Casos clinicos
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Resumen

Se comunica un caso de muerte materno-fetal con diag-
ndéstico de aspergilosis diseminada concluido a través del
estudio de autopsia.

Caso: Mujer de 20 afios de edad con antecedente de pree-
clampsia quien en su segundo embarazo inicié con dolor
obstétrico asociado a fiebre y ataque al estado general. El
trabajo de parto concluyd con la expulsion de un feto ébito
macerado y placenta fétida, hipotonia uterina e inestabili-
dad hemodindmica. Fue referida a segundo nivel, cursaba
con fiebre persistente, foco séptico pélvico, trastornos de la
ventilacion, evidencia de lesiones encefélicas por tomografia,
sangrado de tubo digestivo, oliguria, datos de respuesta infla-
matoria sistémica y necrosis bilateral de miembros inferiores.
Falleci¢ a los 10 dfas de haber sido internada.

Resultados: En el examen necroldgico, la Divisién de Anato-
mia Patoldgica hallé pulmones con dreas extensas de conso-
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lidacién y hemorragia, corazén con vegetaciones valvulares
y murales, asi como cerebro con multiples lesiones similares
a infarto. La microscopia de luz revel6 la presencia de hifas
septadas ramificadas en dngulos de 45° que transgredian el
lumen de arterias en pulmon, asentadas sobre la superficie
endocdrdica e invadian el miocardio, el espacio subaracnoi-
deoy neurdpilo. Dichas hifas también se identificaron en los
cortes histoldgicos de tiroides, trdquea, estémago y rifdn.
Conclusion: La aspergilosis diseminada es una entidad de
elevada letalidad que usualmente afecta a pacientes inmu-
nocomprometidos, especificamente a quienes cursan con
neutropenia. Si bien durante el embarazo el sistema inmune
experimenta determinadas adaptaciones fisiolégicas, éstas no
predisponen per se al desarrollo de infecciones oportunistas.
Palabras clave: Aspergillus spp, aspergilosis pulmonar invasi-
va, aspergilosis diseminada, inmunologia del embarazo, respues-
ta inflamatoria durante el embarazo.

Disseminated aspergillosis: postmortem
findings in a case of maternal sepsis

Abstract

We describe autopsy findings in a case of maternal death
caused by invasive aspergillosis in its disseminated form.
Case: 20 year old female with previous medical history of
preeclampsia who started with malaise, pelvic pain and fever
during her second pregnancy. A fetal obitus was obtained
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after labor although she remained with uterine hypotony
and hemodynamic unsteadiness. She was referred to a ge-
neral hospital subsisting with fever, acute pelvic sepsis, de-
teriorated ventilatory function, cerebral lesions visualized by
tomography, gastrointestinal bleeding, oliguria and systemic
inflammatory response with bilateral acral lower extremities
necrosis. She died ten days after her arrival and autopsy was
authorized.

Results: Necropsy uncovered lungs with consolidated areas and
extensive haemorrhage, valvular and mural heart vegetations
and numerous cerebral lesions with infarct-like appeareance.
Light microscopy revealed the presence of septate hyphae with
regular acute angle branching invading lung microvasculature,
endocardial surface, myocardium, Virchow-Robin space and
neuropil. The hyphae were also identified in thyroid, trachea,
gastric mucosa and kidney histological sections.

Conclusion: Disseminated aspergillosis is a high-mortality
infectious process that usually affects immunocompromised
patients, specially those coursing with neutropenia. Despi-
te immunological changes experienced as part of normal
pregnancy, these per se do not predispose the mother to
infections caused by opportunistic pathogens.

Key words: Aspergillus spp, invasive pulmonary aspergillosis,
disseminated aspergillosis, immunology of pregnancy, inflam-
mation during pregnancy.

El género Aspergillus estd constituido por especies
saprofitas de ascomicetos con distribucién ambien-
tal ubicua cuyas formas infectantes, conidias, al ser
inhaladas poseen el potencial de incitar un proceso
morbido cuyo progreso depende en gran medida
del estado de competencia inmune del anfitrién'“.

