debe <lojélr de considerar que cuando el -

pulm6n está debilitado por enfermedades como la tubcr -

culosis y r.arcinomas, Sí~ faci.lita el establecimit~nto -

del microorganismo en el sitio de la lesi6n previa. 
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d. MICQI,OGIA 

f.neoformans es una levadura capsulada de la clase - -

Blastomycetcs, y de la familia Criptococacccae. (6J,BJ) 

Son c6lulas esf~ricas de aproximadamente 2.5-7µm de --

diámetro, rodeadas de una cápsula compuesta por manosa, 

xilosa y ácido glucorónico, de tamaílo v.:iriabl0 que os -

cila entre l-JOi1m, en ocasiones es posible obscrv.:n· elo.!:! 

gación de las células, su reproducción asexual se rcali_ 

za mediante blastoconidios (blastosporas) Criptococcus 

~ crece fácilmente en agar Sabourau<J dextrosu, desa-

rrollando colonias rriucoides rle color bl~ncu o lJqcra-­

mente amarillo{!iJ,Sl}, f..neoformuns crece '~!n modi0 de --

agar semilla do negro (extructos de sc.:mi.llas Guizotia -

abssinica}, produce colonias do color rnarrón y pi_gmento 

verde(GJ). Para la d.ifercnciacic:in dn /•st-o lc":.::du1·..,1 Sl:! -

emplea la capacidacl ele asirni1~c:i6n de iriasiLul, sucar~ 

sa celobiosa, lactosu y mclibJosa, siendo ncgativu en -

las dos 6ltin1as, no µreduce fermentaci6n dc az~carcs, -

es ureasa positivo y nitrnta3 i1~g~tivos. 

~.neoformans crece sin dificultad a 37ºC, es sensible -

a la actidionc y es la ónicQ especie dl?l g~ncro que es 
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patógena para el rat6n. 

En 1975 fue demostrada la reproducción perfecta de - -

~.neformans, la cual produce hifas a~rcas, basidias y 

basidiosporas f~rtiles, éstas nuevas formas fueron 11~ 

madas Filobasidiclla ncoforrnans y f.bacilJ.ospora. Sin 

embargo, f.neoformans ha sido identificada co1no l~ ~ni 

ca especie causal de infecciones humanas. (~• 63 • 65 • 83 • 84 ) 

Aunque algunos au~or0s r1?fivren qu~ sor1 lQS do~ subva-

riedades que pres en tan: ~. ~c:_~f ormans va r icdad neof ar-­

~ y f.ncoformans variedad gatti. 

e. DIAGNOSTICO DI:: I,/\BORA'l'ORIO 

El diagnóstico de L:i criptococosis se establee~ en la 

idcntificnción de ~.11~ofor11iar1s, las n1uestras b1ológ1--

cas son tiu1notidas a examen directo, histopatol6gico --

{biopsias), cultivos e inoculación u c:inimulcs de labo-

ratorio, haciendo posible de esta muner.::i Ja i.dentific~ 

ción del agente causal, últimamente so ilun ut.Ll.Lzado -

mótodos inmunológicos como ayuda para cst:ableccr el. --

diagnóstico, así como para seguir el curso de la enfeE 

medad. 
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En la mayoría de los casos de criptacocosis pulmonar,­

puedc pasar inadvertida y el diagn6stico se establece 

cuando la criptococosis se presenta en su form~ disem! 

nada y ha afectado al sistema nervioso ccntrnl. 'l'am-

bi6n es posibl.e orientar el diagnóstico de esta enfcr-

medad mediante el hallazgo de lesiones µulmonarcs oh-­

servadas en exámenes rLJdiológicos. <
73 .as) 

Examen directo 

Es importante someter la muestra a un examen directo,-

aunque las cólulas de ~.neoformans pueden ser confundi 

das coi1 células tisulares, linfocitos o gotas de grasa, 

para eliminar este tipo de interferencias se recomien-

da someter la muestra a unu digestión previa del frote 

con KOH al JO'i,. (6J) 

Para la obsurvaci6n de la c~psula, se emplea la aplic~ 

ción de una gota de tinta china o nigrosina, como me--

dio de contraste para lograr la observaci611 de la cáp-

sula de ~.neoformans, en ocasiones es posible realizar 

una tinción de Gram con la cual se tiñen de azul. (6J) 
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Las muestras se deben observar con luz de baja intensi 

dad, y es importante que el montaje esté hómedo,- ya -­

que las c6lulas de C.neoformans son sensibles a la de-

secación. 

