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RELACION HUESPED-PARASITO
EN LAS INFECCIONES POR CANDIDA *

Amano GONZALEZ-MENDOZA |

Ll gran desarrollo tecnoldgico de la medicina, en lo que
se refiere a la wiilizacion de antibidticos, supresores de la
respuesta inmune e inhibidores de la inflamacion, ha dado
por vesuliado la aparicidn de nna nweva patologia infec-
ciosa: la de lor microorganismos oporiunisias. Bn este
trabdjo se hace una revision de la velacion buésped-pardsito
en las infecciones por Candida, se analizan los mecanismos
de agresion del microorganismo y las fallas en los meca-
nismos de defensa, consecuencia de los avances terapéuti-
cos antes mencionados. Se concluye que en las infecciones
por Candida, la alteracidn de los mecanismos de defenra
constituye el factor predisponente primordial. La situacion
anterior se ejenplifica con un caso de candidiasis muco-
entdnea en un wifio, con defecio parcial en la inmunidad
celular y una alteracidn sui generis en los mecanismos de
la fagocitosis, rebelde a todo tipo de lratamiento.

# Trabajo de ingreso a la Academia Nacional de Medicina, pre-
sentado en la sesién ordinaria del 21 de agosto de 1974.

1 Académico numerario. Departamento de Investigacion Cientifica.
Centro Médico Nacional. Instituto Mexicano del Seguro Social.
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Alrededor de 1950 comenzaron a apa-
tecer las primeras comunicaciones en la
literatura de lo que ahora se denomina
micosis por oportunistas.* En la actuali-
dad se sabe que el problema es importan-
te; se ha abierto un nuevo capitulo en el
estudio de las enfermedades infecciosas,
que trata de las infecciones por oportu-
nistas. En este concepto quedan engloba-
das enfermedades producidas no Gnica-
mente por hongos, sino también por
bacterias, protozoarios y vitus. Paradé-
jicamente, mientras las enfermedades
contagiosas transmisibles de persona a
persona, por vectores o por condiciones
nsalubres (contaminacién del agua pota-
ble, de alimentos y otras) han sido con-
troladas hasta cierto punto por medidas
higiénicas adecuadas, las enfermedades
infecciosas debidas a microorganismos sa-
profitos, comensales, o simplemente no
patdgenos en condiciones normales, se
han elevado en forma muy considerable,
Este incremento puede relacionarse casi
por completo con la aparicién de una
poblacién nueva, con alteraciones impor-
tantes en sus mecanismos de defensa con-
tra la infeccion.

La medicina actual es capaz de prolon-
gar la vida de personas con enfermedades
graves o debilitantes, merced entre otras
cosas al desarrollo de una tecnologia no-
table en lo que se refiere a métodos de
diagnéstico y tratamiento, asi como al
perfeccionamiento en las técnicas de tras-
plante de tejidos y érganos, naturales o
sintéticos. Sin embargo, una formidable
bartera ha hecho que estos espectaculares
avances se vean malogrados; este obsticu-
lo lo constituyen las infecciones por mi-
croorganismos oportunistas, los cuales
surgen ahora como agentes patbgenos de
la mayor importancia. De particular inte-
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rés entre éstos resultan ser los hongos del
género Candida.

En el Simposio Internacional sobre
Micologia Médica, llevado a cabo en
Washington en 1970, se sefialé® que
las micosis por oportunistas se observan
en todo el mundo y su frecuencia va en
continuo aumento. Esta situacién no se ha
modificado, basta revisar la literatura al
respecto para ver que las infecciones por
Candida siguen prevaleciendo en los hos-
pitales para enfermos cancerosos, en los
individuos trasplantados, en pacientes con
enfermedades hematologicas graves y ¢en
aquellos sujetos a tratamientos prolonga-
dos con corticoides o inmunosupresores.*?