CASO (PRIMERA PARTE)

Mujer de 20 afios de edad con antecedente de pree-
clampsia, quien inici6 su padecimiento final en marzo
del 2011, durante el tercer trimestre de su segun-
da gestacién, con ataque al estado general, fiebre
y posterior aparicion de dolor obstétrico intenso
acompafiado de sangrado transvaginal. Fue condu-
cida a la unidad local de cuidados médicos donde se
present6 con dilatacién y borramiento completos,
salida de liquido serohemdtico fétido y expulsién de
un 6bito macerado con doble circular a cuello. La
paciente persistié con hipotonia uterina e inestabili-
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dad hemodindmica, motivo por el cual fue referida
al Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzélez”,
donde se recibi6 con datos francos de choque. Dada
la consideracién de un foco infeccioso a nivel pél-
vico, se optd por el manejo quirtrgico mediante la
exenteracion de matriz y anexos.

Descripcion de la pieza quirargica
y hallazgos histolégicos
La Divisién de Anatomia Patoldgica recibié un pro-
ducto de histerectomia subtotal con salpingoofo-
rectomia izquierda (20 X 17 X 4 cm; 1,200 g) al
cual se asigné el nimero de serie “B1088-11". El
titero conservaba su morfologia piriforme y exhibia
superficie externa rosada, lisa y brillante (figura 1a)
que contrastaba pronunciadamente con la superficie
de corte y evidenciaba cavidad uterina dilatada en
17 X 11 cm, tapizada por decidua café verdosa y
opaca, de aspecto necrético, con placas constituidas
por restos hemdticos adheridos (figura 1b). Los
anexos consistian en segmento de salpinge (7 X
0.5 cm) café claro, liso y opaco con luz puntiforme
al corte; ademds de ovario (4 X 3 X 1.5 cm) irre-
gularmente ovoide, café violdceo, de consistencia
blanda con superficie de corte café grisicea y opaca.
A nivel histolégico se observaron vastas comarcas
de necrosis coagulativa del componente decidual con
extension hacia las fibras miometriales inmediatas
(figura 1d); incluso salpinge y ovario exhibian cam-
bios acentuados de necrosis isquémica (figura 1c).
La pieza quirtrgica fue diagnosticada como pro-
ducto de histerectomia postgestacional con decidua,
miometrio y anexos con necrosis isquémica multi-
focal e inflamacién aguda.

CASO (SEGUNDA PARTE)

Durante su estancia la paciente permanecié bajo se-
dacién, apoyo mecdnico ventilatorio, y cursaba con
oliguria, hipotensién refractaria y fiebre de hasta
39.6 °C. Los pardmetros de laboratorio mostraron
anemia, leucocitosis con 91% de neutréfilos, trom-
bocitopenia, tiempos de coagulacién prolongados,
hiperbilirrubinemia y elevacién de aminotransfe-
rasas. Asimismo se realizé tomografia simple de
crdneo, que reportd la presencia de multiples image-
nes hipodensas, bilaterales, supra e infratentoriales
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Figura 1. (a) Superficie externa del producto de histerectomia subtotal con anexo izquierdo. (b) Cavidad
uterina del ejemplar previo con areas de necrosis decidual y hemorragia. (c) Corte histolégico de ovario
mostrando un foliculo graafiano con necrosis coagulativa. Tincion de hematoxilina y eosina (HyE). (d) Corte
histolégico de la pared uterina con necrosis isquémica extensa en decidua y miometrio. Tincion de hematoxi-

lina y eosina (HyE).

compatibles con infartos, metdstasis o diseminacién
de un proceso infeccioso.

En sus dltimos dias se observé la presencia de
edema generalizado, piel marmérea y poiquilotér-
mica con necrosis acral ascendente de las extremida-
des inferiores. El deterioro progresivo de la funcién
cardiaca y la aparicién de asistolia culminé en el
fallecimiento de la paciente a los 10 dias de estancia
intrahospitalaria.

Se autorizé el estudio de necropsia envidndose
con los diagndsticos clinicos finales de puerperio
patolégico tardio posparto eutdcico y choque sép-
tico probablemente secundario a corioamnioitis.

EXAMEN POSTMORTEM: PROSECCION

Y HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

La Divisién de Anatomia Patolégica llevé a cabo
el estudio de necropsia “A17-11” en el cuerpo sin
vida de una mujer de edad similar a la cronolégi-
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ca, con facies hipocritica y tegumentos marmoreos
con cambios de coloracién acral negro violdcea en
ambos pies y manos, acompafados de formacion
de vesiculas con epidermdlisis secundaria. A nivel
abdominal se observé una herida quirdrgica de 13
cm infraumbilical, longitudinal, bien afrontada, asi
como un drenaje proximo que contenfa 350 ml de
liquido serohematico.

