Moniliasis generalizada en un recién nacido *)

Por los doctores:
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Se ha visto en los iiltimos afios que
se pueden producir infecciones a hon-
gos durante la antibioticoterapia o des-
pués de ella. Estas “superinfecciones™
gon causadas en su mayoria por moni-
lias. Los antibidticos destruyen las bae-
terias antagonistas que existen en la flo-
ra normal del organismos ¥ permiten o
estimulan el crecimiento excesivo de
Candida albicans. S¢ ha observado esta
proliferacién exagerada en pacientes tra-
tados con penicilina y estreptomicina
pero aparece con misz frecuencia en en-
fermos que reciben antibidticos de es-
pectro amplio,

La multiplicacién exagerada de moni-
lias, como resultade de la antibiotico-
terapia tiene numerosas manifestaciones
clinicas localizadas o generalizadas, por
ejemplo malestar gastrointestinal con
diarreas v distenzién abdeminal, prurite
anal, vaginitis o wulvitis, estomatitis,
abscesos sub-cutaneos.’, granulomaz de
la piel * lesiones dscas, remales v cere-
brales. Se han presentado casos de mo-
niliasiz generalizada en forma de verda-
dera septicemia micdsica enando los hon-
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gos invaden los pulmones, rifiones, ve-
jiga, corazdn, cerehro vy otros drganos
por la corriente sanguinea, Estas for-
mas no son comunes pero ha habido
desenlaces fatales causados por candi-
diasis sistémica especialmente en recién
nacidoz ¥ enfermoz depauperados.

De las 30 variedades reconocidas del
génerp Candida, la més importante en
clinica humana es la C. albicans, La C.
parakruszei produce endocarditis y la C.
tropicalis se ha encontrado en hronco-
neumonias % La C. Guillermondi, la C.
krusei y la C. pseundotropicalis rara vesz
son patdgenas,

Las infeceiones sistémicas por Candi-
da albicans publicadas en la literatura
no son muy frecuentes. En el recién na-
cido y lactante, Nezeloff y Sarrut * han
tenido 6 casos, en 3 de ¢llos predomina-
ba la sintomatologia encefalitica, tras.
tornos de la conciencia, crisis de apnea
y de cianosis, hipertermia con colapso
vascular, en uno de ellos se ohtuve por
cultive en liguido céfalorraquideo la C.
albicans.

Senalaremos tamhién el trabajo de
Debré y cols. ® en 1935, los 3 casos de
Vince v Csillag ® en 1956. Y otros %, 7, &
En nifios mayores hospitalizados por dis-
tintas enfermedades (leucemia, lapus
eritematoso sistematizado, endocarditis
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por E. Coli, rabdomiosarcoma de] trae-
tus genital, peritonitis secundaria a obs-
truceién intestinal), 31 murieron apa-
rentemente como resultado de una in-
feccién por C. albicans. Todus habian
recibide tratamiento antibidtico. prolon-
gado con penicilina, tetraciclina y/o clo-
romicetina e¢n el momento de la muer-
te v las condiciones generales de estos
enfermos eran malas °.

En 1959, Marquezy v cols, ** zefialan
la asociacién de una septicemia a esta-
filococo y Candida albicans en una ni-
fia de 9 afios con magnifico estado de
salnd anterior pero que habia sido tra-
tada con penicilina y eritromicina, Sin
cmbargo la antibioticoterapia no puede
ser sicmpre incriminada asi tres de los
cacos de Nézeloff ¥ Sarrut? no habian
tomado antibidticos.

A  continuaciéon presentamos otro
ejemplo de moniliasis generalizada neo-
natal.

NUESTRA OBSERVACION

L.R.L.

H.C. No. 317,854, mazculine, mestizo,
de 21 dias de nacido, ingresa en nuestro
Servicio, por vomitos y diarreas.

Historia de la enfermedad actual: Re-
fiere la madre que hace una semana lle-
v6 al mifio a un departamento infantil
por motar ¢quc no aumentaba de peso:
alli l¢ indicaron una férmula de leche
en polve acidificada. El nifio no sigue
bien y al presentar vémitos ¥ anorexia,
el familiar lo lleva al mismo departa-
mento donde le administraron suero por
via parenteral y medicamentos que no
puede precisar. Se intensifican los va-
mitos del nifio ¥ la madre lo econduce
nuevamente a otro dcpartamerlto infan-
til donde le repiten el tratamiento sin-
tomitico de sus vémites v lo hidratan.
Ese dia nota gque tiene los ojos ama-
rillos ¥ le luce palido. Al continuar los
vomitos decide traerlo a nuestro servi-
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cio. No refiere diarreas ni fiebre en el
momento de su ingreso.

