
UnlYenldtd nac1o111I Aut6noma ele flléalco 

FACULTAD DE QUIMIC~ 

INFECCIONES MICOTICAS EN PACIENTES 
"POST-MORTEN'' 

T E 5 5 
QUE PARA OBTENIR EL TITULO DE: 

Químico Farmacéutico Biólogo 
P R E S E N T A: 

JULIETA YAOIRA MARTINEZ VAZQUEZ 

MEXICO, D. F. 1990 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INTRODUCCION 

OBJETIVOS 

GENERPl...IDADES 

Ir-DICE 

1.- Aspectos generales del oportunismo f('r¡gico, 

I) De los hongos 

II ) Del huésped 

- Intrf.nseco s 

- Extr1nsecos 

a) Cdncer 

b) Cdncer hematol6gico 

c) Enfermedades o procesos debilitantes 

d) Factores iatrogénicos, 

e) Ml.scelanea 

2.- Micosis por hongos oportunistas m~s frecuentes 

a) Por honhos levaduriformes 

Gandidosis 

Griptococosis 

b) Por hongos mohos 

Aspergilosis 

Mucarmicosis 

e) Por Actinomicetos 

Actinomicosis 

l.IATER!Pl... Y ~ETOOOLDGIA 

REStLTAOOS 

COMENTARIOS Y ANPL !SIS DE AESlL TADOS 

CONCLL.6IONES 

Bil3L IDGRAFIA 

3 

4 

5 

5 

? 

9 

16 

1? 

18 

19 

33 

':51 

40 

44 

46 

52 

59 

61 

62 



INTRDDLCCION 

Las infecciones por hongos son una de las causas más frecuentes 

de morbilidad y mortalidad en los pacientes irvnunocomprometidas, éstas 

se han incrementado sobre todo en pacientes qt..e reciben agentes inmuno

Sl.4)resores para el tratamiento de neoplasias o para el trasplante de 

organos, 

Las factores que pra:lisponen a los pacientes inmunocomprometidos 

a las infecciones por hongos son entre otros: defectos en el mecanismo 

inmunol6gico y funcionalidad de los neutr6filos, células T y B, y el 

complemento. 

En las pacientes neapli1isicos qui: reciben los tratamientos inter: 

mitentes, les produce una mayor severidad y frecuencia en las complic~ 

cienes infecciosas. 

Al modificarse los tratamientos antibacterianos con la apariciOn 

de nuevos y variados antibiOticos, los agentes infecciosos han ido su

friendo transformaciones en la susceptibilidad a los mismos, ocasiona!! 

do con lo anterior que disminuya la frecuencia en las infecciones ba.c-

terianas y proliferen cada vez lll41s las infecciones par hongos. 

En una revisión de casos de autopsias de casos con cancer no 

hematoUgico y cáncer hematol6gico, encontraron una alta frecuencia en 

las infecciones bacterianas como causa de muerte y las mic6ticas alca!! 

zaronuno:!'/o. (22,35), 

En estl.dios recientes la frecuencia de infecciones por horgos 

tiene un intervalo de 27 a 4Ufo en pacientes con neoplasias hematológi-

cas, y de éstos la mayor parte se encuentra en pacisntes con leucemia. 

Los hongos más frecuentenente aislados han sido los del género ~ 

y Asperoillus 1 pero tambi~n se encuentran los del género Criptococcus 

y algunos Zigomycetes, (3ó), 



En base a lo anterior pretendemos realizar i1n estl.dio de la 

flora f6rgica de casos ~ - ~' bajo nu:?strns cardiciones para 

demostrar la participación de los hongos en diversos tipos de pe-

cientes. 



OBJETIVOS 

- Valoraci6n de los hongos oportunistas y pat6genuu que so prcscnb.m 

en casos ~ - mortem 1 de acuerdo a 3 grupos: 

1.- Pacientes con antecEdentes de cár.cer hcmatológico. 

2.- Pacientes con antecedentes de cA.ncer na hematol6gico. 

3,- Pacientes con antecedentes de complicación quir(Jrgica. 

- Tipificaci6n de los agentes etial6gicos obtenidos mediante los cr_! 

terios micolOgicos adecL.ados. 

- Correlacionar los datos obtenidos en base a los grupos, nivel de 

parasitaciOn y agentes etiolOgicos aislados. 
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GEN ERAL IDADES 

1,- Aspectos generales del oportunismo fórgico 

Para que se presente el fenómeno de ooortunismo fCirgica, se r.!: 

quiere dlE: condiciones especiales, algunas corresponden a los horgos y 

otras al huésped, a contim.aciOn se describen las más importantes, 

I) De los horgos, 

Los horgos saprOfitos inocuos, en cardiciones normales no par~ 

sitan al hombre y e los animales, pero cu:indo éstas se modifican tan

to en el huésped coma en los horgas se producen las micosis por agen

tes oportunistas, (1). 

1,- Temperatura: la mayor1a de los horgos tienen un crecimiento Optimo 
o 

a 28 C, tanto los saprOfitos como los patógenos, pero para oue los pr_! 

meros parasiten, deben soportar una temperatura de 3?°C o mas. (2,3). 

2.- 8ioqu1mica: Para que las horgos saprOfitos se comporten como opa! 

tunistas, deben de realizar un cambio bioqu1mico, ya que por lo gene

ral las condiciones nutricionales del hu~sped san mas ricas, por lo 

tanto se necesita que dichas hongos induzcan la producción de nuevas 

enzimas; adernc1s de que deben adaptarse a un medio que por lo general 

presenta lJ'1 menor potencial de r:-ducciOn y un pH neutro. (2,3). 

3.- Morfolog1a: algunos horgos para pasar de la forma saprofitica a 

la parasitaria, necesitan efecb.ar un cambio morfológico con tendencia 

a la reducciOn, (2,3). 

4.- Contacto con el h~sped: hay algunos norgos que se encuentran en 

el medio ambiente, y si el hu~soed tiene sus defensas inmunológicas 

disminu!das este tipo de hongos al tener contaco con ellos los para-

sitan, pero hay otros que no requieren de un contacto exOgeno, ya aue 

pertenecen a la flora fúngica del cuerpo, y por lo tanto ocasionan 
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enfermedades end6genas, cama ejemplos tenemos: candidosis 1 actinomic,2 

sis y geotricosis. (1,2,3,4}. 

II) Del hu~sped. 

Las infecciones por hongos oportt.nistas no son comunes en paciP.,!; 

tes con un mecanismo de defensa inmunalb;ico normal; por lo tanto las 

infecciones que ocurren en éstos son debidas a agentes oat6genos pri~ 

rios. En las enfermos inmunocompromctidos, los mecanismos de protecci6n 

contra las infecciones por oporttrlistas son deficientes o casi nulos, 

esta es la raz6n por la cual dichas infecciones son mc1s frecuentes. ( 1, 5). 

Factores predisponentes del hu~sped al oportunismo fCingico: 

- Intrínsecas: 

El sistema inmune esta formado por mtiltiples componentes que 

proveen protecciOn contra gr~as especificas de microorganisnas (1,5 16). 

El greda de especialización en la fuici6n se encuentra claramente ilus-

tracto en les pacientes con s1rrlromes de inmunodeficiencia, en quienes 

la naturaleza de lo5 defectos determina el sitio de la infección y la 

susceptibilidad a ciertos microorganismos. (6,?,8}. 

En los pacientes inmunocomprametidos, el principal defcto de es

te mecanismo, consiste de defectos neutrof!licos y en las c~lulas T o 

8 (5), o mal funcionamiento del complemento. 

a} Defectos neutrofilicos. 

La reducciOn en el n(J1lero y funci6n de los neutr6filos es la a_! 

teraciOn rrt.!s común del mecanismo de defensa en los pacien~es inmuno

comprometidos, y que los hace rrds propensos a las infecciones por hon

gos oportunistas. Dicha alteración puede ser uia consecuencia de diver

sos tr=tamientos o por las condiciones propias del paciente. (5,7). 

5 



El nCr.Jero de neutrófilos circulantes depende del grado de pro

ducción, de migración en la .::irculación, de marginación y destnicción, 

En un adulto no inmunoccirnprometido, el n(l7lero de neutr6filos circula~ 

tes en san;¡re periférica varia oe 2 x 10
9 

a 8 x "10
9 

por litro. (5,9). 

Los neutrófilos son las c~lulas oue participan en la fagocitosis 

y dGstrucciOn de los horgos patOgenos¡ ~stos constituyen la primera 

linea de defensa del hu~spcd, y en p;:i.rticular poseen una potente acciOn 

rnrgfra, (1,9,10,11). 

Cohen y cols (9) 1 después de un esti..dio "in vivo" e 11 in vitreº 

reportan que los leucocitos polimorfonucleares son un mr.canisma de d_!; 

fensa especial contra los hOnJOS. En el esti..dio ellos evaluaron el P!!; 

pel de las d!lulas fagociticas en la defensa contra las infecciones 

por hongos, adell'k!s de revisar las complicaciones inf'ecciosas de la 

enfermedad grenulomatosa cr6nic:a en niños, y encontraron que en estos 

enfermos los neutr6filos presentan un defecto en el metabolismo oxid.!: 

tivo durante la fagocitosis, sobre todo CU3ndo los horgos patOgenos 

poseen la enzima cata lasa. 

b) Defectos en las células T y B. 

El mecanismo de defensa inmunológico del huSsped es dependien

te de la funci6n y nt:rnero de las células T y 8. (5), 

La respuesta linfoc1tica consiste de 2 grupos: reconocimiento 

del ant:!geno-itlecanismo de eliminación; la respuesta humoral y la res

puesta mediada por células. Estos m¡;;canismos son mediados por di fere.!:! 

tes células Hnfoides, divididas de acuerdo a su origen en linfocitos 

deperdientes B y T. Las células B participan en la respuesta humoral 

y las T en la respuesta mediada por células, ( '\). 

Stobo y cols. (13}i encontraron qt.e las células T juegan un P.!: 

pel muy importante ~m el mEcanismo de defensa del huésped contra los 

hongos, además de oue los pacientes con infecciones fCsrgicas localiZ!! 

das o diseminadas, manifiestan deficiencias en la función y ne.mero de 

dichas ctHulas. 



Los defectos ~s coriunes de las células T es la producd 6n :.1~ 

normal de linfoclnas como respvest.;i a anttgenos de ~, ad<?rr¿,~, 

las linfocinas pro:fucidas por las ctHulas T actcan localmente en la 

inflamaciOn ocasionada por las inrecciones por hongos. (6). 

Los defectos en las c~lulas B son a nivel de proli feraci6n m_e 

noclanal en los diferentes estados de maduraci6n. (5), 

e) Defectos en la funciOn del complemento. 

El complemento es la principal respuesta hL1T1oral para la eli

minaciOn de los ant1genos, principalmente microbianas. (1 ). 

- Extrinsecos: 

a)~. 

Algunos pacientes- con ~ncer tienen un mecanismo de defensa 

inmunológico deficiente, como resultado de su enfermedad o de su tr!! 

temiente, ( 14). 

Las infecciones por horgcs oportunistas levsdurifonnes y fil!: 

mentases son comLnes en pacientes con nec:plasias, en quienes ocasi.E 

nan enfermedad y muerte, ya que estos presentan dificultades para el 

diagnostico y tratamiento. [ 15). 

8odey G.P, (15), cita que son diversos los factores predispo-

nentes a las infecciones oor hongos oportunistas en los pacientes con 

cAnet:?r, incluyendo factores locales verdaderos al ttlT!or, deficiencias 

especificas en el mecanismo de defensa del huésped debidas a procesos 

malignos y deficiencias en el mecanismo de def'ensa del huésped, sect~ 

darias a la quimioterepia. 

En los pacientes con c.áncer la neutropenia es considerada como 

el factor predísponente md.s importante en las infecciones por oportu

nistas, (10,16,17), 

CLS:ndo los pacientes con cancer presentan fiebre recibGn por 

lo gt::neral terapia antibiOtica de amplio espectro, lo Que ocasiona 
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que proliferen las inf.:.cciones fórgic~s. La fiebre ocurre can frecue_!} 

cia en los pacientes con cáncer, el rnar.ejo de estos depende de las ~ 

racteristicas de c~da uio, la duración de ~sta, los signos fisicos y 

los si.ntoma.s, ('ó, 'ª). La fiebre puede ser ocasionada por diversos 

factores, entre otros: la administración de medicamentos, la transfu

siOn sargu1nea, atelectasia, alergia o al proceso maligna. ('6). 