Examen histopatol6gico 

En este tipo de Astudios es posible utilizar tinci611 

de eosina-hematoxilina, pero es más recomendable em- -

plear tinciones especiales como son: PAS (ácido 1>erió­

dico de Schiff) y Groccott, con 6stns la pared celular 

de los hongos se tiíle de rojo; tinci6n de mctennmina -

de plata que tiftc de color ca[~ o nt!gro, tambi~n es ra 

comendable emplear hierro coloid,11 y alcian. (GJ,B7) 

En material biológico pulmon.::ir es posible observar: le-

sienes granulomatnsas, sin crilc-ific~1ci6n, G J.e~~Lun~.s -

gelatinosas, en al0t1n3s oca~ioncs 8~ observa cólulils -

fóngicas en gernaci611 rodeadas {le material capsular, e~ 

lulas gigantes, macrófagos y linfocitos, estos Óltimos 

en menor cunticlacl. (M.7S,B7) 
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Cultivos 

Los cultivos son de suma importancia para la idcntifi-

cacl6n del microorganismo causal, con un examen dircc-

to o 11istopat6l6gico es posible encontrar lcvacJur<ls --

capsuladas involucradas en el proceso infeccioso, pero 

es por medio de un cultivo y pruebas JJioguimicas, que 

se identifica plenamente el género y especie d1~l micr2 

organismo. 

Para este fin se emplea medio Sabouraurl con o sin anti 

bi6ticos, es importante no utiJ.izar cicloheximi.da, ya 

que inhil>e a ~.neoformans, se recomienda el empleo de 

agar semilla de alpiste negro, la incubaci6n se rcali-

za a temperatura ilmbicnte y a 37°C, y se consarva mín! 

mo una semana. (63
'
83

) Las colonias son de color blanco 

cremoso y raras veces rosa pálido y de co11sistencia rn~ 

cosa; f:'n medio ,1y<-1L· semilla de negro, product~ pigmento 

café marr6n. Las características princi¡)ales para la 

identificaci6n de ~.pcoformans son: crecimiento a 37ºC, 

producción de ureasa, incapacidad para reducir nitra-­

tos ]' las pruebas de asimilación de carbohídratos. (63
• 

64,84) 



so 

Inoculación a animales 

La patogenicidad en ratones es una prueba primordial -

para la identificación de f.ncoformans, ya que es la -

única especie de su género capaz de producir enferme-­

dad en el ratón. (63 ) 

Los ratones son inoculados por vía intracerebral, in--

traperitoneal e intravenosa, los microorga11ismos son -

suspendidos c11 soluci6n salina isot6nica en concentra­

ci6n de 10 5 a 10 7 ccls/n1l. La 1nuertc del rat6n se pr2 

duce dentro de los 5 D 10 dí~s dospuós de la i11ocula--

ción, la autopsia revela lcsjones gelatinosas en pul--

món, cereb~o y a!Jdomen. Se recupera al microorganismo 

mediante cultivos y se obsctVQn l.as características ya 

mencionadas de ~.neoformans. (63) 

Examen irununológico 

Los n16todos más empleados so1\: aglutinaci6n de partíc~ 

las de látex para la dctc:rminación de~ l ant ígeno{sa,a9•92 ), 

otras pruebas identifican al anticuerpo, pero tales --

pruebas son de mi11ima utilidatl en el diag116stlco, ya -
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que algunos pacientes carecen de ellos o tienen títu-

los normales, esto parece ser debido a la i11flucncia -

de diversos factores, como son: la poca antigcnicidad 

de ~.neoformans: la inhibici6n de la respuesta inmune 

provocada por f._.neoformans; la neutralización del anti 

cuerpo por un c>:ceso de antígeno. (53 •54 •9ol 

Los estudios inmunológicos más bien son de interés ep_! 

demiológico. 
(63) 

Examen radiológico 

Muchas de las infecciones pulmonares asintomáticas pr2 

vacadas por ~.ncoformans han sido canalizadas a obscr-

vaci6n por lesiones descubiertas mediante estudios de 

rayos X. 

