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Un estudio comparado de las micosis pulmonares en el , 
Canadá y los Estados Unidos muestra una semejanza básica 
en los tipos de enfermedades que se observan en los dos países. 
La coccidioidomicosis es la única micosis sistémica que se da 
en sólo uno de ellos (en los Estados Unidos). Todas las demás 
les son comunes, si bien presentan grandes divergencias en 
cuanto a su prevalencia e -incidencia.- En el presente trabajo 
se describen, desde el punto de vista epidemiológico, las 
micosis pulmonares que prevalecen en ambos países, agrupa- 
das en dos categorías: infecciones endógenas e infecciones 
exógenas. 

Micosis pulmonares endógenas 

En la categoría de micosis pulmonares 
endógenas se incluyen las micosis debidas 
a organismos que no viven libres en la natu- 
raleza, sino que son componentes normales 
de la microflora del cuerpo humano. Las 
dos enfermedades provocadas por estos or- 
ganismos son la actinomicosis y la candidia- 
sis. 

Actinomicosis 
En el hombre, la actinomicosis es causada 

exclusivamente por el Actinomyces israelii, 
organismo que hasta muy recientemente se 
confundía con A. bovis, el agente etiológico 
de la actinomicosis bovina. Ahora se ha 
comprobado, en cambio, que estos dos ac- 
tinomicetos anaeróbicos tan íntimamente 
relacionados son, en realidad, dos especies 
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separadas y fácilmente distinguibles la una 
de la otra por sus propiedades bioquímicas 
y antigénicas (1,2). 

No se dispone de pruebas suficientes de 
que el A. israelii haya podido aislarse del 
suelo o de otra fuente inanimada. Este ac- 
tinomiceto parece estar especialmente equi- 
pado para vivir como comensal en la cavi- 
dad oral del hombre. Se presume que este 
anaerobio altamente especializado se trans- 
fiere de padres a hijos y se asienta en la 
cavidad oral a una edad temprana. En una 
encuesta reciente, en la que se emplearon, 
con fines de identificación, procedimientos ’ 
específicos de anticuerpos fluorescentes, se 
comprobó la presencia de A. israelii en 
30 de las 116 amígdalas (26% extraídas 
en amigdalectomías corrientes) (3). 

A pesar de la gran prevalencia de la in- 
festación por A. israelii en los seres huma- 

~ 
’ 

nos, se estima que el promedio anual de 
casos clínicos de actinomicosis pulmonar es 
bajo. Pero como las micosis no son enfer- 
medades de notificación obligatoria, no se 
sabe a ciencia cierta cuántos casos de acti- 
nomicosis pulmonar se presentan realmente. 
En años recientes son muy pocos los casos 
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de que se ha tenido noticia en los Estados 
Unidos y el Canadá. 

No se conoce en qué circunstancias se in- 
terrumpe la relación aparentemente inocua 
entre el A . israelii y el hombre, aunque dos 
factores posibles son la aspiración de cé- 
lulas y gránulos de A. israelii de la cavidad 
oral y la disminución de la resistencia del 
organismo. 

Candidiasis 

El agente responsable de la mayor parte 
de las candidiasis primarias y secundarias en 
el hombre es el hongo Candida albicans. Es 
un hecho bien conocido que se implanta en 
la boca, el intestino y la vagina de individuos 
normales (4). El C. aZbicans se establece 
en el cuerpo humano en el momento del 
nacimiento durante el pasaje por el canal 
del parto. Rara vez las infecciones tienen 
origen intrauterino (5, 6). 

El C. albicans es un hongo notoriamente 
oportunista. Son muchos los factores que 
pueden perturbar la delicada relación que 
lo mantiene inocuo. La prolongada ad- 
ministración de antibióticos, de corticoste- 
roides o de agentes inmunosupresores, así 
como grandes dosis de irradiación con 
rayos X y cobalto, interfiere tan a menudo 
con los mecanismos de defensa que la can- 
didiasis se desarrolla en los pulmones y en 
otros órganos. Debido también a enfer- 
medades bacterianas y malignas debilitado- 
ras, el C. albicans puede desarrollar carácter 
de invasor y causar infecciones secun- 
darias graves. En consecuencia, las in- 
fecciones oportunistas causadas por el C. 
albicans han causado un enorme incremento 
(7, 8) no sólo en el Canadá y los Estados 
Unidos sino en todo el mundo. Por ejem- 
plo, en el diagnóstico diferencial de las 
enfermedades pulmonares es imprescindible 
tener en cuenta la posibilidad de infeccio- 
nes primarias y secundarias causadas por 
C. albicans. Si se decide en forma arbitraria 
que el C. albicans es un contaminante de 

materiales clínicos, especialmente de la san- 
gre, los fluídos corporales y el esputo de 
pacientes con enfermedades broncopulmo- 
nares, esta decisión puede tener consecuen- 
cias fatales para ciertos pacientes. 