Los pacientes con c4ncer tienen una gran variedad de problemas 

locales, lo que los ha.ce más susceptibles a complicaciones infecciosas 

el tipo de cAncer puede predisponer al paciente a ciertas infecciones 

locales. Ll1 ejemplo es el que reporta Bodey ( 16 J. que cerca del 3D)b 

de las infecciones en el sistP.ma nervioso central ocurre en pacientes 

con rA.ncer que presentan tl.lnor sólido en cuello o cabeza, estos tuneras 

causan obstrucdOn favoreciendo la complicaciOn infecciosa. 

Schimpff (19}, cita que algunos enf~mos con c4ncer presenten 

granulocitopenia como resultado de su terapia, ocasionando qu~ cursen 

con fiebre durante episodios neutropénicos, lo que ocasiona que un a_! 

to porcentaje de estos enfermos tengan infecciones por horgos oportu

nistas. 

Lehrer y cols, (20), realizaron un estu:lio: en pacientes con cáncer 

que reciben quimioterapia, para conocer la tabilided de los leucocitos 

a fagocitar y de~c:r-uir a los ho1""9os oportunistas patógenos; encontraron 

que lo anterior produce leucopenia, disminuci6r. en la actividad candidOsica 

neutrof1lic.a 1 esto último predomina sobre todo en enfermos can cAncer 

considerados de alto l"iesgo. 

A princioios de la década pasada, se observó que proliferaban ca

da vez más las infecciones en los pacientes con cáncer, elevardo las ta

sas de morbilidad y mortalidad, por lo que se realizaron diversos estu::tios 

para conocer qu9 tipo de infecciones eran las más frecuentes dependiendo 

del tipo de cáncer, y se encentro un mayor aunento en las neoplasias he

matológicas, seguidas de los tunares sólidos. Las infecciones bacterianas 
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eran las más frecuentes, pero al ampliarse el espectro antib3.cteriano 

administrado, las infecciones fóngicas aunentaban en porcentaje, (21 ,22~. 

La anergia inmunológica puede definirse como la ausencia en la 

respuesta de hipersensibilidad frente a diversos ant.tgenos. La de

tecciOn de ésto involucra un mecanismo muy complejo dorde participan 

los linfocitos y otras células especializadas, En ¡os pacientes con ~nr:1 : 

se observan diferentes grados de anergia hesta una participaci6n compl~ 

ta de la misma, (23), 

b) ~ herratol6gico. 

La infecciOn es una complicaciOn frecuente en los pacientes con 

leucemia o linfoma. En años recieC1tes, son muchos los reportes que ha

cen hinca.pie en el aunento en la frecuencia de infecciones causadas por 

hongos, sobre todo en pacientes con leucemia agtda, (24). 

El incremento de enfermedades fóngicas, se considera relativo al 

uso de agentP.s antileuc~micos, corticoesteroides y antibi6ticas, ya ciue 

alt2?"an los mecanismos dP. defensa del huésped· y ocasionan leucope':lia• 

(24,25). 

Varios autores reportan increm11ntos de las micosis profundas en 

los pacientes con leucemia, en quienes se complica el tratamiento, ya 

que se insiste ciue los factores predisponentes para estas, incluyen re

sistencia en el hu~sped inmunocomprometido, debido a los efectos de in

munosuprt?siOn por la quimioterapia antileucémica, la administración de 

antibióticos de amplio espectro, leucopenia profunda, mal fLncionamien

to l!:-ucoc1tico y ef~ctos de inmunosupresiOn y anti-inflamatorios de ti

po corticoesteroides. (25). 

Un problana común durante la quimioterapia en los pacientes !cu-

cOmicos es la fiebre de origen irdeterminado. donde el agente infeccio

so no puede ser identificado. (25), 

Mirsky y cols. (23), citan un aunento en las infecciones fCmgi

ca s t:n autopsias de pacientes Que pri:;:sentan periodos prolongados de 

fiebr~ de orig~n indetermiredo, ~ande no exist1a una evidencia cl1nica 



de la infección Fúrigic.a. 

Grl.Jhn '/ Sanson (26), al revisar dur::.ntt· 5 años las autopsias 

en el Mount Sin~i Hospital, notaron une alta Frecuencia de infeccio-

nes micóticas en enfermos leucémicos, y que esto al.lflentaba sobre todo 

en pacientes que estaban .r:-cibiendo antibióticos, S.cido FOlico y sus 

ar.t3gonistas, cortisona y adrenocortisora ya que por lo general les 

inducia una profunda leucopenia. 

MOltiples son los factores predisponentes responsables del in

crernmto de las infecciones en pacientes neopl!sicos hematolOgicos 1 

sobre todo en los mal atendidos y debilitados, los mecanismos de de

fensa inmunollgicos se encuo;ntran alterados. Por ejemplo, los "leca

ni~mos inmunoló;Jicos oue intervieni:c>n para eliminar a los anttgFmos 

de ~ incluyen elementos celulares (neutrOfilos, macrOfagos y 

linf"ocitos) y hL111orales. La inmunidad celular en los pacientes con 

enfermedad de Hodgkin se encuentra alterada y en los que presentan 

mieloma mCiltiple y leucemia granuloc1tica crOnica la prodt.eciOn de 

ant1genos es boja, (22). 

Las suo<?rficies endoteliales y ~piteliales pose· n una barrera 

contra las infecciones por ~, pero con el uso de catéteres in

trav~r.osos para .la quimioteraoia o hiperal'!mentaciOn, se facilita la 

proliferación de inf:.::cianes fCmgicas. (27). 

A.lgunos 3gentes antitt.J'Tlorales es.usan ulceraciones en el trac

to gastroirt:stinal y en orofaringe, las cuales frecventemente sori 

colonizadas e infectadas oor especies de ~· La administración 

oral de ant ibiOticos de arr.olio ==soectro, suorirn=: la flora microbiana 

endógena Favo!'eciendo el desarrollo fGngico. (27.28). 

Los pacient=:;s l3uc~mico:. frecuent~<;!nt:'?. manifi~st3n r:oisodios 

febril;::s durante el curso je su enf::o!"'med3d, :: c'3usa de esto aun no 

h3 sido est;olecida, ya ~u.:: al~unos autorss recortan ou-:: lo ~mterior 

es una consEcuencia de las inf:cciones, otros lo atriouyen a las dr.2 

gas sdministradas, a las tr:msfusiones o al proceso leuc~rnico oor s1 

mismo, (29) , 
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Rodr1guez y col s. (:io) 1 reportan que la fiebre sigue si.:ndo 

un problema en el diagn6stico y tratamiento de pacientes con cáncer, 

especialmente leuc~micos con ncutropenia, ya que cerca del &1/a de los 

episodios febriles en estos pacient~s son debidos a las infecciones; 

los irdividuos neutrop~nicos son incapacr:s de responder a las infecci~ 

nes con una respuesta inflamatoria normal, por lo oue estas infeccio

nes se diseminan n~pidamente, además de que los signos c11nicos clási

cos estc!n ausentes. consecuentE.'mente la fiebre en los pacientes neutr~ 

pénicos es reconocida como lXl signo de la infecci6n, lo cua.l justifica 

el inicio de la terapia antibacteriare.. 

Pennington y cols, (31), citan que los infiltrados pulmonares 

asociados con fiebre, frecueitemente son encontrados en pacientes con 

leucemia o linfoma 1 y que la principal causa de muerte en pacientes 

con neoplasias hanatolOgicas es la infecciOn, donde los pulmones son 

el sitio de participaci6n ~s camón. Las complicaciones pulmonares no 

infecciosas también se observan en estos pacientes e incluye toxici

dad por las drogas, radiaciones y hemorragia pulmonar. 

Tipos de cAncer hematolOgico: 

e Leucemia aguda linfobl~stica.- Este tipo de cáncer hematol6-

gico es uno de ¡os mas comCines en niños, estos son sensibles al trat~ 

miento quimioterap~utico y un corto periodo de este es suficiente pa

ra hacerlos sensibles a las infecciones, La función inmunológica me

diada por c~lulas T se encuentra alterada en estos pacientes. (5), 

= Leuc311ia agi..da mieloblástica,- Presenta un menor grado para 

responder al tratamiento oue las otros·. tipos de cáncer hematol6gico, 

por lo oue necesita periodos más orolongados de terapia, En '?ste tipo 

de leucsmia nunerosas células oolimarfonucleares inmaduras se encuen

tran en la circulación perif~rica, estas células blastoides no poseen 

una función fs.goc1tica normal. Algunos pacientes bajo tratamiento 

11 



presentan en sangre: perifOrica un conteo de neutrOfilos mrmor a 

1 x 10
8 

células por litro, El factor predisponente m!ts importante 

en las pacientes con leucemia aguda mielobl~stica a la infecciOn, 

es la r:ombireci6n de la disminución de neutr6filos as.t como ura fun-

ciOn deficiente. La ulceración a nivel de mucosas es una complicaciOn 

adicional del tratamai::!nto en un gran núnero de estos enf'ermos, (5}. 

= Leucemia linf"ocitica crónica.- A ment.do presenta un curso 

prolongado, donde no requiere de tratamiento. Estos enfermos presentan 

defectos inmunolOgicos hUTlorales 1 a ment.dc dañ11ndcse la función fagoc! 

tica, as! como la respt..esta inmunológica mediada por células, En estas 

pacientes las infecciones no son comunes en los estados iniciales de 

la enfermedad, pero los periodos prolongados de tratamiento qi..e indu

cen n9utropenia 1 favorecm las infecciones sobre todo las bacterianas, 

éstas aUT1entan en porcentaje cLando están asociadas con defectos inmu

nológicos celulares, (5), 

• Leucemia mieloc!tica cr6nica. - Presenta un curso más r~pido que 

en la leucemia linfoc:!:tica cr6nica, El tratamiento quimioterap~utico ~ 

rece prolongarles la vida y es indicado cl.J9.ndo se diagnostica la enfer

medad. Las infecciones comCtnmente no apar'2cen en el estado inicial de 

la enfermedad, Generalmente este tipo de leucemia se transforma en le.!;! 

cemia agu::fa mielobl~stica, si esto ocurre el tratamio:::nto quimioterapéu

tico se hace más int'=nsivo ocasionando neutropenia en los pacientes por 

un per!odo prolongado. Las ulceraciones de las mucosas es una complica_s! 

On de este tratamiento. (5). 

= Linfoma.- Algunos pacientes con enf.:rmedad de Hodgkin localiz!! 

da, responden favorablemente al tratami::nto r3diactivo. Las inf'ecciones 

en estos enfermos no son algo común antes del tratamiento, pero las c~

lulas T y 8 a m nooo se encuentran dañadas por un periodo prolongado 

despu~s de Que el tra+;amiento ha termin3do. La introducción del trata-

miento quimioterap~vtico pu<:de transformar ·~1 pronóstico en los paci ro~ 
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tes con enfennedad de 1-bdgkin generalizada 1 por lo que algunos de ~.s

tos son susceptibles a las infecciones que estan asociadas con defec

tos inmunolOgicos mediados por células 1 ~stas incluyen infecciones ba;:: 

terianas cc:rno tuberculosis y un gran nCniero de infecciones f"ungicas. 

(5). 

Las inftJcciones son una de las causas ~s comunes de muP-rte en 

las pacientes con leucemia agt.da no linfoc1tica, y de éstas las fúngicas 

estan incrE111~nt~ndose y representan un problema diagnOstico ~~ 

y dificultan la efectividad del tratamiento, a menujo se pres~ntan como 

un infiltrado pulmorar en pacientes granulocitopénicos febriles, quie

nes reciben terapia antibiOtic.a de amplio espectro, corticoesteroides 

y quimioterapia, (32), 

Bodey y cols. (J1) 1 reportan QuP en1 pacientes con leucemia agu

da, la infecciOn comúnmente se localiza en pulmones. Realizaron un es

.tu:Uo para evalwr los procesos patolOgicos en pulmones de pacientes 

c::on leucemia agu:fa y correlacionar los resultados cl!nicos y patolOgi

cas, estt..diaron los pulmones de 5J casos de autopsia, 31 pacientes tu

vieron lesiones pulmonares mayores, la infección fue el ~s común, los 

patOgcmos m.!s frecuentemente aislados fueron Pset.domona ~' ~ _=e 

y Asp~rgillus =e• Por sus resultados indican que el pulmOn es un impo!: 

tante sitio de infecciOn que acompaña a la leucemia agt.da. 