Los agentes etiolgicos involucrados en
las micosis por oportunistas son numero-
sos; no obstante, en orden de importancia,
los hongos que verdaderamente constitu-
yen un problema en lo que se refiere a
oportunismo son Candida, Aspergillus y
algunos zigomicetes, seguidos muy de le-
jos por Cryptococens y Nocardia asteroi-
des. Las comunicaciones que mencionan
a Fausarium, Curvilaria, Rbodotorula, To-
rulopsis y otros, pueden en verdad consi-
derarse excepcionales. De lo anteriot
puede concluirse que afortunadamente no
todos los hongos son capaces de producis
enfermedad en el hombre, por mas facto-
res de oportunismo que existan, y que
necesariamente deben analizarse los meca-
nismos que regulan la relacién huésped-
parisito, para encontrar en qué punto se
altera el equilibrio entre los mecanismos
de agresion del pardsito y de defensa del
huésped, lo que da por resultado la pro-
duccién de enfermedad.

Si se toman como ejemplo de hongos
oportunistas 2 las levaduras del género
Candida, se pueden observar algunos he-
chos interesantes: Candida albicans sufre
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incremento en su poder patégeno y viru-
lencia cuando se encuentra en presencia
de clortetraciclina;® 7 atin en el momento
actual se discute si tal incremento se debe
a efecto directo del antibidtico sobre la
levadura o si la accién citada se manifiesta
mids bien sobre el huésped (por desequi-
librio de la flora microbiana normal,
accién depresora sobre la fagocitosis o
sintesis de anticuerpos, accién téxica irri-
tativa sobre las mucosas que favorece la
penetracién del hongo u otros).*** Lo
que si parece ser un hecho indiscutible
es que el incremento en el poder invasivo
de Candida albicans se manifiesta exclu-
sivamente en este microorganismo, indi-
cando asi que un factor adin no bien pre-
cisado incrementa su capacidad agresora.

A lo relatado hay que afiadir la capaci-
dad que tiene esta levadura, como todas
las del género, de crecer dentro de limites
muy variables de temperatura,’® que van
desde 20°C. hasta la del cuerpo humano,
lo cual la faculta para instalarse en el
hombre, sea como patdgena o como sim-
ple comensal.

Pero si bien algunas propiedades fisio-
légicas como las antes mencionadas pue-
den considerarse como mecanismos de
agresién que potencian la capacidad pa-
togena y vitulencia de Candida, el proble-
ma fundamental en lo que concierne al
desequilibrio de la relacién huésped-pa-
rasito, se encuentra en la alteracion de los
mecanismos de defensa del huésped, que
se manifiesta esencialmente a nivel de
trastornos en la reaccién inflamatoria y
en la respuesta inmune. En €l primer caso,
principalmente como alteraciones de la
fagocitosis y disfuncién leucocitaria, en
el segundo como trastornos en la sintesis
de anticuerpos o en la funcién de los
mismos. Las causas que los producen pue-
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den resumirse en dos grandes grupos:
causas naturales y causas yatrdgenas.