Antecedentes prenatales: el parto fue
hospitalario eutécico, pesé al nacer 7%
1hbs.

Antecedentes neonatales: ningunos.

Alimentacién: leche materna duran-
te 10 dias, ¢l resto sefialado en la his-
toria de la enfermedad actual.

Antecedentes patolégicos familiares:
Sin importancia.

Examen fisico general y por apara-
tos: Recién nacido de 21 dias con tinte
amarillo de la piel ¥ mucosas, disted-
fico y deshidratado. Peso: 5% lbs., ta-
Na: 53 cms., temperatura: 37.°C. Cra-
neo: craneotabes fisioldgico; tinte icté-
rico de laz conjuntivas oculares, apa-
rato respiratorio: nada a sefialar, apa-
rato circulatorio, nada a sefalar, pulso:
120 por minuto; Aparato digestivo: ab-
domen depresible, higado rebasa 4 cms.
el reborde costal; bazo palpable. Siste-
ma nervioso: nifio irritable, reflcjos ds-
teotendinosos presentes, suceion nermal,
reflejo de moro débil,

Evolucién: A su ingreso, se realizan
los examenes complementarios siguicn-
Lia:

Hemograma: Hg.: 905 gm/100 ml,
Hematies: 3.420.000, lencocitos: 11.000/
mm?® con polimorfonuclearcs: 659, lin-
focitoz: 329:, monocitos: 3%, hemato-
crito: 219, eritrosedimentacién normal;
serologia negativa, glicemia normal,
nrea: 118 mgs /100 ml.; orina de color
amarillo, turbia reaceién acida, sedimen-
to: levaduras, leucocitos muy abundan-
tes, hematies aumentados, albumina con-
tiene, epitelios: algunos, piocitos: ai,
pigmentos biliares: mno, sales biliares:
no, bilirrubina e¢n orina: no, urobilina:
£i.

Heces fecales: negativas; no se pue-
de determinar el estercobilindgeno fe-
cal. Dos pruebas de gram en heces fe-
cales fueron mnormales, ohservandose



blastosporos en ambos. A los 4 dias del
ingreso un nuevo hemograma nos mues.
tra leucocitosie, polinucleosis y desvia-
cién izquierda dos dias después la leu-
cocitosis aumenta, contimia la polinu.
cleosis la desviacién izquierda es mayor
v la anemia mas marcada. E] nifio en
los dias siguientes a su ingreso sigue con
ictero, coluria v pleioeromia de heces,
hepatoesplenomegalia, persisten los vé-
mitos y presenta diarreas liquidas vy des-
hidratacién. La urea sigue elevada 140
mgs./100 ml, Las pruchas funcionales
hepaticas muestran el signiente resul-
tado: Van den Bergh: reaccién directa
positiva inmediata, reaccién indirecta:
positiva: 13.35 mgs /100 ml., turbidez del
timol: normal, floculacién del timeol:
normal, Hanger: X, Takata-Ara: X; el
estudio hematolégico nos informa: con-
teo de plaquetas: normal, conteo de reti-
culoeitos: normal, Grupo sanguineo: AB,
factor Rh: X madre: Rh: X, prueha de
Coombs: negativa. Medulograma: inte-
gridad del sistema megaeariopoyético,
hiperplasia del sistema granulopoyético,
disminucién del sistema eritropoyético.
Conclusiones: médula infecciosa. Dos co-
procultivos ¥ un hemocultivo fueron ne-
gativos, El nifio muestra a los dos dias
temperatura elevada de 39°C y 40°C que
se normaliza después. Al dia signiente
sigue icterico con diarreas liquidas y vé-
mitos, al examen neurolégico se mota
una espasticidad generalizada con extre-
midades en extensién e hiperreflexia. A
los cince dias, mantiene la deshidrata-
cién a pesar del tratamiento, respira-
cién aciddética y la hipertonia. Un nue-
vo hemograma nos da el siguiente re-
sultade: Hb: 7.60 zm/100 ml, hema-
ties: 2.650.000, lewcocitos: 52.000/mm 2,
conteo diferencial: polimorfonucleares:
59%, linfocitos: 149, monocites: 1%,
stabs: 229, juveniles: 4%, anisocitosis:
XXX, oligocromia: XX, granulos téxi-
cos: XX, hematocrito: 219:; orina: co-

R. C. P.
Feb, 38, 1963

lor amarillo, ligeramente turbia de reac-
cion dcida. leucocitos abundantes, he-
maties auwmentados, albvimina: trazas,
epitelio: algunes, levaduras.