Hersh y cols, (34} 1 realizaron un estt.dio en 10 años incluyendo 

414 pacientes con leucemia agt.da y reportaron que la mayor causa de 

muerte fue infecciosa (?O"~), seguida de hemorragias (52¡\\). en el -:;,g/. 

hubo ~s de una causa de muerte. En dicho per!odo de ostt.dio las in

fecciones fóngicas aunentaron del 8, ~ al 23. C{o. La infccciOn que se 

consideraba como causa de muerte. cteber!a encontrarse en un Organa 

vital como cerebro o coraz6n, ya que de esta manera se alteraría la 

funci6n, (33). En las infecciones fúngicas la especie IM.s comúnmente 

encontrada fue Candida !!E, las infecciones FOngicas fatales fueron: 

Di semi nadas: 
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AspEroillus ~ 

~~ 

f!. neoformans 

Nemonia: 

~~ 
Asperaillus ~ 

~~ 

Qsteomiolitis: 

Bajo t1uimioterapia intensiva proliferan las infecciones micóti

cas sist~micas. Los pacientes con candidosis sist~micas presi:.-ritan neu

trooenia prolongada, fict:r:: ocasionada por antibióticos, ulcC"ración de 

mucosas, en autopsias la candidosis se presenta en forma disF.!l'Tlinada. 

Los pacientescon aspergilosis presentan neutropenia 1 fiebre e infiltr~ 

dos pulmonares, este tipo de infección generalmente se observan a ni-

vel de pulmón, (36). 

Son diversos los estu:Uos qu~ SFo! han realiz3.do para conocer 

cual es el tratamiento profigcticc 3.ntif6rgico óptimo en pacientes 

con leucernia agu:la 1 ya aue estas :!.nf~cciones cori5tituyen una de las ca~ 

s.e.5 -:le meurte "?n ~ales pacientes. (J7}. 

~ .=E es uno de los hongos oatógeno: 'l'lás :::ofl'lunes en pacie~ 

tes cor. leuc~mia agt..da, en =so:cial ~je auimioteraoia, s.;;tas. infe-cci_g 

nes usu3.lms:nt~ oueden ser suoerficiales, pero pueden llcc:gar a s'?.!' in-

vasivas o sisténicas. (38}. 

En 1953 1 Bodey y col s. (39) 1 realizaron ur. estu:lio para detenni

nar la efectividad de f -globulin;: como una terapia de prE•Jenci6n y tr~ 
tamiento contr;: infecciones ocurrioas en pacientss con leucerda agu:la, 

Se estt.diaron dos grupos: ! ) est: gr•.Jpo recibia antibióticos y -glob;;! 

lins y el grupo !1} sólo recibi:::: antibióticos, La infección se erradi~ 

va de m=.ner':! similar en ambos grupos, y llegaron ala conclusión de aue 



la ad.,,inistraci6n de 8-globulina :ra innecesaria. 

De Gregario y cols, (38) 1 realizaron un estuüo con el propósi

to de determinar la efectividad profiláctica de la nistatin.J. oral, en 

la prevenciOn de la c.andidosis orofar1ngea en pacientes adultas can 

leucemia agu::la 1 sin obtener buenos resultados, los autores swonen oue 

las dosis empleadas no eran las óptimas, ya que tampoco se disminuyó 

la frecuencia en pacientes con candidosis sist~mica, 

Shepp y cols, (40), realizaron un estu::fio comp3.r;itivo del keto

conazol y la nistetina para tratamiento profiláctico de infecciones 

fCJngicas en pacientes neutropénicos y encontraron que el ketoconazol 

fu~ m..is tolerable y más efectivo que la nistatina 1 pero inducia un in

cri:;:r.a~nta en la colonizaci6n por Torulopsis glabrata. 

Entre 1982 y 15e5, H3.nsen y cols {41 )i realizaron un PstuHo r~ 

trospectivo para observar la efectividad del ketoconazol para prevenir 

las infecciones fCJngicas en pacientes con cáncer, del tipo de leucemia 

agl.da y linfoma, p3rticularm~te para prev-:-nir la candidosis 1 en pa

cientes que recibían ciuimioterapia, el ketoconazol se administraba ha_:! 

ta que la leucopenia disminu!a o la ciuimiot:::rapia se suspendía. Ellos 

reportan Que Cmicamente observaren mejor!a en los casos de candidosis 

oral, ya que no fue eficaz para prevenir la cardidosis en esófago o 

vulvovaginal, por la Que llegaron a .la conclusión que el u5o rutina

rio profiláctico con ketoconazol est~ justificado. 

Las infeccicnes orofar1n;ica.:. pu:..dsn significar µn Severo foca 

de diseminación d: la c.ar-Cidosis en leos pacientes leuc~micos, lo que 

dificulta a menl.do_su diagnóstico y tratamiento, diversos agentes h:m 

sido utilizados para tratar a las infecciOf"lES por [a.-.d:ida, incluyendo 

la nistatina, la anfotericina 8 y el k:etoconazol¡ recientes EstLIJios 

han dsrncstraao ous el clotrimazol 1 ~s !T'á:. efsctivo y tolerable. {ll2). 

Cuttner y col~. (42), realizarcr. ... !"'. ~stu:lio ::=mpl<::ando al clo-

trima.zol o:omo :ratarnientc oreventivo dE la carDidosis oral en pacie_!? 

tes con l::ucer.'1i5 a-;Lda y bajo cuimiotera:pia, citan que este tipo de 
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infección usu;ilment·:: está relacionada con prolongada granLJlaci topcnia 

y con la administración de antibióticos de :3mplio espectro y corticoe~ 

teroides ¡ ade~s de que puede llegar a ser letal. Q<.;spués de un est~ 

dio con 30 pacientes, de los cwles 12 presentaban candidosis oral, oE 
servando mejoria en 11 1 reportan que el clotrimazol es efectivo. 

Posteriormente, Aviles A. (44), reportó un estu:fio en pacientes 

con leucemia agt.da a quienes se les admistraba nistatina o ketoconazol, 

como tratami~nto profiláctico con buenos resultados, pero t!stos mejor~ 

ron cuando utilizó clotrimazol para lo mismo, ade~s de presentar sobre 

los otros la ventaja de no ser tóxico al hígado, al no ser absorbido y 

no presentar una toxicidad sist~mica. 

e) Enfermedades B ~ debilitantes. 

Entre las enfennedades debilitantes más comunes encontramos: 

diabetes, tuberculosis, amibiasis hepática, hepatitis, etc, (3), 

Entre los procesos o estadios debilitantes: prcrnaturez, embarazo, 

senecb.d y desnutrici6n. 

= Diabetes.- La relación existente entre diabates e inf3cci6n 

han sido de intenso interés par muchos años, fue ur.a causa frecuente de 

muerte en pacientes diab~ticos, quienes no disponian de insulina y mo

dernos egentes antimicrobj anos. ( 45). 

Estu:iics recientessugieri:m que ldS. deficiencias de insulina al

teran el metabolismo en diferentes t<.:jidas ca.t..sando disturbios que pu~ 

den complicar el manejo de pacientes diabéticos. Uno de los problemas 

mas comunes y serios que el paciente diab~tico presenta son las infecci_2 

nes en los tejidos blandos, (46), 

Lo.s estu::lios acerca de los mecanisr:ios de defenss en los pacientes 

diab~ticos, encontr~ndos:: dañad;;. la respuesta medi:ida por l~ur.oci tos y 

linfocitos, por lo regular están :3Soci;1dos cor. la reducción en ls pro

ducción de la energía, como resultado de la deficiencia de i nsulins ( 46). 



Es muy alta la frecuE'ncia do ca.ndidosis oral en pacientes con 

diabetes, aislándose rnás cam(mmente ~ ~ y en segundo lu

gar ~ trooicalis, (47,48), 

CLEndo la diabetes se encuentra asociada con otro tipo de alt.!: 

ración metabólica, tal es el caso de la deficiencia leucoc1tica de mi~ 

loperoxidasa 1 que es un componente efectivo del sistema antimicrobiono 

en general, es decir contra bacterias, hongos, virus y células tunora

les, por lo tanto su disminución ocasiona una predisposición a serias 

complicaciones infecciosas tales como la cardidosis sistémica. ( tl9). 

= Tratamiento con antibióticos de amplio o corto espectro, pero 

por largas per!odos 1 debido a que disminuyen la flora habitual y como 

consecuencia se rompe el equilibrio de los microorganismos. 

= Corticoterapia (esteroides) y quimioterapia (citotóxicos) pn.!: 

que disminuyen la respuesta inmune, 

= Cateterismo y nutrición parenteral, debido a que puPden pro

vocar la introducci6n de los microorganismos a través de los diversos 

fluidos del organismos, (3), 

= Trasplantes: Las infecciones ~on una frecuente complicación 

del trsplante de órganos, decido a que los periodos prolongados de tr~ 

tamiento intensivo que se reauiere para suprimir la respuesta inmunoló

gica en el paciente, (5), Investigacionessobre la función inmunolOgica 

de los pacientes post-trasplantados, indican que la funci6n de las cé

lulas T y 8 1 a menu:io se encuentra ~s afectada durante los primero~ 

3 meses después del trasplante y frecuentemente las infecciones ocurren 

durante este peri oda, Entre estos sobresalen los trasplantes de riñón, 

h1gado, coraz6n y medula Osea. 

Trasplante de riñón: lasinfecciones fCingicas ocurren en un 10 

a 1$ de estos pacientes, dichas infecciones que se observan en estos 

casas son similares a las condicionadas por malignicencias hematológicas; 



las que ocurren ~s a menLdO son .:.andidosis y asoergilosis, pero la 

histoplasmosis disi;;r;;in::ida y la coccidioidomicosis en ocasiones han si

do descritas en paci·:ntes tr.:ir.plontri.dos, pero esto sucede sOlo en áreas 

endémicas. 

Trasplante: dE corazón: un gran nCrm!?ro de pacientes con este tipo 

de trasplante mueren rrés por la infección, debido al intenso tratamiento 

inmunost..prcsor para evitar el rechaza y ala gran manipulación quirórgir.a 

las infecciones fúngicas ocurren en un 15 a 35J{,. La aspergilosis es la 

más frecu~nte complicación en estos pacientes. 

Trasplante de h1g3do: la infección fCingica mas comCin en estos 

paciente5 es la cardidosis seguida de la aspergilosis. 

Trasplante d: medula ósea: en este tipo de trasplante el pacien

te se enc~ntra neutropénico por 1 a 3 st:.manas despu~s del trasplante 

y durante este periodo están predispues.tOs a la infección. Las i~:~ec:cio

nes fCingicas ocurren en un 16 a 57-t.-. y la cardidosis y aspergilo:.is son 

las rrAs frecuentemente observsdas, pero casos de blastomicosis norteam~ 

ricana y tricosporasis también se presentan. (50,51). 

e) 1,\iscelanoa 

Involucra una serie de procesos Que más bien son i:;spec1ficos de 

una determinada enfE:rm!?dad, como~ drogadicción, quemaduras, traumatis

mo:., csmbios de pH, algunas derr.iatosis previas, mal estado de la dent,e 

dura, proti:.>sis rra.1 adap~a.das y factores prooios del clima y ocupaciOn, 

(3). 

Las miccsis cor oportunistas dependiendo del factor predisponente 

a51 co~o del hongo mismo, son caoaces de presentarse provee.ardo enfer

medades a todos los niveles y tipos, es decir superficiales, subcutó.neas, 

profundas y sistémicas o generalizadas. (3). 
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2.- Micosis por hongos oportunistas mas frecuentes. 