En el primer grupo se encuentran pa-
decimientos de tipo metabolico (diabetes
mellitus, insuficiencia renal crénica) o
hematolégico (leucemias, linfomas, ane-
mias apldsticas y otros). En el segundo,
tratamientos médicos que implican la ad-
ministracién de corticosteroides, radiacio-
nes o inmunosupresores. La discusion de
cbmo actlian estos mecanismos aparece
ampliamente en otras publicaciones'"  **
y es de sobra conocida, Lo interesante a
notar es que, independientemente de que
la causa que altere los mecanismos de
defensa sea natural o yatrdgena, el resul-
tado es el mismo y parece ser que hay
una via comiln que se expresa por tras-
tornos de la fagocitosis y de la respuesta
inmune. Por otra parte, en fechas mis o
menos recientes, se ha descubierto que en
ocasiones existen estados de inmunodefi-
ciencia total o parcial, graves o leves,
congénitos o adquiridos,* que han permi-
tido conocer de manera méis precisa la
manera en que se lleva a cabo la destruc-
cién de los microorganismos, El ltimo
decenio ha visto aparecer especificamente
los trastornos en la funcién fagocitaria
de los leucocitos,* los cuales se manifies-
tan por infecciones bacterianas y micéticas,
crénicas y recurrentes, en pacientes con
nimero normal de polimorfonucleares
circulantes, niveles normales o elevados
de inmunoglobulinas y con los mecanis-
mos de inmunidad celular respetados.
Asi, gracias al conocimiento de estos en-
fermos se han podido analizar las diver-
sas fases de la funcién fagocitaria y se ha
chservado que ésta puede estar dafiada a
muy diversos niveles, como son la pro-
duccidn de factores quimiotacticos (frac-
ciones del complemento), de la opsoni-
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zacién, de la degranulacion y de las
reacciones enziméticas que favorecen la
destruccién de los microorganismos,

Un ejemplo de lo anterior es el descu-
brimiento, por Klebanoff,'® 7 de un sis-
tema microbicida mediado por la presen-
cia de mieloperoxidasa en los leucocitos,
que puede resumirse en la siguiente for-
ma: una vez que el microorganismo ha
sido fagocitado, hay activacién de la glu-
tatibn-reductasa que genera NADP*; ésta
4 su vez, actiia sobre glucosa-6-fosfato; a
través del cortocircuito de la hexosa mo-
nofesfato, se liberan NADPH, H* y CO.;
el NADPH y el H* difunden al fagoso-
ma. Mientras tanto, los grinulos del poli-
morfonuclear son atraidos hacia la mem-
brana del fagosoma —probablemente
mediante cambios en los potenciales de
superficie— y se fusionan a ella, con
liberacién de sus productos a la vacuola,
que se transforma ahora en un fagoliso-
soma. A continuacién se activan las oxi-
dasas del NADPH y ¢l NADH y s
genera la produccidn de perdxido de hi-
drégeno, sobre el cual actuard Ja mielo-
peroxidasa, la cual convierte el yodo
inorginico en una forma de yodo or-
ginico, biolégicamente activa, que se
adhiere a la pared del microorganismo
fagocitado, En forma simultinea, las pro-
teinas catiénicas lisosomales y la lisozima
atacan al microorganismo y lo matan. En
este momento el pH dentro del fagoliso-
soma ha descenddo a niveles 4cidos (alre-
dedor de 5.5) y esto produce la activacién
de hidrolasas que proceden a la desinte-
gracién del microorganismo en sus com-
ponentes: péptidos, aminodcidos, Adcidos
grasos, purinas, pirimidinas y carbohidra-
tos simples.

Lehrer ** y Lehrer y Cline * ** han de-
mostrado que el sistema resefiado es esen-
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cial para la destruccién intracelular de
Candida albicans por los fagocitos. Gra-
cias a los estudios citados, se sabe que la
deficiencia en micloperoxidasa puede he-
redarse como un trastorne genético que
se manifiesta por deficiencia enzimatica
en los leucocitos.

Los corticosteroides inhiben también la
cadena enzimatica demostrada por Kle-
banoff,1%- 17 en este caso actuando sobre
las oxidasas del NADH y NADPH, y no
sobre la mieloperoxidasa, con resultados
similares.’s

En esta forma resulta evidente que
mientras mejor se conocen los mecanismos
intimos a nivel enzimitico que determi-
nan el efecto microbicida de la fagocitosis
y la accién de los anticuerpos, van apa-
reciendo mas estados de inmunodeficien-

L Lesiones escamoverrugosas localizadas a todo
el pabellon auricular, producidas por Cawdida
albicans,
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2 Biopsia de piel con numero-
sas levaduras y formas miceliales
de Candida albicans en el estrato
cbrneo. PAS. X 400.

cia parcial, congénitos o adquiridos, no
conccidos previamente.