La lcsi6n puede ser observada como u11a zoI1a densa, di-

fusa, formaci6n de gránulos o raras veces con forma--­

ción de cavidades. (9t) 

Estas características no son específicas de l~ cripta-

cocosis, pero put:?dc hacer. visible una lesión uulmonar, 
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con lo cual se canalizará al paciente para estudios -­

más profundos. <72
•

74
•
75

•851 

f. TRATAMIENTO 

El antirnic6tico de clccci6n es l.a anfotcricina B, el -

tratamiento se realiza con dosis diarias de 0.Smg/Kg 

de peso corporal. También se ha empleado l~ 5-fluoro-

sitocina, y aunque los efectos t6xicos col~tera]cs olJ-

servados son de manar intensidatl, es menos cf ic~z y -­

puede inducir resistencia al [Jr1naco. Poi- tnl circur1s 

tancia es recomendable emplear ur1a t~rap6utica combi11~ 

dR de anfotcricina n y 5-fluorositocina en dosis de --

150mg de fluorositocinJ administr~d~ por vía bucal y -

0.2mg de anfotcric.i.no B. (63 ' 64 •69 ' 81 ) 

En el caso de lesiones pulmonares granulomatosas, es -

posible realizar la resección quirórgica de la zona -­

afectada, combinándola con la administraci6n de anti-­

fúngicos. (GJ,G4) 

El uso de los azoles como so11: ketoconazol, itracona--
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zol y fluconazol, a dosis de 400, 200 y 150 mg., res--

pectivamente, son útiles para los casos pulmonares, p~ 

ralos meníngeos se recomienda el empleo del fluconazol, 

ya que a diferencia de los otros azoles, ~ste si atra-

vieza la barrera rne11íngca. (7U6) 



CJIPH'ULO V 

GEOTRICOSIS PULMONJIR 
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a. DEFINICION 

La geotricosis es una enfermedad causada por Geotri- -

chum candidum, afecta preferentemente los pulmones, i~ 

testinos y en raras ocasiones boca y piel. {lB,l4,93 ) 

b. ASPECTOS EPIDF.MIOLOGlCOS 

Es una enfermedad de! distribución cosmopolita, el age.!l 

te causal ~.can<lidum es un J1ongo ubicuo, que se cncuen 

tra con elevada frecuencia en suelos, superficies de -

frutas, sobre todo en cítricos, tomates cletritus vege-

tales, además, <.~st.J considerado como f Jora habitual de 

diversas partes d0l cuerpo, ya que se l1a aislado en un 

18 a 31% en individuos s~nos en muestras de esputo, hg 

ces, orina, sccresioncs vaginales y en conducto auditi 

vo externo. 
( lB .9~, 95) 

La geotricosis no es una enfern1edacl que est~ directa--

mente relacionada con la edad, sexo o raza, t~mpoco es 

considerada u~a enfermedad ocupacional, aunque se sabe 

que personas que trabajan en la elaboración de quesos 
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blandos, están más expuestos a la inhalación de espo--

ras de g.candidum. 

En los casos pulmonares se considera que la vía de en­

trada es la inhalación de esporas del hongo, que se e_!} 

cuentran en el medio ambi~ntc, esto quiere decir, que 

la fuente do infccci6n generalmente es cx6ge11a, aunque 

se puede consictorar lü opci6n J~ que la enfermcdnd ta~ 

bi6n se pueda desarrollar a ¡lartir d0 esporas prescn-­

tes en vías respiratori.J.s como flora habitual. (lB, 95 ) 

Como factores predlsponentcs de la geotricosis se cncue~ 

tran enfermedades o terapias que causen inmunodepre- -

si6n, como s~n: linfomas, leucemias, la administtación 

de estcroidcs, onfermcdadcs debilitantes del estado g~ 

neral del paciente y las que causan lesi6n Q nival pu! 

monur, como son L:is les.iones post-tuberculu:.:ict::. y Jio.bs:_ 

tes que también predispone a la enfermedad. (93194 •95 ) 

c. ASPEC'ros CLINICOS 

En la geotricosis pulmonar la. sintomatología es muy v~ 
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riada, el hongo puede establecerse en cavernas post-t~ 

berculosas, pudiendo provocar tos mucopurulenta, febri 

cula, hipertensi6n, hemoptisis y ataque al estado gen~ 

ral. 

La lesi6n puede ser uni o bilateral y generalmente se 

presenta en lóbulos superiores. 

Los rayos X muestran zonas densas bien delimitadas, en 

algunas ocasiones es posible observar un infiltrado. 

Esta micosis generalmente se presenta en pacientes con 

antecedentes de tubcrculosi$ o ~n pacientes lcuc6micos, 

linfomatosos o enfermos de SIDA. 

La geotricosis bronquial tiene un cuadro clínico que -

podría parecerse al observado en bronquitis bacLcriana 

o candid6sica. El paciente presenta tos cr6nic~, ex-­

pectoración mucoidc o gelatinosa y fiebre leve. 

Los rayos X muestrcin i nfi. ltrado pcribronqui.:11. 