Aunque muchas especies de animales 
inferiores albergan C. albicuns, no se ha 
demostrado que transmitan la infección al 
hombre. A veces se ha aislado el C. albicuns 
de fuentes inanimadas en la naturaleza (9, 
10) pero su presencia en estos substratos 
se considera transitoria y se interpreta 
como debida a la contaminación por ani- 
males u hombres y no como indicativa de 
una existencia saprofítica. 

Micosis pulmonares exógenas 

Se consideran como micosis pulmonares 
exógenas todas las enfermedades provoca- 
das por actinomicetos aeróbicos y hongos 
que existen, 0 se supone que existen, en la 
naturaleza en condiciones de saprofitismo. 
La mayor parte de las micosis sistémicas 
pertenecen a esta categoría. En el análisis 
que presentamos a continuación nos referi- 
remos a la aspergilosis, la blastomicosis, la 
coccidioidomicosis, la criptococosis y la his- 
toplasmosis. 

Aspergilosis 

La causa predominante de la aspergilo- 
sis en los Estados Unidos y el Canadá es 
el Aspergillus fumigatus. Este es un hongo 
muy frecuente en la naturaleza, donde vive 
saprofíticamente en los substratos sin vida 
(9). Su proliferación es sorprendente, es- 
pecialmente en la vegetación en descomposi- 
ción que, al ser agitada, despide nubes de 
esporas perceptibles a simple vista (10). 

Hay otras especies de aspergilos que oca- 
sionalmente provocan infecciones pulmona- 
res. Se ha asignado responsabilidad etio- 
lógica a miembros de los siguientes grupos: 
A. flavus, A. nidulans, A. niger y A. terreus 
(9, II). Estos hongos también están am- 
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pliamente diseminados en la naturaleza 
donde viven como saprófitos y desempeñan 
una importante función en la descomposi- 
ción de las materias orgánicas. Algunos 
de los miembros de los grupos mencionados 
tienen capacidad latente para vivir en ani- 
males e infectarlos. 

Las esporas de aspergilos proliferan de 
tal manera que a menudo puede aislárselas 
del aire. Se han contado hasta 600/mS al 
aire libre, 2,300/m3 en una sala de hospital 
y el impresionante número de 12 a 21 mi- 
llones/m3 en establos (9). 

Los seres humanos contraen la aspergi- 
losis por vía respiratoria, al inhalar las es- 
poras, pero la mera aspiración de esporas, 
aun en grandes dosis, no resulta por lo 
general en infección. Para que germinen y 
comiencen a invadir los tejidos del portador 
se requiere la presencia de varios factores 
que disminuyan o anulen su mecanismo de- 
fensivo. 

Si bien la aspergilosis es común en los 
animales inferiores, no hay motivo para su- 
poner que estos la transmitan al hombre. 

No se dispone de datos sobre la preva- 
lencia de esta enfermedad en el Canadá y 
los Estados Unidos pero sabemos que la 
aspergilosis no es rara, y en esta era de 
terapia a base de antibióticos, corticoste- 
roides y fármacos inmunosupresores que 
alteran los mecanismos de resistencia del 
hombre, se registra un mayor número de 
los casos de aspergilosis (7, 12). 

Es preciso hacer una advertencia con res- 
pecto a la importancia que ha de atribuirse 
al aislamiento de aspergilos de materiales 
clínicos. La presencia de aspergilos no 
constituye por sí sola demostración prima 
facie de infección. En muchos casos se 
trata simplemente de esporas inhaladas por 
el paciente, que perduraron en el aparato 
respiratorio y fueron luego expectoradas y 
cultivadas. Por eso, en el diagnóstico siem- 
pre ha de correlacionarse la interpretación 
sobre la recuperación de hongos básicamente 
saprófitos con el estado clfnico del paciente 

y con otros resultados obtenidos en el la- 
boratorio. 

-( 

Blastomicosis 

La blastomicosis es producida por el BZas- 
tomyces dermatitidis, un hongo que por 
mucho tiempo se pensó que estaba geográ- 
ficamente circunscrito a América del Norte. 
Pero en Africa se ha diagnosticado un nú- 
mero creciente de casos autóctonos de blas- 
tomicosis (13) y, además, hay ligeros indi- 
cios de que la enfermedad también existe 
en América Latina (13). Sin embargo, la : 
mayoría de los casos que se han notificado 
han ocurrido en los Estados Unidos y, en 
número menor, en el Canadá. 

