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Factores que subyacen la infección y enfermedad por hongos 

• Capacidad	del	hongo	para	adaptarse	a	los	tejidos	


• Alteraciones	en	barreras	protectoras	naturales:	piel	y	mucosas


• Deficiencias	del	sistema	inmune	del	hospedero	


**** Recordar que colonización NO es lo mismo que infección 




 Procesos necesarios para patogénesis fúngica

• Cambio	en	la	relación	hospedero-microorganismo	


• Sobrevivencia	y	crecimiento	del		organismo	infectante


• Daño	al	hospedero	


• Alteraciones	en	la	homeostasis	manifestándose	como	síntomas	de	la	enfermedad


• Factores	de	virulencia	son	fundamentales	




Micosis	
humanas

Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	Edición



 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)

• Pueden	afectar	a	la	piel,	pelo	y	uñas


• En	la	piel,	la	infección	está	restringida	a	estrato	
córneo	(en	pelo	y	uñas	a	capas	queratinizadas	más	
externas)


• Causadas	por	hongos	pluricelulares


• “Dermatofitos”




 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)

• Dermatofitos	comprenden	los	géneros	Microsporum,	Trichophyton	y	
Epidermophyton


• Queratinofílicos	y	quenotinolíticos


• Pueden	causar	enfermedad	en	el	ser	humano,	animales	o	ambos


• Se	clasifican	según	su	hábitat:	Geofílicos,	zoofílicos	y	antropofílicos



 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)
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 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)
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 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)

• Se	clasifican	en	función	de	su	localización	anatómica	o	estructura	afectada

Tiña	corporis	o	de	piel	lampiña



“Tiña	corporis	o	de	piel	lampiña”

 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)

Tiña	capitis



“Tiña	corporis	o	de	piel	lampiña”

 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)

Tiña	de	la	barba



“Tiña	corporis	o	de	piel	lampiña”

 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)

Tiña	de	la	mano	y	del	pie/pedis



“Tiña	corporis	o	de	piel	lampiña”

 Micosis cutáneas: Dermatofitosis (Tiñas)

Tiña	de	las	uñas	–	“Onicomicosis”



Micosis	
humanas



 Micosis endémicas

• Causadas	 por	 hongos	 pluricelulares	 dimórficos	 clásicos:	 Histoplasma	 capsulatum,	
Blastomyces	dermatitidis,	Coccidioides	immitis/posadasii	y	Paracoccidioides	brasiliensis.	


• Dimorfismo	térmico




 Micosis endémicas

• Son	endémicos	porque	generalmente	se	restringen	a	ciertas	zonas	geográficas,	
donde	tienen	un	nicho	ecológico	determinado


• También	son	conocidas	como	micosis	sistémicas,	ya	que	estos	hongos	son	
patógenos	verdaderos	y	pueden	causar	enfermedad	en	individuos	sanos	


• Los	hongos	que	las	producen	tienen	en	común	el	causar	una	infección	primaria	
en	el	pulmón	que	después	se	disemina	a	otros	órganos	y	tejidos.	




 Micosis endémicas: Histoplasmosis

• Agente	etiológico:	Histoplasma	
capsulatum


• Hábitat:		suelo	húmedo	con	heces	de	
aves	o	murciélagos	(nitrógeno). 

• Distribución	geográfica:	

• Desde	Canadá	hasta	Argentina,	África,	este	

de	Asia	y	Australia.


• USA,	en	los	valles	de	los	ríos	Ohio	y	
Mississippi.	Climas	templados	y	húmedos


Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	Edición



Histoplasmosis

• Mecanismo	de	transmisión:	


• Inhalación	de	microconidias	suspendidas	en	
el	aire,	no	se	transmite	entre	personas.


• En	Chile	descrita	únicamente	en	personas	
que	han	viajado	a	zonas	endémicas,	siendo	
la	micosis	geográfica	mas	frecuente.


• Diagnóstico:	

	 Sospecha	y	anamnesis	dirigida	(viajes	a		
zonas	endémicas).	


Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	Edición



Histoplasmosis: Lesiones orales

Neville	et	al.,	Oral	and	Maxilofacial	Pathology	4th	Ed.	



Histoplasmosis

• Factores	de	virulencia	H.	capsulatum


• Persistencia	al	interior	de	macrófagos


• Modulación	del	pH	en	fagolisosoma	
(elevándolo	a	pH	6-6,5)


• Captación	de	Hierro	y	Calcio


• Cambios	en	componentes	de	pared	
celular


Chad	Rappleye,	Dept.	Microbiology,	Ohio	State	University



Histoplasmosis

• Respuesta	inmune:	


• Depende	de	células	T	CD4+	y	
Macrófagos	activados


• Reacción	inmune	mediada	por	células	
se	manifiesta	en	el	desarrollo	de	
granulomas.


	

• Se	piensa	que	las	levaduras	pueden	

permanecer	viables	durante	años	
dentro	de	los	granulomas	y	son	
fuente	para	la	reactivación.	


Neville	et	al.,	Oral	and	Maxilofacial	Pathology	4th	Ed.	