Urea: 338 mgs/100 ml, ionograma:
potasio: 4.9 mEq./1; sodio: 142 mEq.
1., eloro: 85, mEq./1. El altime dia
antes de la muerte ¢] nifie presenta es-
clerema generalizado, distensién abdo-
minal y bradicardia. Persisten e] ictero
v la hepatoesplenomegalia ¥ no tiene
véimitos ni diarreas.

Horas mis tarde, la respiracion se ha-
ce superficial, los tonos cardiacos estin
apagados, la piel fria y el nifio fallece
en este cuadro a los 7 dias de su ingre-
0. El tratamiento impuesto consistié en
antibiéticos: tetraciclina a razén de 30
mgs. x kilogramo de peso por via intra-
muscular durante los 7 dias de estancia
y penicilina durante 5 dias. La hidra-
tacion fue diaria por via endovenosa.
Alimentacién hidrica durante 12 horas,
después formula de babeurre a dilucidn
normal, el dia antes del exitus letal, se
suspende la via oral. Se administraron
dos transfusiones de plasma y una de
sungre. Se digitalizd el dia antes de su
muerte usando Cedilanid per via endo-
venosa la primera dosis y las siguientes
por via intramuscular. También se die-
ron vitamina C y Complejo B por via
parenteral.,

De acuerde con el euadre elinico, se
consideré que el niiio era portador de
una sepsis grave, posiblemente a punto
de partida enteral, con deshidratacién
marcada ¢ insnficiencia renal con piclo-
nefritis, insuficiencia cardiaca, anemia
secundaria a la infeccidn, ictero con
componente hemolitico y dafio hepitico
como se ohserva en la sepsis neonatal,
dafio cerebral y estado nutritivo grave
ron distrofia marcada. Siende ¢l estudio
bacterolégico negativo no fue posible
llegar a conclusién acerca de la etiolo-
sin de la infeecidn.



Estudio necrépsico: Autopsia 26150:
Solamente sefialaremos el diagndstico
microscépico: Higado: focos aislados de
necrosis hepaitica, moderada congestién
de los sinusoides; bazo: gran congestién
de los senos venosos con hipertrofia de
la pulpa roja y disminuacién relativa de
la pulpa blanca; suprarrenal: foco sép-
tico neerdtico de la zona medular. Pul-
mones: engrosamiento de la trama con
infiltrade septal vy peribronguial discre-
to, zonas microscdpicas de atelectasias.

sospechosas de monilias, Practicada la
coloracién de Schiff, se demuestra la
existencia de lesiones necréticas posible-
mente monilias con todos los drganos
afectados, meninges, cerebro, cerebelo,
higado, rifién, eséfago y corazén. (Figs.
1, 2, 3, 4, 5).

COMENTARIOS

La septicemia monelidsica resulta de
la diseminacién del hongo por via he-
matdgena, El cuadro clinico no es faeil

Fre. 1.—Imagen o mediane aumento de un corte hepdtico. Obsérvese Ia
gona necrdtica redondeada con el aspecto de un microabsceso.

Rifién: congestidn y dilatacidén capilar,
pielonefritis; péncreas: no alteraciones.

Cerebro: focos miltiples de micro-
abscesos, algunas hemorragias disemina-
das en substancia blanca y substanecia
gris; meningitis purulenta,

Corazén: foeos de necroziz miocardi-
cas multiples v focos de pericarditis pu-
rulenta.

Tubo digestivo: lesiones superficiales
necroticas con desaparicion de la mu-
cosa. ohservindoze coloniss micelares
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de delimitar, se describen sintomas gas-
trointestinales como vémitos y diarreas
que conducen a deshidratacién en oca-
siones grave, hematemesis ¥y melena, Al-
gunos autores * !! sefialan hepatoesple-
nomegalia, ietero, signos urinarios de
pielonefritis, cistitis y ureteritis. Ya he.
mos visto anteriormente la frecuencia
de las manifestaciones neuroldgicas en
estos casos. Por dltimo puede haber
pleuritis, pericarditis y miocarditis. La
diseminacién hematégena del hongo da
IE'
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lugar a metastasis con formaciin de abs-
cesos especialmente en rifiones, higado,
bazo, cerebro ¥ pulmdn. Coma dalo pe-
culiar, se ha deserito alinfocitosis '* en
nifios mayores con moniliasis grave,

Al ser la C. albican: un huésped ha-
bitual del organismo, el diagnéstico es
dificil, el hallazgo del hongo en liquido
céfalorragquidec ¥ sangre tienc un valor
indisentible, naturalmente requiere ¢l

Fic. 2—Lesiones necriticas focales a nivel de los miisculos papilares del
corazin (viste topogrifical.




empleo de téenicas micologicas especia-
les. Posiblemente se pueda zospechar la
entidad cuando se piensa en ella. El pa-
ciente nuestro mostraba la tipica sin-

tomatologia de una septicemia grave del
recién nacide y no tenia moniliasis oral.
Winter  cree que la puerta de entrada
para la diseminacion de] hongo es a tra-

iy

Fig. 4.—Carte de cerebro a mavor aumento. Coloracién de Schiff. Obsér.
vense los numerosos micelios del hongo nitidamente coloreados.