Tlustra la sitwacidén anterior un caso
recientemente  estudiado de candidiasis
mucocutinea crénica en el que se mani-
festt un defecto en la fagocitosis de indo-
le no descrita previamente. En resumen,
se traté de un paciente masculino de 4
afios que presentaba un cuadro clinico
tipico de candidiasis mucocutinea crénica,
la cual se inici6 pocos meses después del
nacimiento. Las lesiones, localizadas esen-
cialmente en cabeza y manos, eran vege-
tantes y verrugosas (fig. 1); se acompa-
fiaban de alopecia y en las manos habia
deformacion de las ufias. En algunos mo-
mentos de su evolucién se observaron
también lesiones en mucosa bucal y mani-
festaciones sistémicas del padecimiento.
La biisqueda de levaduras en las escamas
de Ias lesiones, al igual que en las biop-
sias, mostré siempre elementos flngicos
levaduriformes y miceliales (fig. 2). Los
cultivos informaron siempre la presencia
de Candida albicans. La bisqueda delibe-
rada de una endoctinopatia subyacente
fue negativa; la curva de tolerancia 2 la
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glucosa, la excrecién urinaria de 17-OH
y 17-cetosteroides; el yodo proteico plas-
mético y las concentraciones séricas de cal-
cio, fésforo y demds electrélitos fueron
normales en varias ocasiones. La inmuni-
dad humoral (cuadro 1) se consideré
adecuada en base a que los niveles de
inmunoglobulinas fueron siempre norma-
les e incluso elevados, ya que presentaba
anticuerpos anti Candida (1:32), anties-
treptolisinas (1:300) e isohemaglutini-
nas AB (1:64). La biopsia de medula
6sea mostrd células plasméticas normales
y el nmero de linfocitos en sangre circu-

Cuadro 1 Inmunidad humoral

Inmunoglobulinas (G, A, Normales o ligera-

M, D, E) mente elevadas
Anticuerpos anti-candida 1:32
Antiestreptolisinas 1:300
Isohemaglutininas A B 1:64
Linfocitos en sangre circu- > 1 3500/mm.}

lante

Complemento (C'3 y C'4) Normal o ligeramen-
te disminuido
Biopsia de medula 6sea Normal

Biopsia de ganglio linfdti- Normal (discreta hi-
co perplasia)
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lante fue siempre superior a 1 500/mm.”
Los niveles de complemento (C'3 y C'4)
fueron normales o ligeramente bajos.

Una biopsia de ganglio linfitico reveld
distribucién linfética normal con centros
germinativos discretamente hiperplisicos
y células plasmiticas normales; la zona
paracortical se encontrd preservada (fi-
gura 3).

El estudio de la inmunidad celular
(cuadro 2) mostré deficiencia parcial,

Cuadro 2 Inmunidad celular

Hipersensibilidad retardada

Candidina Negativa
PPD . Negativa
Histoplasmina Negativa
Coccidioidina Negativa
Varidasa Positiva
Induccién de hipersensibilidad
DNCB Negativa
DNFB Negativa
Transformacién blastoide
Con fitohemaglutinina Baja
(50-60% blastos)
Con PPD Negativa
Con candidina Negativa
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3 Ganglio linfitico. Obsérvese
la conservacion de la arquitectura
cortical y paracortical, con dis-
creta hiperplasia de los centros
germinales. HE. X 100.

caracterizada por ausencia de hipersensi-
bilidad retardada a la candidina en repe-
tidas ocasiones, a la tuberculina (PPD) a
pesar de tener historia clinica de tubercu-
losis pulmonar, a la histoplasmina y a la
cocciodioidina; sin embargo, se encontrd
respuesta satisfactoria a Ja varidasa
(estreptocinasa-estreptodornasa) en tres
ocasiones. No fue posible inducir hiper-
sensibilidad por contacto al dinitrofluoro-
benceno (DNFB) y dinitroclorobenceno
(DNCB) en dos ocasiones. La transfor-
macién blastoide con fitohemaglutinina
fue discretamente baja (50 a 60 por cien-
to de blastos e incorporacion de *H-timi-
dina de aproximadamente 60 por ciento
de lo normal). La transformacién blas-
toide con PPD y candidina fue negativa.