En estos dos países las áreas de endemici- 
dad están esencialmente circunscritas a la 
zona oriental (figura 1). En el Canadá la 
mayoría de los casos se han observado en 
Ontario y Quebec (14). Más al este, sólo 
se han diagnosticado tres casos: dos en 
Nueva Brunswick y uno en Nueva Escocia. 
Hacia el oeste, las únicas provincias en 
que se han registrado casos de blastomicosis 
son Manitoba (8 ) y Saskatchewan ( 1) . 

Dentro de los Estados Unidos las zonas de 

FIGURA I-Zonas de endemicidad de la blastomicosis 
en el Canadá y los Estados Unidos. 
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endemicidad se concentran en los estados 
de Arkansas, Kentucky, Luisiana, Misi- 
sipí, Carolina del Norte y Tennessee (15, 
16). A medida que uno se aleja de esta 
zona el numero de casos disminuye en gran 
medida en todas las direcciones salvo hacia 
el norte, donde se ha registrado un número 
considerable de casos en los estados de 
Illinois, Indiana, Iowa, Michigan, Minne- 
sota, Misurí y Wisconsin. 

Por el momento, las informaciones sobre 
las áreas de endemicidad se obtienen de 
las historias clínicas ya que la blastomi- 
cina, el antígeno para las pruebas cutáneas, 
todavía no se ha perfeccionado suficiente- 
mente. Se trata, por ahora, de un preparado 
muy burdo, sin especscidad ni actividad y 
que, por consiguiente, no puede emplearse 
para determinar los niveles de sensibilización 
de la población en general. Por otra parte, 
también se carece de información adecuada 
sobre la posible existencia de una forma 
benigna de la blastomicosis, sin manifesta- 
ciones clínicas. 

El sexo masculino es el más frecuente- 
mente atacado por la blastomicosis, regis- 
trándose la mayor incidencia entre los 30 y 
los 50 anos. La proporción de casos de 
hombres en comparación con la de mujeres 
es de 6: 1, según algunos cálculos, y de 
15:1, según otros (16, 17). Ninguna raza 
humana parece particularmente sensible a 
la blastomicosis (15)) pero se ha observado 
una mayor propensión en los individuos que 
trabajan en estrecho contacto con el suelo. 

Si a estas observaciones se suman las 
indicaciones de que la blastomicosis es una 
enfermedad pulmonar contraída primordial- 
mente por inhalación de esporas en el aire, 
se puede llegar a pensar que el B. derma- 
titidis existe en la naturaleza como saprófito 
y, efectivamente, este organismo se ha ais- 
lado de muestras de suelo recogidas en 
Georgia y Kentucky (18, 19). Pero antes 
de que se descubra y caracterice el habitat 
natural del B. dermatitidis será preciso que 
estos hallazgos se repitan o extiendan. Se 

formula este aserto debido a la naturaleza 
desconcertante de los suelos positivos y de 
los sitios de recolección donde se obtuvo 
el hongo una sola vez. No se logró obtener 
de nuevo el hongo de reiterados cultivos de 
un espécimen una vez “positivo”. Han resul- 
tado infructuosos los intentos de volver a 
aislar el hongo de otras muestras positivas y 
del sitio original de recolección. 

La blastomicosis es común en los animales 
inferiores, entre los cuales el perro parece 
ser el más susceptible. En los Estados Uni- 
dos se han registrado más de 180 casos 
(20, 21) ; la mayor prevalencia se ha regis- 
trado en Arkansas, Illinois, Iowa y Ken- 
tucky. En el Canadá sólo se han notificado 
tres casos de blastomicosis canina. 

Es interesante señalar que las únicas 
otras víctimas de blastomicosis han sido 
un caballo, en Iowa (22) y un lobo ma- 
rino Steller (Eumetopias jubata) en cauti- 
verio en un zoológico de Illinois (23). 

A pesar de los altos índices de prevalencia 
de la blastomicosis canina, no se ha demos- 
trado que esta infección sea transmitida por 
los perros a los seres humanos, como tam- 
poco nada hace pensar que haya contagio 
interhumano. 