Al comparar estl.rlios realizados en décadas pasadas y recientemente 

acerca de la frecuencia de las infecciones fóngicas, se obsetva cada vez 

más un mayor incremento en las mismas, sobre todo en las ocasionadas por 

hongos oportunistas, en pacientes inmunocomprometidos, con alteraciones 

hernatolOgicas o con trsplante de Organos, (1,52). 

a} ~ ~ lev9.duriformcs, 

Candidosis 

Introducción 

La cardidosis, tambi~n llamada cardidiasis en algunas ocasiones, 

es una infecciOn causada po una o más especies del gSnero e.ardida (53), 

La cardidosis es una de las infecciones más comunes y a menL..do de las 

más persistentes en el hombre, sus mCiltiples manifestaciones son ustnl

mente aparentes, permitiendo en ocasiones ser diagnosticada acertadame!! 

te (54). La candidosis puede ser ura infección sistamic::a o scperficial, 

ésta óltima es l.11 padecimiento comCrl de la piel y mucosas; se diagnostica 

en base a las manifestaciones cl!nicas y pruebas de laboratorio. Las pa

cient!;:S 11 normales 11 {no inmunocomprcmetidos) responden rápidamente al tra

tamiento y es una expresión de lS1 mecanismo de defensa nannal. La candid,2 

sis sist~mica, un problema predominante en los pacientes temporal o crOn_! 

cemente comprometidos, se caracteriza por invasión micelial de los teji

dos, con agrupamiento obstructivo, en ocasiones fonria granulomas a absce

sos, Las lesiones pueden ser localizadas en uno o varios órganos .o pueden 

ser extensamente diseminadas, (1,3 1 53), 
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Epidsmiologia 

- Oistribuci6n geográfica: la candidasis es una enfermedad cos

mopolita y sin dtcla representa la micosis que m.ás se presenta en tcxfo 

- ~bitat natural: son generalm<znt'a e las 5!species del g~nero 

~ Qtl? se conocen como oportunistas para el homore f. ~. 

f. stellatoídr:a, f. tropicalis 1 f· paraosilosis, f• ~1 f.· pseLdo

tropicalis, f· guillermondi y f· glabrata (e.onecida como Toruloosis 

glabra.ta). de las cLales f~ ~es la más frecuente en el hombre 

como flora habitual y como causante de la c.aroidosts sistémic.a y super 

ficial. (53). ~ raramente so encuentra en la microflora de la a_! 

m6sf;r¿:; (55), f.· ~ está presente en las membranas mucosas del 

tracto g;istrointestina.1 y "2n V<lgina. en un to s 5~ de oaciente:s sanos; 

nunca e$tá presente coma 5apr6fi to '2n sangre, en otros fluidos internos 

o en lo~ tejidos, una car:JctGr!stica im¡:iortant<z en la difer:Znciaci6n e~ 

tre colonización e invasión en el g~nero ~ es su dimorfismo. Las 

levaduras (blastoconidias) pueden atravesar las mucosas y el micelio o 

pseu:'ornic;:;:l:.o qu=:i es mucho ~s invasivo et.ando est'1. presente y su;;iere 

invasión al tejida {53), 

Factores pr::;disponentes e: ... :::i. candidasis 

Coondo :;;;;: ai:zla ~ cte la superfici~ :Je las mucosas, de or,! 

na, heces o expec:tora:ción, no es ae-cerminante oerc estos pl.f.jieran ser. 

las fuentes de ,.:;:n.~rada al orgal"li;.rno 'J causar er.~~ ~:-,,,edad sist~ica, sobre 

todo en paci~nte.5 -::on desOrd::me;: :'..r.munol6gicos · :elular o humoral), como 

resultaao de un=i ~nf:ormedad o por ~l ~ratami::.>1"1tc: infantes neonatal::s, y 

perseinas de edad av:::inzada en quienes. los mecanismos imunolOgicos no f~ 

cionan 6ptimarnent;;. (53), 

- Cáncer y t::ratarnientcs inrnunosupresores: la más severa ds las in

fecciones sist~micas por~ (can:1idosis diseminsdaj, generalmente 
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oct.ir?"e en pacientes n':?DpMsicos, que se encuentran bajo tratamiento ra-

diactivo, corticoesteroides, drogas antineoolásicas y agentes antimic~ 

bianos, todos presentan altos o bajos efectos irvnunosupresores. Los n~ 

plasrras linfomatosos :::stc1n asociados con candidosis y otras micosis, P11? 

bablemente como consecuencia de la deficiencia en la respuesta inmunalóg,! 

ca mediada por células. Scdey y cals (24), reportan el incremeito en la 

frecuencia de la cardidosis en pacientes con cáncer, en un estu:fio de 2 

períodos de 5 años cada uno, sobre tocio bajo tratamiento inmunosupresor. 

- Gat~te:res intravenosos y nutrici6n parenteral: es el factor re~ 

pensable de la septicemia por~. coondo se afecta la vena central 

puede trat..m:ltizarse el endocardio ocasionardo endocarditis candid6sica. {53). 

- Tratamiento antib3cteriano: casi todos los pacientes con cardido

sis han recibido tratamiento antibacteriano de amplio espectro, Ciertas ª!? 

tibióticos disminuyen los efectos candidOsicas de los neutrófilos hunanos, 

- Tratamiento con esteroides: suprime los mecanismos de defensa 

del huésped, suprime la respuesta neutrofilica a ~, la migración de 

los neutr6filos o.1 sitio de la infección es afectada alterando la fagoci

tosis y digcsti6n de los caulas fCrngicas. (53). 

- !ntervencion~s quirúrgicas, gastrointestinales o cardiácas, qu~ 

duras, cirL.g1a dental '/ la adicci6n a las drogas, 

- EnfermEdad crónica can daños en el mecanismo de defensa del hués-

ped, corno la diabet;es mellitus, enfermedades autoinmunes y endocrinopatol,E! 

gias, (53). 

- Infantes o pacientes de edad avanzada: las edades extremas se 

asocian con susceptioilidad a la candidosis, 

- Factores fisiológicos: embarazo, carpbios de pH, sobre toda en 

boca y vagina. 

l.'ar.i f::.staciones cl!nicas 

Carididosis cwtanea y de mucosas. 

Lu~ inf~c.ciones que se limitan a la piel y membranas mucosas se 
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conocen como ca.nCidC1sis supf;rfic:.ial. Los principal2s sitios de infección 

son: pliegues de la piel, el ano, vulvovagina, bord= de las Liias 1 uniones 

mucocut~neas periorales y uias. (53), 

I. - Candidosi s muco-cutánl!a 

1.- Candidasis oral: comCinmente conocida como algodoncillo, es fr~ 

cuent-= en niños recien nacidos por su bajo pH, afecta a un 4 o 6°/o de los 

infant:s, En adultos se observa en oaciente~ diab~ticos o despu~s de un 

tratami:mto antibactsriano prolongada, Se caracteriza par lesiones blan-

cas y eruociones sobre la mucosa bucal, lengua, encías o o3ludar 1 las l~ 

sienes pueden caus3r ulceraciones, A partir del foco buc::P 1 la candidosis 

puede continuar hacia tr-aquea, laringe, etc. Esto se observa con frecue!! 

cia en lo:; pJcientes leuc~icos, linfomatosos, sidosos, etc. (3 1 53), 

Dn~izen y cols. (5S) 1 citan oue la candidosis es Und infección mi

c6tic;:i más común de la cavidad oral en el hombre; ademés Que r:l uso de u~ 

tibi6ticos y drogas in...,unosupr-esosrils, radiaciones y ouimioteraoia en el 

c:Ancer 1 tr-asplante de órganos y defectos en la inmunidad mediada por c~l~ 

las, ha;:,::m la pacient: más vuln;rable a la infecci6n oral por~ y 

consider-an a la cardidosis oral coma el foco de entr;:ida al sistema gastr.!: 

intestinal y circulatorio 1 pudiendc o.:asions.r una d:. semina=i6n h:;matógena, 

2.- Candidasis genital: vaginitis y vulvo• .. a.ginitis 1 ;e ::aracteriza 

cor la ;iparid6n do:: olacas en la carro vaginal can sri t;ma, pres::nta leu

correa e:.::.pesa y r.c f~":ida. (3 1 53). 

3.- Candido.:;i.:; del tracto gastrcinte:::.tinal: 5';;' divids en las si~uie!! 

tes partEs: 

a) Esofagitis: oor lo r;gular cr-oviE:-13 de una ;:.::rdi~csis !:lrs.l .· ;n caci;n-

tes ou; presentar. L.in crocsso d~tilitante 1 -=orno leucer.iü~, di¿i.:iet~=., ::::., 

los paci:ntes con cáncer a menl.do presentan lesiones inflamcJtorias en ~1 

esófago y est6mago, EstE sitio de p!"'alif::-ación oo:'" ~ pu~de ser la 

fuent: de invasi6n a los tejidos subcután2os, esta invosi6n =:ist~mir:u pu.= 

de derivarse c:n ~G;cientes con daño en el mecanismo de defensa inmunol6qico, 

So observan plucas blanquecinas con fondo eritematoso=:. (3,53 1 57,SB). 
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b) Gastritis: es una Entidad rara debido al pH ácido Que presenta el est_é 

maga, el mayor nCxnero de casos se observa en autopsias y su morfología es 

de placas blanquecinas de fondo eritematoso y pequeñas úlceras. (3,59). 

e) Ir_itestinal: es rara y pobrenente caracterizada, el diagn6stico usual

mente se establece por la apariciOn en biopsias de las formas caracter!;! 

ticas micelial o levaduri forme, (59), 

d) Candidosis ent~rica: es dificil de diagnOsticar ya que presenta como 

sintomatolog:!a más frecuente a la diarrea, este tipo de candidosis con 

frecuencia se observa en pacientes con sida. ( 3) • 

4.- Candidosis respiratorias. 

a) Bronquial y pulmonar: es una enfermedad cr6nica y frecuente en pacif!!! 

tes inmunocomprom<:?tidos (leuc~icos, linfomatosos 1 etc.), los pacientes 

con enfennedad bronquial crOnica e infecciOn pulmonar con antibi6ticos 1 

presentan un incremento en la presencia de ~ en su expectoraci6n. 

La parasitaci6n se pres"?nta en todo el ~rbol bronquial y en ocusionAs 

genera cLE.dros de hiper5i:?nsibilidad inmunol6gica (alergia). f.· ~ 
es un habitante normal del tracto respiratorio, llegándose ha encontrar 

hasta en un ~ en oacientes con tuberculosis pulmonar, 2ff/o ~n pacientes 

con tuberculosis pulmonar- hospitalizados y 1D't en individt..as sanos, por 

lo Que la obtenciOn de cultivos debe ser de manera repetida. 

b) Candidosis mu;:ocut.1nea crOnics.: usU:3lm!1nte presenta infecci6n en ni

ños y o~ede afe:ctar a mAs de un miembro de la familia. Está asociada 

con uno o l?k1s des6rdenes genéticos, def"ectos en la funci6n del timo que 

por lo general conlleva a alteraciones a nivel de irvnunidad celular, e!! 

tr~ las· má: comCJnes es:a 51rdromc dE DiGerge, s!ndrome de Nezelof-All.,! 

bone, hipoparatiroidismo. Las lesiones se presentan an todo el cuerpo y 

muco;as 1 el si tic m-1.s comGn que afecta es la piel dorde las lesiones 

pueden ser granulomatosas. Esta entidad es dific:!l de curar y uia bue

na procorci6n de estos pacientes no llegan a la edad adulta, debido a 

oue se lleva a .::abo una invasiOn a todos los Organos. (3,53,60,61). 
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II.- C.:indidosis cutánea 

1.- Intertrigos: _&.~ y las otras especies por lo regular no 

forman pJ.rte de la flora habitual de la piel, por lo que la cardidosis cu

tánea es m.1.s rara que la de las mucosas; pare. que se presente se necesita 

de algunos factores coma hl.ITledad y maceraciOn de la piel, en los pacientes 

comprometidos las infecciones se observan en los espacios inti::!rdigital '-'!S, 

axilas y c"\rea.:; submamarias, acompañadas por lo general de intenso prurito, 

presenta Placas eriternatoescamasas, con fi~uras o erosiones, ves!culas por 

!o generdl con borde activo. 

2.- Onicanicosis: se presenta gener:.ilmente en las úias de las manos 

es freceunte que se origine por constante irmersiOn de las manos en agLJ=t, 

diabetes, traunatismos. En los infantes se observa junto con candidosis o

ral como resultado de la maceración crónica por 11 chupar~e 11 los dedos, exi~ 

te una gro.dual destrucciOn de la Liia, el area que rodea a la tiia puede to.!: 

narse roja, con inflamac.iOn, puede observarse cambio de color en li1 misma 

(amarilla, caH o verde). (3,53). 

3.- Granuloma cardidOsico: es unavariedad cl!nica raru, !;e observa 

por lo general en niños que presentan severos defectos en la irrnunidad ce

lular y en adultos con diabetes msllitus descompensada o con timomas. Las 

lesiones pueden presentarse en ci..alouier parte de la piel 1 ocasionando le

siones verrucosas que se ulceran. Esta entidad no presenta buena. resouesta 

a la terapia pero :e disemina cori facilidad en forma sistémica. (3,53). 

111.- Gandidusis- 5ist~mica o orofunda. 

Este grt.(lo de enfennedades es raro y 5e asoci-:i. con fad:ores orP-d:i. ;:;-

ponentes muy severos, en general pr13so;ntan mala rc;::scue~ta ~ 13. tersciu. 

1 .- Candidosis renal: pued;: causar oielonefritis e infecci6n renal 

cortical, se presenta en pacientes sin daño inmunológico aparente. Ocad.o

nalments puede observarse al microsc6pio blastoconidim:: en la orina. O;a 

alta cantidad de blastoconidios puede obstruir el uretero y causar hidron~ 

frosis. 
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2.- EndaCiJ.J'"ditis: la ciru;¡:!a card!aca es el factor predisponente 

más comc.n, otros factores ser!an la nutrición parenteral, administración 

de drogas por v!a parenteral con jerin;ias no estériles. El cwdro cl.1ni

co y sintomatolog!a es similar a la endocarditis bacteriana. Es dificil 

diagnosticarla. 