Se llevé a cabo el tratamiento conven-
cional para la candidiasis mucocutinea
con anfotericina B y aplicacién de factor
de transferencia en repetidas ocasiones, sin
obtener mejoria satisfactoria. En wvirtud
de esto se practicd trasplante de medula
6sea, proveniente de una hermana, con
nivel de compatibilidad grado A y reac-
cién negativa de cultivo mixto de linfo-
citos. Se administraron 2 X 109 células
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Cuadro 3 Estudio de la fagocitosis

Pruebas normales Pruebas anormales

Niumero de  neutréfilos

circulantes

Quimiotaxis

Manejo intracelular se-
lectivao de Cawdida
(indices > 0.5 a los
120 min.; testigos 0.1)

Ingestién de particulas de Retardo en la activa-

létex, bacterias y levadu- ci6n o activacion mini-

ras ma en las NADH vy
NADPH-oxidasas

Cinética celular en cdma-
ra de Rebuck

Reduccién del nitro.azul
tetrazolio

Actividad de mieloperoxi-
dasa

nucleadas en una sola sesién. El paciente
toleré perfectamente el trasplante y un
afio y medio después del mismo persistia
como quimera femenina con aproximada-
mente 15 por dento de linfocitos de
cariotipo femenino. Sin embargo, el tras-
plante de medula 6sea no fue de ningin
beneficio clinico para el paciente, ni tam-
poco- se normalizaron los indices de in-
munidad celular defectuosa, tales como

4 Leucocito polimorfonuciear
con dos levaduras fagocitadas. i
Nétese la integridad de los mi-
croorganismos 4 horas después de
la fapocitosis s witre, X 10 000.
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pruebas cutdneas, transformacién blastoi-
de y produccion del umzigration inkibition
factor (MIF), estimulando con candidi-
na. Se tratdé nuevamente con anfotericina
B y se aplicé factor de transferencia en
seis ocasiones, nuevamente sin beneficio
clinico notable ni modificacién en las
funciones inmunolégicas celulares.

Por todo lo anterior, se realiz6 una
investigacion minuciosa de los mecanis-
mos de [a fagocitosis (cuadro 3). Dichos
estudios mostraron lo siguiente: la cifra
circulante de neutrdfilos fue normal, lo
mismo que la cinética celular en cimara
de Rebuck. La fagocitosis de particulas de
litex, asi como de Strepiococcus pyogenes,
Staphylococcus anrens y de la misma Can-
dida albicans fue normal, a juzgar por su
inclusion vacuolar. La prueba de nitro-
azul tetrazolio fue igualmente normal en
varias ocasiones. El defecto critico se ob-
servd en el manejo intracelular de Candi-
da, pues mientras el efecto bactericida
contra estreptococos y estafilococos no
diferia de los testigos (indices menores
de 0.2 a los 120 minutos), el efecto




candidicida fue defectucso con indices de
0.4 a 0.5 a los 120 minutos, mientras los
testigos presentaban indices menores de
0.1. Igualmente, en observaciones com-
patativas con el microscopio electrénico,
se demostrd la presencia y viabilidad de
las levaduras en el interior de las células
fagociticas 8 horas después de haber sido
fagocitadas (fig. 4 y 5), en nimero ma-
yor que en los controles. En vista de los
resultados obtenidos se practicaron estu-
dios de fagocitosis y actividad candidicida
en polimorfonucleares normales previa-
mente incubades en suero del paciente.
Los resultados fueron normales, indicando
que el suero no participaba en el defecto
observadc.