Coccidioidomicosis 

La coccidioidomicosis es la única micosis 
sistémica que se presenta en los Estados 
Unidos y que no es originaria del Canadá. 
El agente etiológico Coccidioides immitis es 
un organismo del suelo, altamente especiali- 
zado y que aparece sólo en las regiones 
semiáridas de los Estados Unidos y Amé- 
rica Latina. 

Las condiciones más favorables al desa- 
rrollo de este hongo han sido descritas por 
Maddy (24) en los términos siguientes: 
“un clima árido o semiárido, suelo alcalino, 
relativamente libre de heladas fuertes y una 
estación seca y muy cálida de varios meses 
de duración, seguida por alguna precipita- 
ción pluvial. La temperatura media de 
julio oscila entre los 26 y los 32°C la 
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media de enero entre 4 y 12°C y las preci- 
pitaciones anuales entre 125 y 500 mm”. Es- 
tas condiciones se dan en ciertas zonas de 
los estados de Arizona, California, Nuevo 
México, Nevada, Texas y Utah (figura 2)) 
donde, durante los prolongados períodos 
de calor y aridez extremos, el C. immitis 
sobrevive enterrado muy cerca de la super- 
ficie del suelo o en las madrigueras de los 
roedores. Pasadas las lluvias, vuelve a in- 
vadir la superficie donde, en un ambiente 
parcialmente esterilizado, desprende gran 
cantidad de esporas. Luego, una vez seca 
la tierra, el viento se encarga de arrastrar 
y diseminar estas esporas altamente infec- 
ciosas. 

Al ser inhalados por el hombre y los 
animales inferiores estos organismos pro- 
vocan la infección. El espectro clínico de 
la coccidioidomicosis abarca desde las for- 
mas benignas asintomáticas hasta la micosis 
pulmonar aguda, ya sea localizada o disemi- 
nada. En este último caso puede afectar cual- 
quiera de los órganos vitales. 

Se calcula que el 60% de las infecciones 
causadas por el C. immitis son asintomá- 

ticas. Los individuos que contraen esta 
forma de la enfermedad desarrollan sensi- 
bilidad a los antígenos del C. immitis y por 
lo tanto esta puede descubrirse por medio 
de la coccidioidina, el antígeno, de las pruo- 
bas cutáneas y de incalculable valor para el 
descubrimiento y delimitación de las áreas 
de endemicidad y para la determinación de 

FIGURA Z-Aras de endemicidad de la coccidioidomi- 

cosis en los Estados Unidos. 

los niveles de infección en la población en -e 
general. 

Las pruebas inmunológicas han demos- 
trado que las infecciones por C. immitis no 
sólo inducen una hipersensibilidad y el desa- 
rrollo de anticuerpos humorales sino que 
confieren cierto grado de inmunidad con- 
tra la reinfección. Este ultimo fenómeno 
ha estimulado la preparación de vacunas 
experimentales contra la coccidioidomicosis 
(25) que, una vez perfeccionadas y debi- 
damente evaluadas, serán muy eficaces para 
proteger a los grupos de individuos expues- : 
tos a gran riesgo. Mientras tanto, las medi- 
das preventivas se han circunscrito a pro- 
gramas para combatir el polvo, incluyendo 
la siembra de pasto y el rociamiento, con 
petróleo, de las áreas expuestas. 

Aunque hay una gran variedad de anima- 
les domésticos y salvajes infectados por el 
C. immitis (13) no se ha demostrado que 
estos la transmitan al hombre o que se 
transmita de hombre a hombre. En última 
instancia, la fuente de todas las infecciones 
es el suelo. 

En el Canadá se han diagnosticado varios 
casos de coccidioidomicosis (26-29) pero 
invariablemente se trataba de personas que 
habían trabajado en zonas de endemicidad 
de los Estados Unidos y México o las ha- 
bían visitado o contraído ahí la infección 
(27-29) o por lo menos habían estado 
en contacto directo con el C. immitis al 
manipular materiales contaminados expor- 
tados de los Estados Unidos (26). 

Los casos del Canadá señalan la necesi- 
dad de que el personal de salud pública 
esté en condiciones de diagnosticar enferme- 
dades que ocurren lejos de su lugar de pro- 
cedencia. 

Criptococosis 

A diferencia de la blastomicosis y la 
coccidioidomicosis, la criptococosis es una 
enfermedad cosmopolita y bien difundida en 
el mundo entero. El agente causal es el 
Cryptococcus neof armans, una levadura im- 
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perfecta que vive en el suelo saprofílica- 
mente. 