Tras la apertura de cavidades, retiro y diseccién
de sistemas por el método de Rokitansky, los cambios
anatémicos de mayor trascendencia se encontraron
en pulmones, corazén y encéfalo. La pleura visceral
mostraba tonalidad café grisdcea y opaca con super-
ficie de corte pulmonar y exhibia dreas extensas de
consolidacién lobar y hemorragia (figura 2a).

La diseccién de las cdmaras cardiacas por la téc-
nica de Virchow permitié descubrir multiples y pe-
quenos nddulos, de apariencia exofitica, descansan-
do sobre el endocardio mural y en ambas vélvulas
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Figura 2. (a) Superficie de corte pulmonar con areas de consolidacion y hemorragia. La mucosa traqueal se
observa cubierta por material purulento. (b) Corte histol6gico tomado de las éreas de consolidacién en el
cual se distinguen proyecciones anféfilas con un anillo periférico de infiltrado inflamatorio y necrosis coa-
gulativa. Tincién de hematoxilina y eosina (HyE). (c) Tincion de metenamina de plata de Grocott acentuando
en negro las estructuras fingicas a modo de corona radiada centrifuga con epicentro en un lumen vascular
(angioinvasién). (d) Detalle histolégico del microorganismo demostrando las septaciones a intervalos regu-
lares y la ramificacion dicotomica en angulos de aproximadamente 45°. Tinciéon de metenamina de plata de

Grocott.

auriculoventriculares (figura 3a). Las caras dorsal
y ventral del encéfalo mostraban despulimiento del
aracnoides con marcada congestion venosa. Los
cortes seriados coronales de cerebro revelaron, desde
los segmentos mds rostrales hasta los mds caudales,
numerosas lesiones bilaterales distribuidas prefe-
rentemente en la interfase sustancia gris-blanca,
algunas de ellas reblandecidas de tinte hemorrdgico
y otras deleznables con centro necrético (“lesiones
similares a infarto”) (figuras 4a-d).

A nivel histolégico las lesiones del parénquima
pulmonar correspondian a maltiples focos de necro-
sis coagulativa con polimorfonucleares y macréfagos
distribuidos alrededor de exuberantes radiaciones an-
féfilas, con amplitud entre 4 mm y 12 mm, septadas
a intervalos regulares, progresivamente dicotémicas
en dngulos agudos de 45°, centrifugas con epicentro

vascular y positivas para la histoquimica con 4cido
peryédico de Schiff (PAS) y metenamina de plata de
Grocott; propiedades que en conjunto hacen a estas
estructuras morfoldgicamente compatibles con hifas
de Aspergillus spp. (figuras 2b-d).

Los nédulos descritos sobre el endocardio mural
y valvular representaban conglomerados micelia-
les de las caracteristicas ya descritas (figuras 3b y
3d), las cuales ademds se observaron invadiendo
focalmente el miocardio (figura 3c). En el espacio
subaracnoideo habia infiltrado inflamatorio extenso
crénico y agudo con depésito de fibrina asi como
angioinvasién por el ascomiceto (figura 4e y 4g).
Las multiples lesiones supratentoriales consitian en
dreas con manguitos perivasculares y rarefaccién del
neurdpilo entre los cuales se hallaban dispersos gru-
pos de neutréfilos y células de la microglia en torno
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Figura 3. (a) Via de salida del ventriculo izquierdo en el cual se observan diminutas vegetaciones valvulares,
murales e intimales en aorta ascendente (circulos azules), algunas de ellas cayendo por las cuerdas tendinosas
a manera de “gotas de rocio”. (b) Fotomicrografia que muestra el aspecto panoramico de una de las vegetacio-
nes. Tincion de hematoxilina y eosina (HyE). (c) Corte histolégico de miocardio donde se visualizan numerosas
hifas que incitan una reaccion inflamatoria constituida por una poblacién de fagocitos profesionales y no
profesionales (miocarditis fungica). Tincion de acido peryddico de Schiff (PAS). (d) Detalle histologico de la ve-
getacion en el recuadro B demostrando la presencia de numerosas hifas septadas con arborizacion dicotémica
en angulos agudos. Tincién de acido peryddico de Schiff (PAS).

a fragmentos de hifas (figuras 4f y 4h). También
se identificaron estructuras fingicas en tiroides,
mucosa géstrica e intersticio renal (figura 5a-d).
El resto de los 6rganos sélo evidencié cambios
morfoldgicos de choque: encefalopatia hipéxica,
miopatia hipéxica multivisceral, necrosis hepdtica
en lazona III de Rappaport, necrosis tubular aguda
y deslipidizacién adrenocortical. De igual modo, el
mundn cervical se encontré totalmente necrético.
Asi, este conjunto de hallazgos permitié finiqui-
tar el caso con el diagndstico final de aspergilosis
invasiva diseminada con choque séptico y falla or-
gdnica multiple como causas de defuncién.