Se realizaron estudios metabdlicos y
enziméticos de los polimotfonucleares: la
mieloperoxidasa fue repetidamente nor-
mal; sin embargo, la activacion de la
NADH-oxidasa y la NADPH-oxidasa
durante la fagocitosis fue anormal, reve-
lando niveles minimos de activacién,
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5 Leucocito polimorfonuclear
con Candida albicans fagocitada.
Obsérvese como la levadura ha
iniciado ¢l proceso de gemacién,
indicando la viabilidad de Ia mis-
ma, a las 8 horas de haber sido
fagocitada in wive, X 17 000.

Con los datos obtenidos, se realizaron
estudios similares en la familia inmediata,
padres y cuatro hermanos; la prueba de
reduccién del nitro-azul tetrazolio, la acti-
vidad candidicida y bactericida, asi como
los niveles de activacidn de las NADH
y NADPH-oxidasas fueron enteramente
normales, descartindose con ello estados
heterocigotos de defectos enzimaticos.

Cabe concluir, por lo tanto, que el pa-
ciente, ademéds de presentar uno de los
espectros tipicos de la candidiasis muco-
cutdnea (defecto parcial de la inmunidad
celular), presenta un defecto intrinseco,
esporadico y probablemente adquirido en
el manejo intracelular de Candida albi-
cans. Bste defecto no reversible explica
por qué los enérgicos procesos de inmu-
noterapia (trasplante de medula 6ésea
aceptado y administracion repetida de fac-
tor de transferencia) no beneficiaron al
paciente. La existencia de un defecto si-
milar en otros casos de candidiasis muco-
cutinea no se ha descrito hasta la fecha.
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Este ejemplo, probablemente resultante
de una mutacion de noro, al igual que la
deficiencia congénita de mieloperoxidasa
descrita por Lehrer y Cline,*® constituyen
algunas de las situaciones que explican la
prevalencia de las micosis por oportu-
nistas.

Disfunciones leucocitarias similares se
producen como manifestaciones de otras
enfermedades primarias que involucran
a los érganos hemopoyéticos, como la
anemia apldstica refractaria y la leucemia
aguda,® *' o bien como consecuencia de
algunos tratamientos por drogas. Leh-
rer ** * ha sugerido el término de defi-
ciencia funcional en mieloperoxidasa para
designar el efecto que ejercen las sulfo-
namidas sohre la accién de los sistemas
micrebicidas mieloperoxidasa dependien-
tes.

De todo lo expuesto puede concluirse
que aparentemente, el dafio a las condi-
ciones inmunoldgicas del huésped, mis
que los mecanismos de agresion, desem-
pefia un papel fundamental en la génesis
de las micosis por oportunistas. Con el
descubrimiento pricticamente constante
de inmunodeficiencias parciales, que se
presentan en forma natural, aunque espo-
ridica, o como consecuencia del uso cada
vez mds amplio de drogas capaces de al-
terar la funcién de los tecanismos de
defensa, no se vislumbra en un futuro
préximo la solucién al problema de las
micosis en particular, o de las infecciones
en general, por oportunistas.
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COMENTARIO OFICIAL

Luis F. BojaLiL *

La experiencia indica que muchos de los hon-
gos saprofitos, definidos en el sentido estricto,
o sea aquellos cuyo habitat fundamentalmente
es el suelo en donde viven a expensas de
materia organica en descomposicién, pueden
causar serias enfermedades en el hombre. En
realidad, este hecho no esti limitado sélo a
los hongos, sino que parece ser que se trata
de un fenémeno més general, en el que parti-
cipan una gran variedad de otros microorga-
nismos; sin embargo, dada la indole del traba-
jo que se comenta, s6lo se hard referencia aqui
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a los hongos sapréfitos, incluyendo dentro de
esta categoria, como adelante se sefala, a los
hongos oportunistas.