En los estudios ecológicos efectuados por 
Emmons (30), se señaló por primera vez 
la relación entre las palomas (CoZumba 
Ea) y el C. neoformans. Este hongo fue 
aislado en 63 de los 1 ll nidos de palomas 
examinados (63% ). Esta asociación ha 
sido verificada por otros estudios de nidos 
y estiércol de palomas y de otros pájaros, 
llevados a cabo por investigadores de todo 
el mundo (13). Se cree que los pájaros son 
agentes indiiectos en la ecología y epide- 
miología de la criptococosis ya que no se 
conocen casos de infecciones espontáneas 
en los pájaros. 

Staib (31, 32) ha explicado, al parecer 
en forma lógica, la atidad entre el C. 
neoformans y el estiércol de los pájaros. 
Sus estudios demuestran que este estiércol 
es un excelente medio nutritivo para el 
C. neoformans debido a su composición 
química. Según la tesis de Staib, la creati- 
Ma, uno de los componentes de la orina 
de los pájaros, puede ser asimilada por el 
C. neoformans, pero no por criptococos y 
levaduras de otros géneros. Al parecer, 
existiría una base bioquímica que explique 
la frecuente presencia del C. neoformans 
en los habitat de los pájaros. 

Es indiscutible que en nuestro medio exis- 
ten grandes concentraciones de C. neofor- 
mans. Según los cálculos de Emmons (IO), 
1 g de estiércol seco de paloma puede con- 
tener hasta 50 millones de células viables 
de C. neoformans. Sm embargo, no se 
conoce la prevalencia de las infecciones en 
la población en general. La falta de un 
antígeno específico y sensible impide que 
pueda determinarse el grado de sensibilidad 
al C. neoformans de distintos grupos de la 
población. Con respecto a la incidencia de 
la criptococosis en los Estados Unidos, 
según los cálculos de los entendidos, osci- 
lan de 200 a 300 casos de meningitis cere- 
bral por año en todo el país (33) y hay de 
5,000 a 15,000 casos de afecciones pulmo- 

nares clínicas o subclíícas en la ciudad de 
Nueva York exclusivamente (34). Al C. neo- 
formans se le atribuye un promedio anual 
de 72 defunciones sobre un total de 724 
ocurridas durante el decenio de 1957-1966 
(35). No se dispone de datos comparables 
referentes al Canadá pero, sobre la base de 
los pocos casos diagnosticados, parecería 
que la criptococosis es una enfermedad rara 
en este país (36-41) . 

Se ha encontrado una gran variedad de 
mamíferos infectados por C. neoformans 
(13), pero no se ha demostrado que estos la 
transmitan al hombre directamente. La crip- 
tococosis es una enfermedad que se contrae 
por inhalación de aire contaminado y cuyo 
origen, en ultima instancia, es siempre el 
suelo. 

Histoplasmosis 

En los Estados Unidos y el Canadá, la 
histoplasmosis es, sin duda, la más común 
de las micosis sistémicas causadas por un 
hongo exógeno. En numerosas pruebas cu- 
táneas se ha demostrado que más de 30 
millones de norteamericanos están infecta- 
dos por el Histoplasma capsulatum (42). 
En algunas de las zonas de endemicidad se 
registró un índice de positividad a la histo- 
plasmina de 90% (43). 

La alta prevalencia de las infecciones en 
los Estados Unidos se refleja en el gran 
numero de defunciones que se atribuyen a 
la histoplasmosis. Entre 1957 y 1966 se 
registró un promedio anual de 75 defun- 
ciones sobre un total de 746 (35). 

Todos los años se hospitalizan centenares 
de pacientes con histoplasmosis aguda, gene- 
ralizada y crónica. En un estudio realizado 
en los Estados Unidos se comprobó que en 
los sanatorios para tuberculosos se admiten 
unos 8,200 pacientes con reacción positiva 
a la prueba serológica de histoplasmosis. 
Mediante cultivos se comprobó asimismo 
que entre ellos había 2,050, o sea la cuarta 
parte de casos activos de histoplasmosis 
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FIGURA 3-Areas de endemicidad de la histoplasmasis 
en los Esfados Unidos y el Canadá. 

(44). Como consecuencia de encuestas 
con pruebas cutáneas y localización de casos 
se ha llegado a la conclusión de que en los 
Estados Unidos la zona principal de ende- 
micidad se encuentra en los valles de los 
ríos Misisipí y Ohio (figura 3), que com- 
prenden la totalidad, o la casi totalidad, de 
Arkansas, Illinois, Indiana, Iowa, Kansas, 
Kentucky, Luisiana, Misisipí, Misurí, 
Ohio, Oklahoma, Tennessee y Texas. En 

estos estados, el índice de positividad a la 
histoplasmina varía de 40 a 90% (43). 

c 

Fuera del área mencionada, los niveles de 
sensibilidad descienden o prácticamente de- 
saparecen, pero pueden encontrarse focos 
con índices relativamente elevados de sen- 
sibilidad en áreas localizadas, como ocurre 
en los estados de Georgia (45), Iowa (46), 
Michigan (47) y Nueva York (48). 