DISCUSION
La aspergilosis comprende un espectro amplio y
diverso de presentaciones clinico-patolégicas que
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parte desde reacciones de hipersensibilidad (aspergi-
losis broncopulmonar alérgica), formas colonizantes
(aspergilosis obstructiva bronquial, aspergiloma),
hasta procesos de invasién franca con destruccién
tisular local o generalizada (infecciones superficiales,
aspergilosis pulmonar invasiva, aspergilosis dise-
minada)'4.

La inmunidad innata sustenta una funcién de-
terminante en el control de infecciones fingicas
oportunistas™. A nivel pulmonar los macréfagos
alveolares poseen la capacidad de fagocitar y lisar
conidias, sin embargo, dicha capacidad se encuentra
mermada en situaciones de inmunocompromiso.
Las conidias prosiguen con su desarrollo y germina-
cién dando origen a hifas que instigan un proceso
neuménico. Dichas hifas se caracterizan por un
marcado angiotropismo debido a su capacidad de



adherencia a laminina (una glucoproteina presente
en la membrana basal alveolar) y a la sintesis de
16, razén por la cual transgreden la pared
vascular y se asientan en el epicentro luminal per-
turbando la estabilidad de la triada de Virchow
con la consecutiva trombosis e infarto del tejido
circundante. Asi, a partir del pulmén se emprende
diseminacién hematdgena hacia el corazén, cerebro,
rifiones, higado, érganos del tracto gastrointestinal
y otras estructuras®°s.

Se dice que la afeccidn a sistema nervioso central
es la forma extrapulmonar mds comun (ocurre en
10-20% de los casos) y tiene una elevada mortalidad
(aproximadamente 90%)”"°. Llama la atencién que,
en tanto las conidias son relativamente resistentes
a la eliminacién por polimorfonucleares (dada la
produccién de catalasa)!, las hifas de Aspergillus
son sumamente ldbiles al contenido de los grénu-
los azuréfilos. Este es el fundamento tedrico de que
la aspergilosis en sus formas pulmonar invasiva y
de diseminacién sistémica se observen de manera
preferencial en condiciones de inmunocompromiso
que involucran neutropenia persistente con cuentas
séricas de polimorfonucleares inferiores a 500/mm?
(agranulocitosis)"'". No obstante, también se han
observado asociadas a la administracién de cortico-
esteroides, terapia inmunosupresiva postransplante,
procesos neopldsicos, enfermedades de la coldgena,
diabetes mellitus, tuberculosis, desnutricién y em-
pleo de drogas intravenosas o marihuana'®.

Por otra parte, el proceso gestacional en ma-
miferos euterianios (placentados) es un evento de
vasta complejidad que conlleva una paradoja in-
munoldgica en la cual el sistema inmunolégico ma-
terno tolera, sin montar una respuesta de rechazo,
el desarrollo de un semialoinjerto (producto) que a
la vez establece una relacién de parasitismo'?. Di-
cha conceptualizacién, aunque sobresimplificada,
condujo a Medawar en 1953 a proponer 3 hipéte-
sis seminales para explicar esta situacién>'*4: 1)
separacion fisica entre la madre y el producto, 2)
inmadurez antigénica fetal y 3) inercia inmunoldgi-
ca materna. Como tal, este conjunto de soluciones
implica cierta modulacién tanto a nivel local como
periférico que asegure una relacién arménica del
binomio madre-hijo sin comprometer en ningin

elastasa
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Figura 4. Cortes coronales de cerebro desde la por-
cién mas rostral (a) hasta la mas caudal (d) pasando
por el cuerpo estriado (b) y nucleo lenticular (c),

los cuales presentan multiples lesiones bilaterales
similares a infarto en distintas fases de evolucion. (e)
Campo en microscopia de luz, bajo aumento pano-
ramico, que muestra infiltrado inflamatorio extenso
alrededor de un vaso congestivo a nivel del espacio
subaracnoideo. Tincion de hematoxilina y eosina
(HyE). (f) Corte histolégico tomado del hipocampo
derecho donde se observan manguitos perivascu-
lares con grupos discretos de polimorfonucleares y
rarefaccion del neurépilo. Tincion de hematoxilina y
eosina (HyE). (g) Vaso subaracanoideo con angioinva-
sion (hifa septada sefalada con una flecha). Tincion de
hematoxilina y eosina (HyE). (h) Segmento de hifa sep-
tada con una diminuta yema de ramificacion rodeada
por algunos mono y polimorfonucleares embebida en
un neurdpilo marcadamente edematoso. Tincion de
hematoxilina y eosina (HyE).

momento la integridad de ninguna de las partes®.