Fig, 5.—Corte o mayor aumente de pored del esifoge. Coloracion de Schiff, Obsér.
venge los elementos micdrivos dentro v fuera del vaso sanguines,
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vés de las ulceraciones del tractus di-
gestivo especialmente del eséfago.

La infeccién por monilias es frecuen-
te en recién nacidos pero es benigna lo-
calizada a la hoca o a la piel, en la ma-
voria de los easos. La transmisién del
hongo se ¢ree que ocurre en el momen-
to del nacimiento, a] tragar el nifio al-
guna secrecién procedente de la vagina
de la madre infectada durante su paso
a través del canal del parto.

Se ha demostrado también que los
recién nacidos pueden ser portadores de
candida albicans en la hoea o intestino
¢in tener manifestaciones elinicas por lo
que se cree existan faclores predispo-
nentes para el dezarrollo de candidiasis
que son la prematuridad, la distrofia, la
lerapéutica antibidtica, poca esterilidad
de hiberones y teteras, trabajo del par-
to prolongado y métodos de resucita-
cion % Y, Se menciona también la mal-
nutricién, las avitaminosis y las enfer.
medades depanperantes. En el recién
nacido es posible que exista ademés una
falta intrinseca de inmunidad contra la
C. albicans,

También se ha visto que la conver-
sién del portador sano en enfermo y la
aparicién de moniliasiz oral en el nifo
pequefioc e un fendmeno individual,
Por lo tanto el dezarrollo de la disemi-
nacién no se puede predecir, muchos
pacientes al recibir antibioticoterapia
prolongada mueren sin diseminacién
despuée de meses de cultivos positivos,
a menudo con candidiasis bucal mien-
tras que otros, con cultivos negativos
durante un aiio, después han fallecido
de infeceién candidsica visceral extenea.

La profilaxis de la afeccién es im-
portante, se debe tratar de mejorar las
condiciones generales del paciente y eli-
minar los factores predisponentes de la
monilissis. E] control en las embara-
zadas de la micosis vaginal seria el me-
dio mids eficaz de prevencidén del “mu-
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zuet” del recién nacido, Aquellos nifios
que necesitan tratamiento largo con an-
tibidticos deben recibir nistatina de mo-
do profildctico,

En las formas diseminadas de la can-
didiasiz se emplea e] amphotericin B,
antibiétice aislade de un estreptomyces
del suelo, por via endovenosa, a dosis
de 0.5 mg/kg/dia de inicio, aumen.
tindose esta cantidad progresivamente
hasta 2.5 mg./kg/dia. Muchos autores
sefialan la frecuencia de reacciones se-
cundarias cuando se administra la anfo-
tericina endovenosa.

RESUMEN
Presentamos la observacién de una

moniliasis generalizada mortal ¢n un re-
cién nacido distréfico que mostraba sin-
tomas de sepsis generalizada, En la au-
topeia se encontraron lesiones micdticas
en esdfago, cerebro, meninges, cerebelo,
higado, rifién y corazén. Se hacen algu-
nas consideraciones sobre Ia sintomato-
login, diagndstico y tratamiento de la
septicemia por candida albieans,

HEEU!-IE .
Nous présentons l'observation dune

moniliase géneralisée mortelle chez un
nouvean né dystrophigque qui montrait
des symptémes de septicémie. A V'autop-
sie, des lésiones mycotiques étaient pré-
sentes dans T'éophage, le eerveau, les
méninges, le cervelet, le foie les reins
ct le coeur. Nous faisons quelques con-
sidérations sur la symptomatologie, diag-
nostic et traitement de la sépticémie a
Candida albicans.

SUMMARY )
A case of systemie C. albicans infec-

tin in a newborn undernourished is pre-
sented. This patient presented the cli-
nical picture of septicemia. The autopsy
showed lesions in warious organs, eso-
phagus, brain, meninges, cerebellum, li-
ver kidney and heart. The symptoms and
signs, diagnosis and therapeutic of ge-
neralized candidiasis are briefly discu.
saed,
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