3.- Meningitis: los infantes recien nacidos son el grt.po con mayor 

porcentaje de meningitis por~' pero tambi~n se observa en püci.entes 

de edad avanzada, CO'nO resultado de una manifsstaci6n ocasional de candid.!? 

sis diseminada. Son raras y casi sie::mpre canunes en pacientes leuct'lrnicos, 

diab~ticos o tratados con corticoesteroides sist6'nicas. Presentan intensa 

cefalea, rigidez de nuca 1 fiebre intennitente. Los pacientes refieMn v~rtiga 

y fAcllmente pueden llegar al estado de cana. El diagnóstico se realiza por 

estulio del liquido cefaloraquideo. 

4.- Septicemia: generalmente es propia en pacientes severamE;nte in

munostprimidos, su sintomatolog!a es bastante rara, pueden presentarse 

ataques el e5tedo general, (3,53), 

Oiagn6stico de laboratorio 

La toma de muestra es variable. ya oue la candidosis se puede pre

sentar en todas partes del cuerpo, los productos que se recolectan son: ex..!:! 

dados, escamas, sangre, esputo, orina, L.C.R. 1 etc. 

- Examen directo: el material obtenido se coloca entre porta y cubreo_2 

jeto~ con KOH al 10 o ~. Puede realizarse tinciones cono Wright, Gram, GiE?rnsa 

PAS e inclusive Papanicoloou. Se realiza observación al microscopio de los 

examenses directos o tinciones, presentámclose grandes acCrnulos de blastocon.! 

dios de aproximadam~nte 2 a a u de diámetro y pset..Damicelio corto o largo, 

los cuales det enniron el estado patógeno y virulento, además de Qte confir-

man el diag~stico. En el caso de l3s Lñas y oiel no se encuentra pseufomi

colio, pero el solo aislamiento t:lel hongo en los medios de cultivo nos ind,! 

ca la enfermedad, debido a ou~ ~ ~ no es flora habitual de esta re-

gi6n. 



- Cultivos: las diversas especies de ~ crecen en la mayoria 

de los medios de cultivo habitlales: Sabou? clud, gelosa. sangre, extracto 

de levadura. ~ ~ crece en los medios de micosel, mientras 

que otras especies son inhibidas por la cicloheximida: f· tropicalis, f. 
parapsilosis, f• ~ y f· zeylanoides, Las características de las co

lonias en la mayor parte de Jos medios son similares: crecen de 2 a 3 
o o 

d.tas a 28 o -:57 e, dando colonias blanquecinas, hCmedas, limitadas, opa-

cas y en ocasiones se observa dentro del agar el pseldomicelio. Existen 

medios de cultivo selectivos para el g~nera ~. cama el Biggy [Ni.) 

que contiene una. gran cantidad de citratos los et.alas eliminan la flora 

bacteriana, y sulfitos que son reducidos a sulfuros, por lo que las colo

nias se observan de color café claro u obscura, lo que las distingue de 

otros hongo5 levaduri fonnes. 

Cwndo se tiene un cultivo positivo esto nos indica forzosamente 

que ze trate de una candidosis, debido qt.e estas forman parte de nuestra 

flora habitual, por lo que es importante la correlaciOn de los aspectos 

cl.1nicos y micolOgicos para el dia.gnOstico. 

- Biopsia: Otil Onicamente en los casas cut¡j.neos profundo5. 

- Rayos Xt titiles Gnicamente para los casos pulmonares. 

- Tomogranas: se utilizan sobre todo para los casos men1:ng~o~ .• 

- Pruebas irrnunolOgicas: intradermorreacciOn a la candidina. puede 

ser monovalente (de f· ~) y polivalente (de diversas especies del 

g~nero ~), ambas nos indican primo contacto y por lo regular es P,9 

sitivo en la mayorta de las personas, lo que disminuye la ayl.da diagnOz

tica, sOlo se utiliza para valorar hipersen~übiliciad tard!a y se lee tt 

las 48 horas y ~s de 5 mm de induraciOrl y eritema ~e considerr;i positi-

va. (52). 

- Serolog.ta: es Gtil sobre todo para los casos profundos y sisté

micos; las técnicas mas u~das son: precipitaci6n, fijaciOn de complem~!! 
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to, inmunofluorescenc:ia directa o irdirecta, Existen pruebas cruzadas con 

l • glabrata y alguias variedades de Salmonella, lo que les resta :Importan

cia diagn6stic::a, (53), 

Micología 

El g~nero ~ incluye 1.r1 variado nClnero de especies, pero so

lamente alguias de ellas pueden ser oportl.rlistes, sobresaliendo f· .!!!!!!
cans, la que deperdierdo de la topogra.f1a de donde se aisle, se pl..Ede e.!! 

c:ontrar entre 1.r1 60 hasta 1.r1 wj,. 

c:lasific:acil5n 

Citase: 

Subclase: 

Orden: 

Familia: 

Género: 

Especies: 

Oeuteri:rnycetes 

Blastanycetidiae 

Criptococ:ai 

Criptococ.acea.e 

~ 
~. trg?icalis, stellatoidea, ~. 1x1rnpsilmrl.n, 

pset..dotropical.is, gld.llernJOfXlii, ~ y zexlar..:Jidas. 

Topograf!a 

La topograf!a cl!nica sigt.di::nte es la m.5s frecuente, aLXGue cw! 
quier especie puecle ser o dar los si.gt..rl.entes el.Odres de can:Udosis; 

Especie Cuadro c:Urúm (cardidasis) 

f· ~ - Ptil.itropiSllD 

f· t!!!l:!io:üis y - Vagirtltis. troncoppulonar, SNC, 

f• stellatoidea intestinal y 0500-drtic:ular. 

f· 2ar!;!Esilosi.s - Erooc::arditis y atitis.-externa. 

f· ~l.d.llermordii - Vaginitis, en:locardit:is y otitis. 

.9,. pSP.u:tatropicalis - Uretritis y vaginitis, 

!!·~ - Onianicosis, mucosas, enJocan1itis. 

E· zeylanaides - Onia:r.d.cosis 



- Cultivas: aunque puede haber pequeñas diferencias entre la mor 

fologia colonial de las especies de ~1 por la regular es similar. 

Desarrollan en el medio de Sabouratri agar en un tiempo promedio de 48 a 

?2 horas a 25°C 1 dando colonias limitadas, plaras 1 cremosas, opacas, 9.2 

neralmente lisas, aunque algunas veces se presentan ru;;¡osas, de color bla!! 

ca o color blanca amarillento 1 rar vez pueden dar tonalidades rosas (g. 

guillermondii). En algunas especies es posible ver fonnacianes de psel.do

micelio que se entremete en el agar. Todas las especies se reproducen por 

blastoconidios, dependiendo de la especie el diámetro fluctCia entre 2 a 

10 u, formando gemas de la mitad de su tamaño, en ocasiones se logra ob

servar pseu:tomicelio sobre todo coondo proviene de medios muy pobres o 

viejos. 

Su tipificaciOn se hace a base de pruebas fisiol6gicos y morfolO

gicus; las mds importantes son las siguientes: 

Prad ucciOn de 

pseLrlamicelio 

.9·~ + 

f. stellatoidea + 

f· tropicalis + 

f·~ + 

Q. parapsilosis + 

~. pseu:totropicaiis + 

f. guillerrnondii + 

f·~ + 

Q. zeylanoides + 
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FonnaciOn de 

clamidoconidias 

+ 

FilamentaciOn 

en suero 

+ 



Secuencia para la tipj.ficaci6n del género~ 

- Examen directo 

- Grarn 

- Cultivos 

- Biggy (Nickerson] 

- Sabourau:l 

- Micosel 

- Gelosa sangre 

Tubas genninativos 

o 
Suero a JI C durante 3 hrs, 

{prueba orientadora de 

f·~l 

- Zimograr:a 

y 

Acr.tnulos de levaduras 

y pseu:lohifas. 

Formación de pseu:!omicelio y 

clamidoccnidios 

~rn-meal + tween 80 

(prueb3 confirmdtoria de 

Q.~) 

- Auxonograma 

(Pruebas confirmatorias de todas las especies] 
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- Filamentaci6n en ~uero: se rea.liz" en suero humana o sueros con 

glucosa, glucasamina a sales de amonio. Se siembra la cepa a investigar 
o 

en 0.5 ml de suero, se incuba a :57 C durante 3 a 3 1/2 horas, posterio~ 

mente se realiza un examen en fresco 1 uSElndo un colorante o tinciOn. Es

ta prueba es presuntiva de f• ~ cuando se forma un tuto germinnl 

de aproximadamente 5 a 15 u de largo, que parte de la célula levadurifo!, 

me, Es importante tener en cuenta que despu~s del tiempo de generación 

todas las especies de ~ pueden formar tutos germinativos. 

- PraducciOn de pseu;fomicelio y clamidoconidios: se lleva a cabo 

en medios pobres y tensos, por ejemplo harina de ma.!z .:i.ga.r (t.orn-meal) 

o papa zanahoria agar a los que se les agraga un 1~ de ulgCin tonsoactivo 

como el tween 00, Se siembra en ca.j:J.s petri por estr.tas, incubándose a 
o 

25 C durante ?2 horas, para liacer la observaciOn se agrega una observa-

ción microscOpica, iodas las especies oportunistas de ~ presentan 

psel.J::iornic~lio largo, ramificado con acCrnulos de blastoconidios. Cwndo 

se trata de _g. ~ se observan blastoconidios terminales o interc~. 

lares que miden entre 10 y 12 u de di~nmtro 1 aJn una doble membrana bien 

f"onnada, E.!Jta prueba es determinante para g. ~ y sólo en raras 

ocasiones puede presentarse en f. stellatoidea, 

- Pruebas bioquimicas: se basan en la ferment:aclón (zirnograma) y 

utilizaciOn (auxonograma) de carbohldratos. Existe un perfil bioqu1mico 

que identifica a cuda una de las especies de ~· 

.. Zimograma; debe realizarse en medio de cultivo liquido con un3 oropo! 

ci6n de carbot-d.dratos que fluctCJa entre 1 y ~' agrcgdndole un indicador 

para pH ácido (rojo de fenal o pC.rpura de bromocresol) y una campanil de 

fermentación, para poder detectar la producción de gas. Se realizan las 

siembras de medios con colonias diferenciadas, incubandose a 25°C dur~mte 

5 a 15 d1as 1 la lectura es en base al cambio del indicador y fonnaci6n de 

gas. 

= Auxonograma: se realiza en medio s6lido base peptonado 1 ausente de car

bohidratos1 los que se agregan utilizando sensidiscos (como en el caso de 

antibiogramas}, previamente se si<:mbra la cepa problema y el carbohidrato 
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a investigar se utiliza en una concentración del 1 al '¿~, se incuba por 
o 

5 a 15 dias a 25 C. La lectl.D"'a se realiza alrededor del disco con el 

carbohidrato. 

Otras caracter!sticas del género ~ 

Especies 

f·~ 
.Q, stellatoidea 

g, tropic.alis 

_g.~ 

f• parapsilmiis 

.Q, pseu:latropicali s 

.Q• guillennondii 

-º·~ 
f.. zeylanoides 

Resistencia AeducciOn al Ureasa utili2aciOn 

al actidione tetrazolio 

+ 

+ + 

+ 

+ + 

+ + 

+ 

+ + 

La resistencia al actidione puede medirse Cnicamente con el cree! 

miento en el medio mica sel, 

La prueba. de las so.les de t-::trazolio es importante cuando la pro

ducciOn de clamidoconidios es positiva con f· ~ y f• stellatoidea, 

La utilizaciOn de nitratos y presencia de ureasa nos distingue con 

otros gOneros de levaduras. como Cryptococcus. 

Tratamiento de la candidosis 

Este depende sobre todo del tipo de canc:lidosis y del factor pre-

disponente, en ocasiones Crtlcamente requiere de tratamientos t6picos 1 

pero en otras se reqLrl.eren de manera sistémica y por tiempo prolorgado (3), 

Candidosis superficial: las más usadas son los derivados de los 

imidazoles: clotrimazol, miconazol, ketoconazol 1 entre otras, ast como 

lo nistatino, (53). 
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Cclndidosis profunda: los pacientes CO'Tlprometidos inmanolOgicame,D. 

te requieren de un tratamiento antifCingico sist~mico. 