Contrariamente a lo que acaece en los 
Estados Unidos, en el Canadá la incidencia 
y la prevalencia de la histoplasmosis son 
muy bajas. Como puede apreciarse en el : 
cuadro 1, las encuestas con histoplasmina 
han revelado niveles de sensibilidad entre 
0 y 68% en individuos pertenecientes a 
grupos regionales seleccionados (49, 50). 
Excepción hecha de St. Thomas, los índices 
más altos se comprobaron en personas que 
habían salido del país y que, por consi- 
guiente, era dable pensar, habían contraído 
la infección en otro lugar. En el Canadá, 
la mayor prevalencia de la infección autóc- 
tona parecería observarse en las provincias 
de Ontario y Quebec, lo que se corrobora 
por la distribución geográfica de los rela- 
tivamente pocos casos de histoplasmosis 
canadiense aguda y fatal registrados. Todos 
los casos de este tipo, coní?rmados por el 

CUADRO l-Prevalencia de la sensibilidad a la histoplasmina en el Canadá (49, 50). 

Area estudiada Grupo de estudio No. de Porcentaje 
pruebas de. positividad 

Abitibi (Este), Quebec 
Beloeil, Quebec 
Condado de Elgin, Ontario 
Halifax, Nueva Escocia 
Kingston, Ontario 
Montreal, Quebec 

Terranova 
Saint Agathe des Monts, 

Quebec 
Saint Thomas, Ontario 
Toronto, Ontario 

Toronto, Ontario 

Winnipeg, Manitoba 

Población indígena 161 5 
Escolares 
Población en general 2 
Estudiantes universitarios 

2:-30 Estudiantes universitarios 
Pacientes de clínicas 

de tórax 
Población en general 
Pacientes de sanatorios 

para tuberculosos 
Residentes 
Estudiantes universitarios 

sin calcificación 
Estudiantes universitarios 

sin calcificación 
Pacientes hospitalizados 

(“1 

100 
1.57 

270 
230 

134 

4% 

21 
0 

5: 

10 

57 
5 

(9 Dato no consignado. 
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1 
examen histológico y de cultivos se origi- 
naron en esas dos provincias (50-66). En 
animales inferiores sólo se registró un caso: 
un perro en Ontario (67). 

En investigaciones ecológicas se ha de- 
mostrado en forma concluyente que el H. 
capsulatum es un hongo del suelo que pros- 
pera como saprófito en los habitats de pá- 
jaros y quirópteros. En los Estados Uni- 
dos y en otros países estos estudios han 
llevado a la conclusión de que este hongo 
puede aislarse con suma frecuencia en los 
suelos enriquecidos con estiércol de mur- 
ciélagos y pájaros (13). Se cree que por su 
composición química estos suelos son más 
apropiados para el H. capsulatum que para 
cualquier otro organismo. Sin embargo, la 
distribución y la presencia de este hongo en 
la naturaleza también puede estar condi- 
cionada por el clima y otros factores. No 
en todos los habitat de pájaros y murcié- 
lagos se encuentra el H. capszdutum. Los 
factores ecológicos que determinan su pre- 
sencia en habitat específicos en regiones 
determinadas son muy complejos y antes 
de poder determinarlos debidamente, será 
preciso efectuar estudios intensivos. Hasta 
Ia fecha, el H. capsulatum no ha podido ais- 
larse de muestras de suelo canadiense. 

Todavía no se sabe qué papel desempe- 
ñan los murciélagos en la epidemiología de 
la histoplasmosis. A diferencia de los pája- 
ros, estos mamíferos voladores son suscep- 
tibles a esta infección (68, 69). Como 
puede apreciarse en el cuadro 2, en los Esta- 
dos Unidos se ha descubierto y aislado el 
H. capsulatum en nueve especies de mur- 
ciélagos (70). Estos hallazgos llevaron a 
pensar, sin fundamento, que los murcié- 
lagos son agentes activos en la epidemiología 
de la histoplasmosis (71)) pero no se justi- 
fican en forma alguna afirmaciones como las 
siguientes: “el murciélago es la fuente del 
agente infeccioso” o “es razonable predecir 
un aumento en el número de microfocos de 
H. capsulatum en la naturaleza y, posible- 
mente, en áreas geográficas donde no había 

CUADRO 2-Especies de murciélagos de los Estados 
Unidos infectados por /fisfop/asmu capsufatum (70). 