Varias son las adaptaciones fisiolégicas del sis-
tema inmune que acontecen durante el embara-
20”'%1%: expansion de la poblacién linfocitica total,
aumento de la expresién de indolamina-2,3-dioxi-
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Figura 5. Hifas morfol6gicamente compatibles con Aspergillus spp. localizadas en: (a) Mucosa traqueal (flecha
azul apuntando al micelio radiado). Tincién de metenamina de plata de Grocott. (b) Piscinas coloidales en
tiroides. Tincién de metenamina de plata de Grocott. (c) Mucosa géstrica. Tincion de acido peryddico de Schiff
(PAS). (d) Intersticio de corteza renal (circulo azul indicando el grupo de hifas). Tincién de 4cido peryddico de

Schiff (PAS).

genasa por células de la decidua, dendriticas y T
CD4+CD25* (depleta de triptéfano arrestando la
proliferacién de células T y previniendo su acti-
vacién), disminucién del niimero de linfocitos T
CD8", aumento en fases tempranas del nimero de
células uterinas NK (uNK), expresién de FasL por
la células del trofoblasto asi como de moléculas del
MCHIb (HLA-G y HLA-E) por la poblacién del
citotrofoblasto extravelloso, aumento en la funcién
y actividad de células de la inmunidad innata (gra-
nulocitos y macréfagos) e inversion de la proporcion
Thy/Th; por efecto estrogénico y progestacional.
Este tltimo cambio deriva en el predominio de una
respuesta inflamatoria sistémica con un perfil de
tipo humoral. Al respecto, es bien conocido por los
médicos clinicos el hecho de que ciertas enfermeda-
des de base autoinmunitaria se exacerban durante
el embarazo (p. ¢j., lupus eritematoso sistémico)
en tanto que otras se atentan (p. ej., artritis reu-
matoide)>'2.
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Es innegable la existencia de reportes de asper-
gilosis en pacientes inmunocompetentes®''%,
embargo en tales circunstancias resulté imposible
descartar en forma fehaciente alteraciones inmuno-
l6gicas de base debido a la expiracién tan efimera.
En uno de los casos el foco séptico destructivo se
encontraba a nivel del seno paranasal izquierdo,
pero el manejo quirtrgico oportuno y posterior
tratamiento farmacoldgico con triazol sistémico
condujeron a la supervivencia del paciente”. En otro
de los casos la ruta de entrada fue a través de una
puncién epidural con desarrollo fatal de meningitis
por Aspergillus fumigatus'.

Igualmente existen reportes de infeccién por
Aspergillus en pacientes embarazadas''*?°: uno de
ellos (aspergilosis pulmonar invasiva) se caracterizé
por agranulocitosis resultante del efecto adverso
de la administracion de ritodrina y cefepima (un
simpaticomimético b empleado para tocolisis y una
cefalosporina de cuarta generacién respectivamen-

sin



te)'!. El segundo de los casos (aspergilosis en SNC)
ocurri6 por inoculacién iatrégena durante un pro-
cedimiento de anestesia epidural, para operacién
cesdrea, durante un brote de Aspergillus fumigatus en
Sri Lanka®. El tercer caso (aspergilosis diseminada)
sucedid en una debutante con sindrome HELLP?.
También ocurrié otro reporte de muerte por infec-
cién diseminada en un caso de sindrome HELLP?!,
aunque por un ascomiceto distinto (Scedosporium
apiospermums.