Muchas de las micosis que se conocen tienen
como agentes etiolégicos a sapréfitos; por
ejemplo, en el caso de las llamadas micosis
profundas, como histoplasmosis, coccidioido-
micosis y varias otras, se puede iniciar una
infeccién pulmonar por inhalacién de esporas
de hongos que viven en los suelos. También se
encuentran micosis subcutdneas causadas por
saprofitos; en este caso la infeccién ocurre por
implantacién directa de esporas o fragmentos
de micelio en las heridas, encontrindose un
ejemplo muy claro en el caso de varios actino-
micetales como Nocardia o Strepromyces. Asi
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mismo, en casos de micosis superficiales, se
puede sefalar que algunos dermatofitos son
adquiridos por el hombre de suelos contami-
nados, como en el caso de M. gypsewm. En-
tonces, no es raro que hongos llamados sapré-
fitos puedan, en ciertas condiciones, producir
enfermedad.

Por otro lado, existen otros hongos saprofi-
tos que raramente producen infecciones en
individuos sanos, pero que pueden causar
enfermedades graves en individuos que sufren
algin padecimiento serio como diabetes o
tumores malignos, o en individuos que reciben
tratamientos extensos, sobre todo con antimi-
crobianos de amplio espectro o con agentes
inmunosupresores. Los hongos que en estas
condiciones son capaces de producir infeccion,
son los que reciben el nombre de hongos
oportunistas y sus representantes mds frecuen-
tes son especies de los géneros Aspergillus y
Candida.

Como se ve, existen dos grupos de hongos
que caen dentro de la denominacién general
de sapréfitos; sin embargo, a algunos de ellos
se les llama también oportunistas, porque con
este término se quiere hacer resaltar cierto
comportamiento de los mismos, pero se tendra
que aceptar que de ninguna manera se trata
de un fenémeno de todo o nada.

Cuando por alguna circunstancia se rompe
el equilibrio del huésped, es posible ohservar
incluso que muchos de los hongos mds viru-
lentos, tanto como los oportunistas, pueden
causar serias enfermedades sistémicas en in-
dividuos afectados por las condiciones antes
mencionadas.

RELACION HUESPED-PARASITO

En el trabajo del doctor Amado Gonzilez
Mendoza se sefialan con precisién varios he-
chos. Se asienta la tesis de que en la actuali-
dad el problema de infecciones por oportunis-
tas es importante y ademds, con un juicio
critico elevado, se hace hincapié en la paradoja
de que en la actualidad sea posible controlar
hasta cierto punto un gran nimero de enfer-
medades contagiosas y que; en cambio, se des-
conozean las bases fundamentales para encarar
las infecciones por microorganismos sapréfitos
o por conmensales. En efecto, casi todos los
esfuerzos de investigacion han sido dirigidos
hacia el estudio de microorganismos usual-
mente considerados como patégenos prima-
rios, ‘e incluso hacia los mecanismos inmuno-
légicos del huésped, pero a medida que se
controlan las enfermedades producidas por
microorganismos patogenos, se ven aparecer
enfermedades producidas por gérmenes que
antes se tomaban por saprofitos o comensales.
Sea porque se alteren las condiciones de vida
de los microorganismos ¢ porque se alteren los
mecanismos de defensa del huésped, en reali-
dad, en pocas ocasiones es posible explicar con
precision los mecanismos intimos por los cua-
les estos sapréfitos logran implantarse en ¢l
huésped. Una de estas ocasiones nos la pro-
porciona el doctor Gonzilez Mendoza al estu-
diar un caso de candidiasis mucocutinea cro-
nica, que encontré se debia a un defecto en
la fagocitosis, con lo cual, en parte, explica la
cronicidad de la infeccién.

Sélo me resta felicitar al doctor Gonzilez
Mendoza y darle cordial bienvenida a la Aca-
demia Nacional de Medicina.
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