Especie de murciélagos Localidad 

Eptesicus fuscus (gran murciélago Indiana, 
pardo) Maryland, 

Tennessee 
Leptonycteris sunborni (murcié- Arizona 

lago hocicudo) 
Myotis austroriparius (myotis FIorida 

del sureste)a 
Myotis grisescens (myotis gris)” Alabama, 

Tennessee, 

Myotis kacifugus (murcielaguito 
Virginia 

pardo) 
Indiana, 

Montana 
Myotis sodalis (murcielaguito de Tennessee 

Indiana) 
Nycticeius humeralis (murcié- 

lago crepuscular) 
Misisipí 

Tadarida cynocephala (murcié- Alabama 
lago de cola libre de Florida) 

T. brusiliensis mexicana (mur- Arizona, 
ciélago guanero mexicho) 

* S610 existe en los Estados Unidos. 

TexaS 

aparecido hasta ahora”. El H. capsulatum 
evolucionó hace mucho tiempo atrás y, sin 
duda, estaba presente en el Nuevo Mundo 
en habitat ecológicos propicios que se 
establecieron y fueron invadidos en épocas 
prehistóricas. La distribución geográfica 
del H. capsulatum no parece coincidir con 
la de los murciélagos. 

Las encuestas sobre murciélagos son títi- 
les para descubrir nuevos focos de infesta- 
ción y determinar la prevalencia del hongo 
en un área dada. Su eficacia como arma 
epidemiológica quedó demostrada cuando 
se recogieron y utilizaron para pruebas de 
cultivo murciélagos cavernkoías de la Florida 
y Arizona. Aunque ambos estados quedan 
fuera del área de endemicidad de la his- 
toplasmosis, en algunos murciélagos se ob- 
tuvieron cultivos positivos (69, 70, 72 ) . Es 
evidente que también existen microhabitat 
propicios para el desarrollo del H. capsula- 
tum más allá de los límites de las áreas 
clásicas de endemicidad. 

Además de los murciélagos hay otros mu- 
chos géneros y especies de mamíferos in- 
fectados por H. capsulatum (13) pero, 
al igual que con otras micosis profundas, no 
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se ha comprobado que estos animales las 
transmitan al hombre. 

Se han registrado numerosos brotes de his- 
toplasmosis pulmonar aguda, con algunos 
casos fatales, entre personas que inhalaron 
aire con esporas de H. capsulatum prove- 
nientes de habitat de pájaros, circunstan- 
cia que ha inducido a la adopción de 
medidas de control (47, 48, 73). Como re- 
sultado de pruebas de campo con repetidas 
aplicaciones de formalina al 3% se eli- 
minó el H. capsulatum de una zona infec- 
tada naturalmente (74). Se aplicaron 
842,950 litros de formalina, por valor de 
EUA$4,000 a un terreno de dos hectáreas 
de superficie. Esta cantidad de formalina 
equivale a 42.5 mm de lluvia aproximada- 
mente. En los 10 meses subsiguientes no 
se logró el aislamiento del H. capszdatum 
de la superficie del &rea esterilizada. 

También se han ensayado y evaluado 
otros procedimientos (75, 76) : uno muy 
económico y, sin embargo, de gran efecti- 
vidad consiste en cubrir el área infectada 
con una capa de tierra no infectada con W. 
capsulatum de unos 15 6 20 cm de espesor 
(75). Quizá el método más eficaz para 
eliminar el peligro de infección en áreas limi- 
tadas consista en recubrirlas con capas al- 
ternadas de tierra y fungicidas. 

Resumen 

Con excepción de la coccidioidomicosis, 
el Canadá y los Estados Unidos comparten 
las mismas micosis pulmonares, aunque con 
importantes variantes en cuanto a su inci- 
dencia y prevalencia. 