Medoff (64), public6 en 1984 un estu:lio en el que propone el uso 

d¡; la anfotericina 8, en la can:tidasis, orimero usardala Cmicamente por 

un corto per!odo y segun::fo en combinaciOn con otro agente terap~utico, 

reportardo que es mejor utilizarla en combina.ciOn paar que aunente la 

eficacia. 

Hughss y cals. (65) 1 citan que el ketoconazol puede errplearse en 

el tratamiento de la cardidosis sist&d.ca o Sl,.perfic.ial con Lna buena 

respuesta, ya que el medicamento es absorbido y distribt..d.do a los teji

dos y Orga.nos vi tales. 

Debido a que la candidosis orofar!ngica es la más comen, son di

versos los estu::lios realizados para conocer cual es el tratamiento ind,!· 

cado en estos casos, entre las drogas probadas están: nistatira, ketoc_2 

nazol, clotrimazol, entre otros. (66). 

Profilaxis 

Las medidas profilácticas son muchas y muy variado el tratamien

to, dentro de las ~s importantes están: control de la predisposiciOn a 

las enfennedades, como la diabetes mellitus, reduciendo la duraciOn de 

los factores iatrog~nicos, uso de antibiOticos especlficos en pacientes 

bajo qui.mio y radioterapia, pero :;obre todo en los que tienen enferme

dades hanatol~gicas. (3,53). 
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Criptococosis 

Introducci6n 

La criptococosis es una mtco5is causada por un hongo levaduri

fonne oportunista: Cryotococcus neofonnans¡ la manifestación cl!:nic..., 

ml\s frecuente de la enfermedad es una meningitis progresiva, pero 

tambi~n puecfo· ab:icar pulmones, dis.erninandose a piel, hu8sos y v!sce

rus. (3,57). 

Epidemiolog:!a 

- Distribuci6n geográfica: la criptococosis es una enfennedad 

cosmopolita. 

- ~bitat natural: los primeras aislamientos de f. neafarmans 

fueron de jugos de Frutas (68), Posteriormente se lu aislado de la 

leche y de los lugares relacionados con la ordeña. El hábitat; más 

importante y frecusnte de esta levadura es en el guano de algunun 

aves cerno palomas, pichones 1 gallinas 1 etc. 1 par lo tanto es frecuc!! 

te ai!ilurlo de los rJallineros, palomares, átrios de iglesias, edifi

cios. Las pal011es se convierten en huésoro~~ Uel hongo pero no edqui.l: 

ren la enférmed.Jd. El pH del guano, oue generalmente es alcalino y l..i 

presencía de cornpue:stos nitro9enudos de bajo peso molecular, particu

larmente ~cido úrico, urea y cr•~utinina mantienen viable al microorgE! 

nismo hasta por 'Jario5 meses, (J 1ti7). 

- Via de entrada: casi siemcre respiratoria, aunque se han re:-

portado casos cutáneos primarios. 

- Factores predisponentes: elpddecimiento por lo regular se 

presenta eri pac:i entes diabéticos, desnutridos o con colagenopatias 1 

o bien deprimidos inmunol6gicament:; oor leucemias, linfomas, sarco

ma:;;, enfermeddd de Hodgkin, SIOM, corticoterc1.pia 1 etc. (3). 
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Patogenia 

La criptococosis no es muy comt';n en niños, se observa más fr.!; 

cuentemente en adultos j6venes o de edad avanzada. 

La criptococosis pulmonar se inicia con la inhdlaci6n de lLts 

18\laduras, generando el primo contacto y sin respuesta inflamatoria. 

Este microorgani$TIO prolifera rápid<Jrnente si no existe una adecwda 

defensa celular, en especial son c~lulas mononucleares, lo que expl.!_ 

ca porque los pacientes linfamatosos san altamente sensibles. Si el 

procesa infeccioso no se detiene, f. neoformans f.1.cil.Jnente se dise

mina por via hemat6gena y linf~tica, con predilecci6n hacia el SNC. 

A partir de este foco puede diseminarse a otros 6rganos como vísce

ras, piel y huesas. 

La criptococof.iis cut~nea se cn.racteriza por la formaci6n de 

un chancro, que puede dar una lesi6n aranulomatosa, ulcerada o de 

aspecto acnei fonne. 

M<Jni festaciones clírúcas 

- Criptococosis pulmonar: es una entidad clínica que por lo 

regular cursa de manera asintorMtica o subclínica Los pocos casos 

sintomáticos se m~nifiestan desde estadios levas a graves, depen

diendo del estado irrnune del h~sped. 

- Criptococosis del Sf\C: es la variedad clínica m6s frecue,n 

te y par lo regular se manifiesta en forma crónica y gréidt.al, se 

origina a partir del foco pulmonar, posterior a una disaninaciOn 

henatOgena. Puede presentarse en tres variedades: meningitis, me

ninge-encefalitis y criptoc:occmas. 

La menjr1gitis es la fonna clínica m.1.s frecuente de la crip

tococasis. La meninge-encefalitis es una entidad clínica rara, casi 

siB'llpre de curso agtdo y fulminante¡ la presentan pacientes con se

vera irmunosupresi6n, como sidosos, o scmetidos a intensa cortico-



terapia. Los granulomas criptococales son extraordinari21T1cnte raros, 

se conforman de masas fCingicas que se desarrollan en el cerebro. 

- Criptococosis cutánea: puede iniciarse a partir de la ino

culaciOn del hongo por vía cutanea, lo que es muy raro, formándose 

un c.anplejo primario, constitu!do por linfangitis y adenitis, depe!] 

dierdo del estado inmune del paciente. Tambi~n puede iniciarse a 

Partir de la diseminación hema.tOgena o linf~tica de la criptococo

sis pulmonar y/o men!.ngea. 

- Criptococosl:s 6sea: este tipo de criptococosis·' se observa 

en pacientes con otras lesiones de criptococosis diseminada. Los s,! 

tics de predilecci6n son huesos largos (f~ur, tibia, estem6n, etc) 

huesos craneales y vórtebras. Puede tambi~n afectar las articulüci.,2 

nes. 

- Criptococosis diseminada: se presenta en los pacientes i~ 

munosuprimidos o en estadios~~· Puede invadir el tracto 

genitourinario, glandula adrerlill 1 coraz6n, hígado, bazo. 

- Criptococasis en niños: la criptococosis es ur.a infecci6n 

rara en los niños, s6lo se tienen reportes de casos en que el pa

ciente refiere leucrniia agu:fa linfablástica o tuberculosis. (6?). 

Diagnóstico de laboratorio 

- Toma de muestra: deperdiendo del tipo de criptococosis pu~ 

dr,: utilizarse expectoraciOn, lavado branqt.dal, LCR, exu:iado o biop

sias. 

- Examen directo: es de poca utilidad porque no tuce evidcm

te la capsulo. 

- Frote: es recomerdable utilizar un frote con tinta china 

para observar la levadura y la cápsula. 
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- Cultivos: los medios de cultivo más Crtiles son: Saboural.d, 

extracto de levadur-.i y BHI agar. Las colonias son limitadas, mucoi

des, convexas, de color blanco amurillento. 

- Biopsias: son Crtiles s6lo en los casos de criptococosi s 

cutánea. 

Tratamiento 

El tratamiento de elecci6n es a base de anfotericina B, 

asi como de 5-fluorocitocina. En s! los tratamientos requieren 

modificaciones dependiendo de al sit!i.o de infecci6n y sus manife~ 

ta.cienes clinicas 1 as! como Ju respuesta al tratamiento varía de

pendiendo de los casos individwle$ de criptococosis. 



Aspergilosis 

Introducci6n 

La aspergilasis se define como un daño causado a los tejidos 

por miembros del g~nero Asperoillus. El daño puede ser causado por 

mecanismos al~rg!c;os, colonizaci6n de cavidades o invasi6n a teji

dos. (69), 

El pul.m6n es el sitio m~s afectado, pero la asperailo~s i.!1 

vasiva es la forma más camón de la a!>pergilosis en los pacientes i_!! 

munoco;iprometidos. 

Meyer y col!:i. (70) 1 reportan que la frecuencia de la a<Jperg_!,. 

losi.::. aumenta wda vez rr.6s en pacientes con cáncer hemJ.tol6gico y en 

qtd.enes se efectt'>-:m trot~plantes, donde el 6rgano más afectado es el 

pulm6n. Dichas pacientBs responden pobranente a la terapia antibact_s 

riana. Otro factor predisponente a la aspe.tgilosis en estos pacientG'1 

es la neutrooEnia. 

Epidemioloq!a 

- Fuente de inf'2cci6n y h~bi tat: el g~nero Asoeraillus puede 

entontrarSe 01 plantas en descor.1oosici6n, en la materia de origen aná:, 

mdl y en tierra inhabitada, por lo regular contaminan todo lo que col! 

ticnr: carbohidratas. (3 169¡)_. 

- Factores predisoonentes: desnutrici6n, tuberculosis, amibia-

sis heo.1.tica, adem~s de que se presenta en los pacientes inmunocomp1"2. 

metidos r::or linfor.i..:i.:., lcucf':fnias, SIDA y corticaterapia. 

Aisner y col s. {?1}, reportan que la aspergilosis representa 

el s..:gundo lugar de las infecciones fCrngicas por ooortunistas en los 

pacientes con leucS1Tlia agt..da y linfoma, parasitando el tracto respi

ratorio y particularmente el par~nquima oulmarar, 



A~pergilo""is invasiva 

- Patogenia: es el tipa m~s fulminante de infecciOn pulmonar 

en pacientes severumente irrnunosuprimidos (3). El hongo invade al 

tejido pulmonar, que presenta poca reacción. 

Libshitz y cols. (?2); en 1981 realizaron un estudio p.:ira ob

servar las anonnalidades radiogrjficas de la asperyilosis en pulm6n, 

en pacientes con leucemia o !infama, con el objeto de utiliza.rlo co

mo una prueba diagn6!itica import.ante, para administrar tempranamente 

terapia antif6ngica en di=hos p~;:icntes, Reportardo que este tipo de 

estu:lio debe de realizarse en diferenter. estadio5 de dichus enfenne-

dades para detc:ctar a tiErnpo la asoergilosis. 

Fisher y col s. (?3.} 1 report::in que la aspergilo:::;is invasiva 

continCia siendo una causa significaciva de muerte en pacientes con 

c~ncer hematol6gico, desp~s de un eshdic durante 66 meses, con un 

total de 91pacientes en el Memorial Sloa~Kettering Cancer Center, 

encontrando que el cliagn6sticc tE...ompr~no uyuda oa.ra proporcionar un.:i 

terapia antifCingic;i e~~ctiva, 

La aspergilosi s invasiva e=. observc.du. con m:;iyor frecuenci~ 

en los pacientes con leucemia agu:fa 1 de tioo aspc!"'gilosis pulmonar, 

sobre todo Sstos prcs-:'ntan una profunda granulocitop0nia. (?a). 

Asoergilosis diseninada 

Es una entidad cU.nica rara, de mal pronóstico, se preser:ita 

an pacientes severamente inmunosuprimidos, se origina a partir de 

un foco pulrnorar 1 diseminOndose por v!a hematOgena a cua.lqLri.er Or

ganc: bazo, h.!gado, corazOn 1 intestinos y St~C. 

Asper;¡ilasi s cutanea 

Es la variedad cl:!nica m~s rar3. y los principales tipos son: 

oniccmicosis 1 (Jlceras necr6ticas, micetomas, saprofita::i6n en quem~ 

dos. 
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Diagn6stico de laboratorio 

- Toma de muestra: las muestras que se manejan son: expcctor!: 

ci6n, lavado bronquial, exu:lados, fragmentos de bippsias. 

- Examen directo: 5~ realiza colocando una muestra con KOH al 

1~ entre un porta y cubreobjetos. Se realiza una observaci6n al mi

croscopio de la prc~paraciOn 1 la cwl varia deperdiendo del tipo de 

aspergilosis. 

- Pruebas especificas: CLlilndo se sospecha de uspergilosis de 

tipo alérgico se realiza IOR 1 valoración de IgE e IgG,citolog1a ra

sal para buscar eosin6filos, biometria h~tica. 

- Cl11tivos: los medios que se utilizan son SabouraL.d y pnpa 

dextrosa agar (PDA), fJunca deben sembrase en medios con antibi6ticos 

ya que las especies de Asoersillus se inhiben con la cicloheximida¡ 

debido a que estos hongos son contaminantes del medio ambiente, e i!! 

clusivc de 'Jias :--e::piratorias, piel y conducto au:::litivo externo. 