Histoplasmosis: Diagnóstico

Neville	et	al.,	Oral	and	Maxilofacial	Pathology	4th	Ed.	
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Histoplasmosis: Diagnóstico

Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	Edición



 Micosis endémicas: Blastomicosis

• Agente	etiológico:	Blastomyces	dermatitidis


• Hábitat:		Se	piensa	que	el	suelo	húmedo,	
materia	orgánica	en	descomposición 

• Distribución	geográfica:	

• USA,	similar	a	H.	capsulatum	pero	más	amplia,	

extendiéndose	hacia	el	norte

• Se	han	reportado	casos	esporádicos	en	todo	el	

mundo


• Mecanismo	de	transmisión

Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	Edición



Neville	et	al.,	Oral	and	Maxilofacial	Pathology	4th	Ed.	

Blastomicosis: 

Lesiones en 

territorio BMF



Blastomicosis

• Factores	de	virulencia	B.	dermatitidis


• Evade	reconocimiento	por	parte	de	macrófagos


• Cambios	en	componentes	de	pared	celular	(disminuye/enmascara	glucoproteína	de	
pared	celular	WI-1	por	parte	de	⍺-(1,3)-glucano)	


• Estos	cambios	permiten	la	colonización	de	los	tejidos	y	la	diseminación	por	vía	
hematógena




Blastomicosis

• Respuesta	inmune:	


• Fundamentalmente	mediada	por	
células	T	CD4+


• El	eje	Th17/IL-17A	es	fundamental	en	
el	reclutamiento	de	neutrófilos	que	
son	importantes	en	el	control	de	la	
infección	


	


Neville	et	al.,	Oral	and	Maxilofacial	Pathology	4th	Ed.	



Blastomicosis: Diagnóstico

Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	Edición



 Micosis endémicas: Coccidioidomicosis

• Agente	etiológico:	Coccidioides	immitis,	
Coccidioides	posadasii	


• Hábitat:		Suelo	desértico,	favorecido	por	
excrementos	de	ratones	y	murciélagos 

• Distribución	geográfica:	

Estados	desérticos	del	sureste	de	EE.	UU.,	el	norte	
de	México	y	algunas	áreas	dispersas	de	América	
Central	y	del	Sur	


• Mecanismo	de	transmisión

Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	Edición



Coccidioidomicosis: 
Lesiones orales

Neville	et	al.,	Oral	and	Maxilofacial	Pathology	4th	Ed.	

Rev	Chilena	Infectol	2015;	32	(3):	339-343	

.	



Coccidioidomicosis

• Factores	de	virulencia	C.	immitis	y	respuesta	inmune


• Conidias	son	resistentes	a	la	fagocitosis	(“hidrofobinas”)


• Estimula	respuesta	inmune	tipo	Th2	ineficaz	(a	glucoproteína	“SOWgp”)


• Producción	de	ureasa	(liberación	de	amonio	sube	pH	del	fagolisosoma)


• Producción	de	varias	proteinasas	que	degradan	colágeno,	elastina	y	hemoglobinas,			
así	como	IgG	e	IgA	


• El	eje	Th17/IL-17	también	es	muy	importante




Coccidioidomicosis: 
diagnóstico

Kirkland	TN	and	Fierer	J,	Virulence,	2018



 Micosis endémicas: Paracoccidioidomicosis

• Agente	etiológico:	Paracoccidioides	
brasiliensis	y	Paracoccidioides	lutzii


• Hábitat:	Suelo	de	lugares	húmedos	con	
vegetación	exuberante 

• Distribución	geográfica:	

• Desde	el	sur	de	México	hasta	Argentina,	Brasil	presenta	la	mayor	prevalencia	en	el	

mundo	

• En	menor	medida	América	Central	,Colombia,	Venezuela,	Argentina	y	Perú,	focos	

endémicos	en	Ecuador,	sur	de	Paraguay	y	Guatemala.	




Paracoccidioidomicosis (PCM)

• Mecanismo	de	transmisión:	


• Se	considera	que	la	vía	de	entrada	en	el	
organismo	anfitrión	consiste	en	la	inhalación	
o	la	inoculación	traumática	del	hongo	


• Grupos	de	riesgo:	

• Agricultores	de	cultivo	de	café,	algodón	y	

caña	de	azúcar,	obreros	de	la	construcción,	
adultos	de	30	a	50	años,	más	común	en	
hombres	que	mujeres.	


Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	Edición



PCM: Lesiones orales

Neville	et	al.,	Oral	and	Maxilofacial	Pathology	4th	Ed.	



Paracoccidioidomicosis

• Factores	de	virulencia	de	Paracoccidioides	brasiliensis:	


• Moléculas	que	favorecen	adhesion	a	los	tejidos	del	hospedero	(Ej:	gp43,	receptor	de	
laminina-1).


• Cambios	 en	 componentes	 de	 pared	 celular	 (⍺-(1,3)-glucano	 reemplaza	 a	 β	 -(1,3)-
glucano;	inhibiendo	reconocimiento	por	parte	de	Dectin-1)	


• Producción	de	proteasas	(ej:	Proteasas	dependientes	de	serina	y	PbSaps,	entre	otras)


• Producción	 de	 melanina	 (ayuda	 a	 inhibir	 fagocitosis	 y	 reducir	 efectividad	 de	
antifúngicos)


Aparecida	et	al.	Anthony	van	Leewenhoek,	2019



Paracoccidioidomicosis

• Respuesta	inmune	a	Paracoccidioides	brasiliensis:	


Calich	et	al.	Mycopathologia,	2008



PCM: Diagnóstico

Microbiología	Médica,	Murray	PR	et	al,	6ta	EdiciónNeville	et	al.,	Oral	and	Maxilofacial	Pathology	4th	Ed.	



PCM: Diagnóstico



PCM: Diagnóstico



Fin	de	la	clase