Es indudable que la ausencia del C. im- 
mitis en el Canadá se debe a la falta de 
habitat propicios para su supervivencia y 
desarrollo. El Canadá sencillamente no 
posee un clima que favorezca la creación y 
mantenimiento de regiones semiáridas aná- 
logas a las del sudoeste norteamericano, 
donde prospera el C. immitis, 

Las divergencias que se observan en estos 
dos países en cuanto a la diseminación de 
las infecciones provocadas por el B. derma- 
titidis y el H. capsulatum-los Estados Uni- 
dos con tasas muy altas de infección y el 
Canadá con tasas relativamente bajas- 
quizá se expliquen también por factores cli- 
máticos. Pero el hecho es que la mortali- 
dad y la morbilidad ocasionadas por las 
micosis sistémicas son muy altas y constitu- 
yen, por consiguiente, un serio problema de 
salud pública. Cuando se conozca la epi- 
demiología de estas enfermedades, y se 
apliquen debidamente los conocimientos ob- 
tenidos para lograr su control, se reducirá sin 
duda la incidencia de dichas infecciones. 0 
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A Comparative Study of the Pulmonary Mycoses of Canada and the United States 
(Summary ) 

With the exception of coccidioidomycosis, growth of Coccidioides immitis undoubtedly 
Canada and the United States share the same accounts for this organism’s absence from 
pulmonary mycoses; however, there are signifi- Canada. That couotry simply does not possess 
cant differences in their incidence aod pre- a climate that creates and maintains semi-arid 
valence. regions similar to those of the North Ameritan 

Lack of suitable habitats for the survival and southwest in which C. immitis flourishes. 
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Climatic differences may also account for the take a heavy toll of lives and have high mor- 
disparity in the extent of Biastomyces derma- bidity rates; thereby, they constitute a serious 
titidis and Histoplasma capsulatum infections public health problem. Knowledge of the 
in the two countries-a high infection rate in epidemiology of these diseases, when applied 
the United States and a relatively low infection judiciously for control purposes, will reduce 
rate in Canada. But the systemic mycoses do their incidence. 

Estudo Comparado das Micoses Pulmonares no Canadi e nos Estados Unidos 
(Resumo) 

Com excecão da coccidioidomicose, o 
Canadá e os Estados Unidos compartilham as 
mesmas micoses pulmonares, embora com im- 
portantes variacóes quanto à sua incidência e 
prevalência. 

É indubitável que a ausência do Coccidioides 
immitis no Canadá se deve à falta de habitats 
propícios a sua sobrevivência e desenvolvi- 
mento. 0 Canadá não possui, simplesmente, 
cliia que favoreca a criacão e manuten@io de 
regióes semiáridas análogas às do Sudoeste 
norte-americano, onde o C. immitis se desen- 
volve. 

As diferencas que se observam entre os dois 
países quanto à disseminac$o das infeccóes pro- 
vocadas pelo Blastomyces dermatitidis e o His- 
toplasma capsulatum-taxas de infeccáo muito 
altas nos Estados Unidos e relativamente baixas 
no Canadá-talvez também se expliquem por 
fatares climáticos. 0 fato, porém, é que a mor- 
talidade e a morbidade das micoses generaliza- 
das sáo muito altas e constituem, por conse- 
guinte, problema de saiíde pública sério. 
Quando se conhecer a epidemiologia dessas 
doencas e se aplicarem devidamente no seu con- 
trôle os conhecimentos obtidos, essa incidência 
sem dúvida diminuirá. 

Etude comparée des mycoses pulmonaires au Canada et aux Etats-Unis 
(Résumé) 

A I’exception de la coccidioïdomycose, il 
existe au Canada et aux Etats-Unis les mêmes 
mycoses pulmonaires, bien qu’avec d’impor- 
tantes variantes du point de vue de leur inci- 
dente et de leur prévalence. 

L’absence au Canada du Coccidioides immitis 
est due sans aucun doute aux manque d’habitats 
propices à son développement et à sa survivance. 
Evidemment le Canada ne possède pas un cli- 
mat qui favorise la création et l’exploitation de 
régions semi-arides analogues à celles qui exis- 
tent dans le sud-ouest de l’Amérique du Nord 
où le C. immitis prospère. 

Les différences que l’on constate entre ces 
deux pays en ce qui concerne la dissémination 

des infections provoquées par le Blastomyces 
dermatitidis et I’Histoplasma capsulatum-les 
Etats-Unis avec des taux d’infection très élevés 
et le Canada avec des taux relativement bas- 
s’expliquent peut-être également par les facteurs 
climatiques. Toutefois, le fait est que la morta- 
lité et la morbidité causées par les mycoses sys- 
témiques sont très élevées et posent, par consé- 
quent, un problème important de santé publi- 
que. Lorsque l’on connaîtra l’épidémiologie de 
ces maladies et que l’on appliquera à bon escient 
les connaissances acquises pour les enrayer, on 
diminuera sans aucun doute l’incidence de ces 
infections. 