- Serolog1a.: se utiliza en los casos de aspergilosis pulmonar 

invasiva, saprofitica y diseminada, las más utilizadas son fijaci6n 

de complemento 1 RIA y ELISA, 

- Aadiolog!a: muy recomendada para los casas pulrnona.r8s, 

Tratamiento 

El manejo de la aspergilosis invasiva en los p.;::icientes compror.1 -· 

dos, depende de un pronto diagnóstico y tratamiento, de la infección. 

El traturniento ouede ser con anfotericina 8 para la aspergilosis inva

siva. (70,71,69). 

Otras drogas empleadas son los imidazoles o 5-flL..orocitocina. 

(69). 
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Mucormicosis 

IntroducciOn 

La muc:onnicosis se define como una enfennedad causada por 

hongos del arden de los mucorales, se c.a.racteriza por d3r cU3.dros 

agufos rinacerebrales y pulmona.res, que cursan con trombosis, in

vasi6n vascular e infartas. El aislamiento e identificaci&i del hongo 

causal es deseable, pero no es nece.su.rio para confirmar el diagnO~ 

tico, ya que algunos pacientes sin infecciOn pueden algunas veces 

ser colonizados, el aislamiento. ~-010 no es indicativo de infecci6n. 

Primordialment~ se presenta en paciente: diabéticos descompensados 

e inmunosuprimidos, ( 3, 75) , 

H1bi tat natural 

Los miembros de la f<Jmilia l.~ucoral se encuentran di~persos 

en la naturaleza 1 en el suelo, plantas y materia de origen animal en 

desc..omposiciOn 1 las esporas se dispersan en el aire. (75). 

f.'odo de infecciOn 

La inhalaci6n de las esporas del air-: 1 es el modo de infecciOn 

más comCJl'l en el hombre, aunque también puede ser manera oral y cut1-

nea, (3,?5), 

Factores predispanentes 

- Diabetes mellitus: es el factor predisponente mas importante 

de la muconnicosis, sobre todo en los casos no controlados o cetoaci

d6ticos1 este proceso esta muy relacionado con la vari8dad rinacere

bral. (3), 
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- Enfermedades hematol6gicas: son el segundo factor prP.dispone.!1 

te más importante en la muconnicosis, en especial con la variedad pul

monar. Es comCin en pacientes que presentan neutropenias importantes, 

leucemias y linfamas. (3), 

- Otros: desnutrici6n 1 colitis amibiana 1 administraci 'en de ci

tot6xicos y antibi6ticos, terapid prolongada, daños renales, quemaduras 

SIDA y administración prolongadu de cortiroesteroides. 

Mani festacioner;. clínicas 

La muconnicosis se considera como la micosis más agt.da y prole!:! 

gada que se c::onoce. Son 5 las fonnas clínicas y cada una de esta aso

ciada con diferentes anannalidades en el mecanismo de defeasa inmuno-

lógico del paciente, 

- Mucormicosis rinocerebral: es la más comC.n de todas y se ob

serva con mayor frecuencia en los pacientes diab~ticos y asociados a 

enfemedades hematol6gicas como leucemias Y. linfomas. (3 1?5). 

McNulty y cols. (?6), reportan como factores predisponentes de 

la muconnicosis ririocerebral a los siguientes: cetoacidosis, neutrop!: 

nia, corticoesteroides, agentes citot6xicos, antibi6ticos 1 anemia, u

remia, mal nutrici6n prt.:>t~ica 1 quemudun:is e infecciones nosocomiales. 

Oakley y cols. (??) 1 citan que la muconniocsis rinacerebral 

es una rara pero peligrosa infecci6n fúngica que afecta a pacientes 

diab~tiros principalmente. Para evitar la alta mortalidad asociada 

con esta enferrnedad es necesario un temprano reconocimiento, además 

de un agresivo tratamiento médico. 

Mucannicosis pulJnonar: es una enfennedad frecuente en pacien

tes neutropénicos, leucémicos y linfomatosos, y en segurdo grado en 

diabéticos descompensados. 

La muconnicosis pulmonar presenta temporalmente una secuencia 
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de anonnalidades radiográficas caract;rr-S:sticas, las cuales están rela

cionadas con los sintomas, el conteo de leucocitos, terapia antibacte

riana y antifúngica. Estas anormalidades se obseNan con mayor frecue~ 

cia en pacient~s con leucemia, linfom.-J. de ~jgk:in y anemia aplástica. 

(?2). 

- Mucormicosis gastrointestinal: este tipo de mucormirosis es 

raru 1 s6lo llega a observarse bajo los siguient~s factores: severa 

desnutrici6n o enfermedades gastrointestinal~s, que alteran la int!;?

gridad de las mucosas, Aderoás en pa.:ientes con diabetes, neoph1sias 

hematológicas o anemia apl~stica, Se observa con mayor frecuencia 

en niños. La muconnicosís intestinal usualme:nte es una enferinedad 

. que progresa r~pidame.nte que en poco5 dias lleva al paciGnte a la 

muerte, Esta infección se caracteriza por presertar una úlceni, con 

n;crosis y trombosis en los vasos adyacentes, el microorganisrno Pr:9, 

bablemente entra por la boca, invade l~ m1JCosa intestinal 1 provoca.!J 

do una tilcera y disemirK1rdose a otros lados, el signo clínico más 

frecuent · es la presencia de sangre en heces. (?B). 

- Mucormicosis cut~nea: es una entidad rara y se pre~cntu. ·J. 

nivel cut aneo y subcutáneo, Se observa sobre todo en Q1..n:m1aduras 1 do~ 

de se extiende a tejido dañado, (79). 

- f.l:ucormicosis diseminada: este tipa puede originar$e de al-

guna de las forma~ ar.teriores, pero se observa con mayor frecuencia 

en pacientes profundamente comorometidos en ouienes se observa in-

fecciOn pulmona.r 1 se han visto un mayor núnero de casos en pacientes 

con des6Z"'denes hematol6gicos; con leucenias o !infamas. (?5). 

Diagnóstico de laboratorio 

- Examen de laborJtorio: se realiz.a a oartir de exu::iados o 
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secrcsiones nasales, lavados bronquiales y heces. 

- Cultivos: son de menor importancia, ya que los hongos mucora

les suelen ser flora habitual de v:!as respiratorias, adanás de que son 

contaminantes muy frecuentes. Medios de cultivo empleados: Sabouraud, 

y papa dextrosa agar. 

Tratamiento 

El éxito de la terapia primordialmente depende de un pronto 

diagnóstico, bajo condiciones de control del proceso. 

Parra y cols. (78) 1 citan como mejor tratamiento a la anfote

ricina 8; despu~s ds un estu:lio que realizaran para ver si ero efec

tiva con diferentes tipos de mucormicosis 1 pero en especial de tipo 

intestinal en una paciente con leucenia agu:fo .. 

También es importante tener ha.jo control los factores del hué.:! 

ped: en pacientes diabéticos descompensadas es importante controlar 

la cetoac.;irJosis, administrando insulina. Es más difícil ten'3r bajo 

control a lo.5 pacientes leuc~icos o linfomatosos en lo5 cuiJles se 

recomienda tanar medidas profilácticas, anpleo de un antimic6tfco a 

bajas dosis. (3, 75), 

Bonnett y cols. (00}¡ proponen un tratmiento con alfn-2 inter

ferón para pacientes con leucemia quienes presentan mucormicosis, ya 

que estos presentan neutropenia y monocitopenia. Citan que el inter

f~r6n puede actuar directamente resolviendo la infección por efectos 

sobre el sistema imune, incrementando la a~tividad y nCrnero de las 

c~lulas asesinas y T ci totóxicas. 
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e) l\ctinomicetos 

Actinomicosis 

Introducci6n 

Es una enferemedad crOnica, granulomatosa, producida por un 

actinomiceto oportunista, anaerobio. Se caracteriza por ocasionar 

aUTiento de volunen y deformaciOn del área que afecta 1 presenta U11 

ext.dado purul ente. 

Epidemiología 

Es una infección cosrriopoli ta pero se encuentra con mayor fre

cuencia en las climas templados. Los agentes c.omiales aCin no se han 

aislado de la naturaleza, s6lo de la ot:1vidad bucal y en la actualidad 

se observa con frecl.13ncia en vagina sobre todo en mujen:~s que utiliwn 

dispositivos intrauterinos. 

Se consideran cama fQ.ctores predisponentes: faltu de higiene 

bucal, exodondia, caries dentales, tral..ffl3tismos; son de igwl impor

tancia diabe~es, y pacientes innunosuprimidos por leucemias, !infamas 

y esteroides, 

Manifestaciones clínicas 

Son 3 las variedades clínicas de la actinomico!:ds: 

- Actinomicosis cérvico-facial. 

- Actinomicosis torácica o pulmoílélr. 

- Actinomicosis abdominal. 

Las 3 presentan la misma via de entrada: end6gena. 
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Diagn6stico de luboratorio 

El diagnóstico es fácil de establecer con ayl.da del laboratorio. 

Los exámenes directas y la histopatologia lo determinan con certeza, las 

cultivos tjnicamente ayuJan a indicar la especia. Los estu:Uos radiol6ui

cos son de ayuJa porque determinan el ataque Oseo, rnanifesbindo las le

s:Lones pulmonares y localizan las masas tLrnorales en intestino. (3). 

Tratum1.ento 

El de elecci6n es a base de penicilinas a dosis muy nH~rn; nn rr·

comienda el drenaje qui rGrgica, junto can la quimioterapia, los trata

mientos antifúngicos sistómicos so tienen acción contra lu actinomico

sis. Ademlts la respuesta depende de la localizaci6n. 

Como medida profilc1ctica se recomienda una buena higiene bucal, 

así como evitar los caries dentarias que propician el desarrollo dE? los 

actinomicetos, (3), 
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MATERIAL Y '.IETODCLOGIA 

1. - t.aterial 

- Agujs.s de disección. 

- Algodón, 

- Asa OOcteriológ'ic."! con porta-asa, 

- Asa micol6gica. con porta-3.sa, 

- Bisturí. 

- Cajas petri de vidrio de 100 x 10 rrm, 

- Cinta adhesiva ( scotch ) • 

- Cubreobjetos de vidrio, 

- Embl.do de vidrio. 

- Esp~tula de aluninio, 

- Frascos viales, 

- Gradillas para 50 tubos, 

- Lápiz graso. 

- Matraces Erlenmeyer de SJO ml. 

- IJatraces Erlenmeyer de 250 ml. 

- Mecheros Bunsen. 

- 11.o~ 2ros con pistilo. 

- Papel alumind.o 

- Papel de estras.3.. 

- Papel copia ( para. cnvoltur:is ) . 

- Pipetas graduadas de 10 ml. 

- Pipetas graduadas de 5 ml. 

- Pipetas graduadas de 1 ml. 

- Pinza~ plares, 

- Pinzas de depilar. 

- Pinzas de gancho quirCirgic=s. 

- Portaobj_~os de vidrio, 
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- Probetas de 250 ml. 

- Probetas de 50 ml. 

- Tapon··s de hule. 

- Telas de asbesto. 

- Tr'ipies. 

- Tubos de c:nsayo de 12 X 75, 

- Tutios Ce cnsa¡o de 13 X 100. 

- Tubos de ensayo de 16 X 150. 

- Varillas de vidrio. 

- Va:ms de precipi tactos de 2=.cJ ml. 

- Vu.~o::; de precipitados de 100 ml. 

2.- Equipo 

- AutaclavP.. 

- Balanza anal1.tica., 

- Balanza granataria. 

- Campana de siembra ( con extractor ) • 

- Estufa, 

- Horno. 

- Incubadora de 28 ° C. 

- Incubadora de 37 C. 

- Refrigerador. 

- Microscopio óptico. 

3.- Reactivos 

- A.cr.:tona, 

- .:\gar, 

- Azul de Lactofenal. 

- Colorante de 'r\'right. 

- Cristal violeta. 

- Etanol. 



- Fenal. 

- Gal:Jctosa. 

- Glucosa. 

- Agua destilada. 

- KOH. al 2Gf, • 

.., - Lactosa, 

- Lu;¡ol. 

- Maltosa, 

- Mctanol, 

- Sacarosa. 

- Safranina, 

- Solución de fosfatos. 

- Solución salina al O. 9/a est~ril, 

- Suero huna no, 

- Tinta china, 

4 .- ~J.edios de cultivo, 

- Agar dextrosa Sabourau=J. 

- Agar harina de ma1z ( corn meal ) + tween 80 al W~. 

- Agar micosel. 

- Agar Biggy. 

- Caldo de tioglicolato, 
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5.- Metodología 

- Selección de los pacientes: 

Se estt.dia material obtenido de 58 cadáveres adultos, de ambos 

sexos, que fallecieron en el Hospital General de México, en quienes se 

realizó· autopsia y se dividieron en los siguientes grt..pos: 

1) Casos can a1ncer hematolOgico: se incluyeron pacientes con leucemia 

de coolquier variedad y con linfoma (rbdgkin o no 1-bdgkin), 

2) Casos con c6.ncer no hematalógico: clasificados de acuerdo al tipo de 

neoplasia. 