En ocasiones es posible observar cuadros de hipersens! 

bilidad inmunol6gica. 
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d. MICOLOGIA 

g.candidum está considerado como un hongo levadurifor­

me, pertenece al orden Monilial y a la clase Dcutero-­

mycete, su reproducción asexual se realiza mediante la 

segmentaci6n de su micelio macrosifonado, septado, dan 

do lugar a 1..1 formación de u.rtroconidios (urtrospor.J.s), 

las cuales miden entre 5 y lüµm, generalmente son de -

forma rectangular y al ser incubadas so11 lig~r~m~11t2 -

curvas. 

El hongo en su estado perfecto de reproducción, fue en 
centrado por Uuttelcr y Peterson, en esta fase de re-­

producción sexuada, el hongo es un Ascomycete que ha -

sido dcnomina'do Endomyccs geotrichum. (9J) 

Q.candidum crece en la mayoría de los medios para J1on-

gos, siempre y cuando no contengan act1dion~. Es de -

crecimiento r¿pido, sus colonias se observan entre los 

3 y 5 días de incubación a 2BºC ó 37°C. Sus colonias 

son blancas o ligeramente amarillas, plan<ls, vellosas 

y húmedas. !93 ) 

Q.candi<lum se diferencia <le otras especies del g6nero 
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principalmente por sus características bioquímicas y -

térmicas. 

Sus características bioquímicas son la no fermentación 

de glucosa, sacarosa y lactosa, puede asimilar glucosa 

y en ocasiones l~ctosa, ade1nás de que es ureasa ncgat! 

va y no presenta actividad cascolítica. Esta poca ac­

tividad bioquimjca lo clistinguc de otros hongos, como 

son: Trichosoorum SE_, Canc~ y Saccha.romyccs. (93 ) 

e. DIAGNOSTICO DE I.l\DORll'l'ORIO 

El diagnóstico de laboratorio depende principalmente -

de la demostración repetida del hongo en materia prov~ 

niente de la zona de la lesi6n, conjuntarnente con los 

datos clínicos del paciente. 

Examen directo 

En la geotricosis pulmonar es posible emplear muestras 

de expectoración o lavados bro11quiales, en los cuales 
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un tratamiento previo con KOH al 10% facilita la obsoE 

vaci6n de elementos fóngicos, como son hifas tabicadas 

y artroconidias, estas Óltimas pueden confundirse fd-­

cilmente con blastoconidias, por lo que se hace nece­

saria la identificaci6n bioquímica del hongo a partir 

de las cepas aisladas en los cultivos. 

Cultivos 

Se realizan en medio agar Sabouraud exento de actidio­

ne, se incuba a 28 y 37°C, las colonias son blancas, -

vellosas y hómedas, a 28°C se observan los artroconi-­

dios (artrosporas) e l1ifas tabicadas, es el ónice l1on-

90 en su g~ncro que crece n 27°C. 

Para la clasificación total del microorganismo, es ne­

cesario emplear ]itS pruebas IJi.oquimicas en lns c11alcs 

se observan las características ya mencionadas. 

Es necesario realizar cultivos ser1~dos, ya que una -­

muestra positiva no es detern1inantc para diagnosticar 

la enfermedad, debido a que cJ. microorganismo puede e~ 

tnr contamin~ndo l~ muc~tr~, por ser parte de la flora 
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habitual en su determinado porcentaje de personas sa-­

nas. (IB.94 ;95) 

Rayos X 

No se observa imagen característica de la enfermedad,-

pero sí se observan zonas de densidad bien delimitadas 

o ligeros infiltrados, que está indicando dafto en pul-

món, que no debe pasar <lesapercil>ido, sino buscar su -

posible valor di élgnósti en relacionando los cLJ:tos obtc-

nidos en otros estudios de laboratorio, además, se de-

ben considerar las manifestaciones clínicas del pacie~ 

te. (96) 

Examen histopatológico 

Se observa como una reacción granulomatosa o mucoidc,-

los elementos fóngicos se hacen visihl~s con tinci6n -

de PAS y Groccott. Est~ tipo de c~tudio no es rrtuy em-

pleado en los casos de gcotricosis pulmonar, por que -

son sumamente agresivos para el paciente. 
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f. 'fRll'rAMIENTO 

En la gcotricosis pulmonar es recomendable el uso de -

yoduro de potasio. También es posible emplear nistatl 

na disuelta en propilenglicol al lOi, en aerosol a do­

sis de 1'500,000 U/día. 

Se ha reportado el tratamiento de la variedad pulmonar 

con KI (6g/dia) e itraconazol en dosis de 200mg/día, -

con resultados favorables. (93 •9Gl 

El tratamiento de la geotricosis con anfotcricina B, -

no dá buenos resultados, por lo que se l1ace sumamente 

necesaria 1.:1 diferenciación de ~.;:;and_i9um, de otr·os 

hongos que causan enfermedad a nivel pulmonar. (%) 
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Se presentan tablas comparativas, en las que se observan -

las principales similitudes y diferencias de las cuatro e~ 

ferrnedades estudiadas. 

Aspcrgilosis 

Mucormicosis 

Criptococosis 

Geotricosis 
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De acuerdo con la bibliografía revisada, sobre el tema de 

micosis pulmonares causadas por agentes oportunistas, se 

llega a las siguientes conclusiones: 

Las micosis pulmonares por oportunistas se presentan -

en el siguiente orden de frecuencia: aspergilosis, mu­

cormicosis, criptococosis y geotricosis. 

Con respecto a las micosis referidas, se menciona que 

la etiología puede ser ónica o variada; por ejemplo: -

para los casos de aspergilosis y mucormicosis son múl­

tiples los agentes etioló9icos, en el primf:'~ro sobrf~su­

len las especies de: !i_.niqcr, f)__.fumiq<J.tus y ~.fl<:lvus; 

en la mucormicosis se reportan los siguientes góncros: 

Mucor, Bhizo~ y Absidia. En la. cr.iptococosis y geo­

tricosis el agente c:tioléigico es único: f_.ncoformans y 

§.candidum respectivamente. 

Los cuadros clínicos que se presentan en las micosis -

pulmonares aq11í mcncio11adas, tienen algunas similitu-­

des: 

La mayoría de ellas se observan como una ncumoní~ y -

puede dar lugar a la formación <le mas~s de crecin1iento 
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fóngico. Solamente en los casos al6rgicos (hipersens! 

bilidad), particularmente an la aspcrgilosis, se obseE 

van otras manifestaciones. Por lo tanlo, la sintomat2 

logia, aspectos clínicos y radiológicos, s6l.o sugieren 

enfermedad pulmonar incsr>ccífica. 

Por lo que respecta a los factores prcdisponcntes con 

los que Se vc·n ilSOCi.adas las micosis pulmonn.res, rue--

den ser los generales del oportunismo; sin embargo, 

existen algunos filctort 1 !i qt10 pref~1-c11t0me11lv Sl' ven 

asociados a cierta enfermcclad, por ejemplo: para la a~ 

pergilosis lo son las lesiones {Jost-Luberculosas, sar-

coidosis y pacicz1tes at6picos; para la mucormicosiu, -

lo son la diabetes mellitus descrJrnpensada y el cáncer 

hcmatológico ~linfomas y leucemias), para la criptoco-

cosis son: linfomas, sarcomas, terapia inmunosupresora 

y SIDA. 

En cuanto ol dlü.gnú.slico d~ lcilJordlurlo ::;;e JeLt!rm.iud -

lo siguiente: 

Los exámenes en fresco son una prueba de relativa con-

fiabilidad, ya que estos J1ongos pueden ser flora habi-

tual de las vías respiratorias (exceptuando a .f..ncofor.-
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~), por lo. que pueden causar contaminación en el m2 

mento de la toma de muestra. 

En los cultivos se conserva el mismo criterio, y sólo 

el aislamiento repetido y a diversos intervalos de - -

tiempo es determinante, aumentando así su valor diag-­

nóstico. 

La serología s6lo ha sido reportada de gran utilidad -

en los casos de aspergilosis y criptococosis, y aón en 

estos casos se observan falsos resultados, por lo que 

resulta indispensable correlacionar óstos, con el res­

to de ~xárncnes clínicos y micol6gicos, para el cstablQ 

cimiento del diagnóstico de una micosis pulmonar. 

La identificación clcl agente etjol6gico de las cspo- -

cies de /\spcrgillus y Mucor, se basa en criterios mi-­

cromorfológicos, mientras que f_.ncoformans y g.candi-­

dum, adumds Je l.:i. m"!crnmorfología os necesürio conocer 

sus caracterísLicas bioquímicas. 

Del establecimiento de un diagn6stico correcto y opor­

tuno va a depender l<l túrapi~ empleada y la eficacia -

de ésta, en la mayori~ de l~s enfermedades aquí estu--
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diadas el tratamiento de elección es la anfotericina O 

y algunos azolcs estudiados, es de importancia remar-­

car que esta terapia es sumamente agresiva. 
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