3) Casos que fallecieron por complicaciones quirCirgicas y se clasificaron 

de acuerdo al tipo de cing!a, 

- Recolección de las rnuDeitras. 

Los órganos 9stu:tiados fueran: !lBngre, liquido cefalorraqu!deo (LCA) 1 

cerebro, esófago, pulmones, mucosa oral, estómago, intestinos, hígado, ba

zo, riñones, corazón, pancreas y alguno?; otros Cinicamente cuando se so~pe-

chara de invasiOn fúrgica. 

lha vez seleccioredo el pacic:nte, la toma de la muastra Se hacia 

durante la autopsia recolr::ctardo los flu!dos y fragmentos anteriormente 

mencionados en frscos viales que contenían solución salina al o.~ est~ril. 

- Estu:fio micológico. 

Cada una de las muestras provenientes de los diversos órganos, se 

sometieron a una mace:raciOn en mortero est~ril. Del macerado se practicaron 

los siguientes estu:fios: 

a) Examen directo 

- Se tomaba una asada del rrat'?rial macerado, coloc:árdola en un porta

objetos, tratando de seleccionar fragmentos pequeños a los cuales se les 
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agrege.biJ una gota de KOH al 2CT¡~; posteriormente se cubria con un cubI·e

objr:tos y se observaba al microscopio óotic::i r~corriEndo todos los campos 

primero a '\Ox y luego a 40x 1 para observar las filamentos o pset..dohifas 

y/o blastoconidia:-:. u otras estructuras fórgicas. 

b) Tinci6n de Ylright 

- Con el asa bacteriológica se tom6 muestra rracerada y se realizó 

un frote en un portaobjetos, el ct..al posteriormente se teñia con Wright. 

T~cnica de la tinci6n: 

- Fijar las muestras con m:!tanol hasta ev:::iporación, 

- La extensión se cubre con la solución de 'Nright, se tiñH de 3 a 5 min. 

sin dejar secar el coloren te. 

- Se añade una solució~ amartigu-J.dora de fosfatos de pH ?.2, formandose 

una superficie de brillo metálico. 

- Pasados 5 - ? minutos se lava la preparación can agua des ti lada y se 

deja secar la aire. 

- Observar al microscopio con objetivo de d.Timersión. 

e) Cultivo de material. 

- Cada una de las mue5tras macsradas se sembraron en los siguientes 

medios de cultivo: 

a 1 tubo de SebourauJ, 

= 1 tubo de micosel (para evitar contaminaci6n bacteriana y por tioncJOS 

sapr6fi tas J. 
= '\ tubo de caldo tioglicolato (para aislamiento de actino'TI icetas}. 

o 
- Posterionnente se incubaron a 28 C 1 realizándose observación peri~ 

dica de los mismos. 

d) Examen rnacroscópico. 

- Después de un promedio de 12 d1as de incubación, se seleccionaron 

so 



los tubos donde se observo desarrollo fó~ico para tipificar el género 

del hargo aislado. 

- Primero se realizó un examen macroscópico de la colonia on baso a 

la siguiente observación: 

=·Anverso: para observar el de!'.arrollo y las características especialeo 

del mismo. 

= Reverso: para obsErvar si la colonia aislada producía pigmento o no, 

e) Examen rnicroscópico, 

Para efectLSr este esti.dio se reelizO un examen directo con azul de 

lactofenol de cada una de las colonias desarrolladas, para observar las 

caracter1sticas microscópicas de las mismas y continwr asi ca n la tipi

ficación, 
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GRUPO 1: PACIENTES CON CAHCER HEMATOl.OGICO 

20% 

10% 

,, 

!.OS PACIENTES F Al.l.ECIEROH POR !.OS SIGUIENTES 
PAl>ECIMIEHTOS O SUS COMP!.ICACIOHES IHHEJIElfTES : 

- LEUCEMIA ACUDA LINFODLASTICA 
- LEUCEMIA AGUDA MIELOBLASTICAS 
- LEUCEMIA GJIAtlULOCITICA CRONICA 

<1.AL> 
<LAM> 
!LGC> 
<LLC) 
(LffOH> 

- LEUCEMIA LIHFOCITICA CROHICA 
- LIHFOMA HO HOl>GKIH 

] __ 
lAL LAl'I LGC lLC LNCJH 

e 
4 
2 
z 

__ 4_ 

20 PACIEllTES 



Res~tados micafOgicos del grupo 1 

OrgYno Ex. directa Frote . Sabourau:I Mico sel Tiaglicolato 

Boca 6' . B' 4' 

Esófago 2' 2' 4' 

Laringe - 2' 

Faringe 2' 

Estomago 15 1 41 10' 6' 

Intestino delg, 2' 

Intestino grue. 2' 

Higado 4' 

Bazo 2' 

RiñOn der. 2' 

Riñón izq. 2' 

Sangre 2' 

L.~.A. 2' 2' 

Cerebro der. 

cerebro izq. 

PulmOn der. 

PulmOn izq', 2' 2' 

2í1 2" 

Ex. directo: 1 Pseu:fahifas y blastoconidias correspondientes a 

~~· 
" Estructuras correspondientes a Asperoillus .fil':!• 

Cultivos: 1 Cultivo corr:-spondiente a ~ .:e. 
11 Cultivo correspondiente a .Asoernillus ~· 



NGmcro de pacientes o casos: [n el grupo 1 se estu:fiaron 20 casos y en 

todos obtuvirr.os rosultados micológicos po

sitivos1 en las cuales se encontró 

- 19 casos con infección por Candida !!e 

1 caso con infección por Asperqillus .2.e 

Tipo de cancer hemcitol6gico 

- LAL 

- LNA 

- Lel: 

- LLC 

- L no H 

PurasitaciOn 

cardidosis 

cardidosis 

candidosis 

candidosis 

candidosis 

aspergilasis 

NOTA: = tgh trayecto gastrointestinal 

= v v1sceras 

= otros: pulmones, corazón, .sangre, etc. 
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g:¡¡, 

g-f, 

Loc.alización 

tgi 14 

V 2 

otros 2 

tgi 10 

V 4 

otros 2 

tgi 2 

tgi 12 

otros 2 

tgi 4 

V 4 

otros 2 



a) Trayecto gastrointestinal 

- Boca 

- Enl'ifago 

- Laringe 

- Faringe 

- EstOmago 

- Intestino delgado 

- Intestino grueso 

b) Vfr,ceras 

- H!g.,do 

- 8.:17.0 

- RiñOn derecho 

- Riñ6n izquierdo 

e) Otros 

- Sangre 

- L.C.R. 

- Pulmón izquierdo 

Examen directo 

6' 

2' 

16' 

2' 

2' 

2" 

Cultivos 

10• 

2" 

2" 

2• 

2' 

8' 

. 511 

2" 

2" 

~· 
2" 

2' 

2' 

2" 

2' 

2' 

Examen directo: ' Blastoconidias y pseu:tohifas correspondientes a 

~~· 
" Hifas correspondientes a Asperqillus ~· 

Cultivos: ' ~ ~ 11 ~ parapsilosis = ~ ~ 

"~ tropicalis * ~ stellatoidea ** Aspergillus ~ 
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GRUPO 2: Pacientes con cáncer no hematológico 

En este grt.JIJO se incorporaron un total de 18 pacientes, los 

cuales fallecieron por diversos tipos de c.áncer pero diferentes al 

hematolOgico. 

Organos 

Boca 

EsOfago 

Laring~ 

Estllmago 

Higado 

Bazo 

Aiñlln der. 

Aiñlln izq. 

Sangre 

L.C.A. 

Cerebro der. 

Cerebro i zq, 

PulmOn d8r. 

Pulmlln 17q. 

Ex. directo: 

Cultivos: 

Ex. directo Frote Sabourat.d Mi.cose! Tioglicolato 

91 91 4' 

14 1 91 

41 10' 91 

4' 

41 

41 21 

2' 21 

?.' 21 2' 

2" 2' 2' 

4" 4" 4" 

' Estructuras correspondientes a ~ .=!? 

" Estructuras correspondientes a Aspergillus !e. 

1 Cultivo correspondiente a ~ ~ 

° Cultivo correspondiente a Aspemillus ~ 
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a} Trayecto gastrointestinal 

- Boca 

- EsOfago 

- EstOmago 

b) V!sceras 

- H1gado 

- Ba.zo 

- Riñ6n der. 

- Riñ6n izq. 

e) otros 

- Sangre 

- PulmOn der. 

- PulmOn izq. 

Examen directo 

8' 

10' 

4' 

2' 

4" 

4" 

Cultivos 

8' 

2• 

2" 

18' 

4" 

12' 

4• 

2" 

4" 

2' 

4' 

4** 

Ex. directo : 1 Blastoconidios y/a pseuJahif'as correspondientes a 

Cultivos: 

~~· 
" Hifas correspordientes a Asperqillus 2.2.. 

• ~ ~ :.. ~ stellatoidea 

11 ~ parapsilosis 

·~~ 
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COMENTARIOS Y ANl\LISIS DE AESLL TADOS 

De. los 3 grupos de casos que se estu:!iaron, en cada uno de estos 

se intento reunir un nCinero equitativo, para poder realizar l.118 mejor 

comParaciOn de resultados, la cUBl se efctuO principalmente entre el 

grl.IJo 1 (c:asos con cAncer hematolOgico) y el grl.IJO 2 (casos con cAncer 

no hematol6gico), considerardo al grc.po 3 (casos con CCIT!Jlicaci6n qui

rórgica) como grl.IJO control. 

En los casos con cAncer hematolOgico se estu:Uaron m.1s con leu

cemia agt.da que de otra clase, adem4s de que estos pacientes fueron ar:: 

lizados en rreyof. porcentaje, presentaron mayor frecuencia en infeccio

nes fOngicas, lo que se atribuye a que este tipo de enfennos presentan 

mayores alteraciones irrnunol6gicas en el CLD'"SO de su enfennedad, ademlls 

de que los tratmientos quimioterapéuticos que reciben son más intensos 

y por tiempo prolorgado, 

En los casos con i::=Ancer no hematolOgico (gr~o 2) 1 no se two IS1 

control acerca de la administraciOn de mediCt;lmentcs antinecplAsicos, ª!:! 

tibacterianos o antift'.rgicoe, come sucedic en los pacientes con ~ncer 

hematol6gico (gr~o 1), por lo que en el grl.IJO 2 se observ6 ""' mayor 

frecuencia en infecciones fOngicas. El gr~o de casos con complicaci6n 

quir~rgica (grl.!Jo 3), ónicamente present6 parasitaci6n de tipo bacteri~ 

no. 

El trayecto gastrointestinal, en el gr~c 1 y 2, fué el sitio 

con un porcentaje mas alto de infecciOn, lo que se atribuye, a que las 

funciones se alteran como consecuencia de los tratamientos quimiotera-

p~uticos aplicados. 

Debido a Que los pacientes en estl.dio tienB'l un mecanismo de 

defensa inmunolOgico deficiente por la enfermedad misma, o por todos 

los tratamientos antinecplasicos que reciben, observamos que los órga

nos que no se encontraban propensos a infección, presentaron resultados 

positivos para hongos como ejemplos tenemos: sangre, L .C.A. y cerebro. 
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Las especies fúngicas que se observaron en ambos grL.POS fueron 

~ ~ y AsoergilltJs !f!, presentándose con mayor frecuencia tanto 

en el grupo 1 como r.n 81 grupo 2 la c:andidosis seguida de la aspergi-

losis. 

En general, las infecciones por oportunistas fueron las más 

frecuentes debido a que los pacientes estaban inmunocomprometidos. 
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CONCI. USIONES 

- Los grupos (**) 1 y 2 presentaron pdresitacianes fóngicas similari:?s 1 

. mientras que en el grupo 3, practicamente no se two, 

- El tipo de infm:ci6n 'fóngica que 1T1t1s prcrlominO, tanto en el grupo 1, 

como en el 2, fueron la cardidosis, seguida de aspergilosis, 

- El grL.Po 3 considerado como grupo control, na· presento infecciones 

ftSigicas, (Miicamente ba.ctBrianas, que no fueron tipificadas en este 

estl.dio, 

(**) Grl.llO 1: Caeos con c:Ancer hematolOgico, 

Grl.4)0 2~ e.asas con cAncer no hematol6gico. 

Grl.llo 3: casos con complicaciOn quirCrrgica, 
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