Retomando algunos de los mecanismos de eva-
sién inmune con los que cuenta Aspergillus, cabe
mencionar el papel de la gliotoxina como inhibidor
de la funcién de neutrédfilos y de la fagocitosis al
prevenir el ensamblaje de la NADPH oxidasa, im-
pedir la acidificacién de fagolisosomas y promover
la apoptosis en macréfagos y células dendriticas™*.
La sintesis de melanina lo protege contra especies
reactivas de oxigeno ademds de enmascararlo frente
a las proteinas del complemento'. Aspergillus tam-
bién escapa de las diferentes vias del complemento
al adquirir una cubierta de inhibidores de éste a
partir del anfitrion'’. A. fumigatus es un patdgeno
que se encuentra mds comumnente coOmo agente
causal de la forma pulmonar invasiva en tanto que
A. flavus, a pesar de poseer mayor virulencia y ser
productor de aflatoxina B1, sélo afecta piel, mucosa
y tejidos blandos debido al mayor tamafo de sus
conidias (25 mm), las cuales no llegan a alcanzar
los alveolos pulmonares®.

El caso expuesto no dispone de informacién su-
ficiente que permita esclarecer la manera en que pudo
haberse establecido una infeccién por ascomicetos
en la paciente. De forma inicial, no existe evidencia
de abuso de sustancias ni de algin padecimiento
que implique un estado transitorio o permanente
de supresién inmune. Un planteamiento que parece
apropiado al respecto (partiendo del antecedente
de preeclampsia, trombocitopenia y elevacién de
aminotransferasas) es un probable desarrollo de
sindrome HELLP. Si bien no existe documentada
anemia hemolitica microangiopdtica, la paciente
si curs6é con anemia normocitica normocrémica,
elevacién de lactato deshidrogenasa e hiperrbilirru-
binemia (aunque elevada a expensas de la fraccién
conjugada).
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Incluso se desconoce si la concepcién es pro-
ducto de la misma pareja. En lo que concierne al
aspecto morfolégico, no hubo evidencia de coagu-
lacién intravascular diseminada ni se encontraron
los cambios hepiticos descritos cldsicamente para
preeclampsia/eclampsia o sindrome HELLP (depé-
sito de fibrina a nivel de espacios porta y sinusoides
periportales, necrosis isquémica periportal y hemo-
rragia en el espacio de Disse)?*%4.

Estd documentado que la disminucién en el estado
de competencia inmune y el desarrollo de infec-
ciones fngicas se hallan asociados a falla hepdtica
aguda y disfuncion hepdtica grave®. Asi, tras este
curso clinico fugaz aunado a los grandes vacios de
informacién en el historial clinico, resulta muy di-
ficil y aventurado formular una conclusién satisfac-
toria acerca de lo acontecido.

Finalmente, una critica de gran peso respecto al
diagnéstico final —aspergilosis diseminada— es su
fundamentacién sobre una base puramente morfo-
légica sin el apoyo de cultivos u otros métodos de
deteccién que avalen la presencia de dicho género.
Aunque la identificacién tisular de Aspergillus suele
carecer de dificultades (hifas septadas, delgadas con 4
a 12 micras de ancho, de contornos paralelos y dico-
tomizacién arborescente en dngulos agudos de aprox.
45°), otros ascomicetos como Pseudallescheria boydii o
Fusarium spp. exhiben practicamente una morfologia
idéntica y son, por lo tanto, indistinguibles bajo la
microscopia de luz’#%. La excepcién a la regla estd
dada por Aspergillus terreus, que sobresale del resto de
los miembros de su mismo género por la presencia de
aleuroconidias (conidias ovales entre 6 mm y 7 mm
que brotan a partir de las caras laterales de la hifa
tabicada)"’. Mencién aparte amerita la trascendencia
del reconocimiento de este tltimo dada su resistencia
inherente a la anfotericina B’. Asi, el reporte de “infec-
cién diseminada por ascomicetos morfolégicamente
compatibles con Aspergillus spp.” resulta mucho mds
apropiado como diagndstico final del caso.

CONCLUSION

Si bien durante el embarazo se suscitan numerosas
adaptaciones inmunitarias fisioldgicas tanto a nivel
local (interfaz hemocorial) como sistémico, ningu-
na de ellas predispone a la madre al desarrollo de
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procesos infecciosos ni la deja al descubierto frente
a plagas oportunistas, con excepcién (quizds) de
aquellos que se comportan como pardsitos intra-
celulares (p. ej., Leishmania major)>'>". Por otra
parte, a pesar de la incertidumbre que prevalece res-
pecto al potencial infeccioso de gérmenes micéticos
oportunistas, en individuos inmunocompetentes
conviene insistir en la tendencia que muestran los
ascomicetos para emerger en contextos de inmuno-
compromiso (sobre todo los que cursan de manera
caracteristica con agranulocitosis).

Es asi que, si se contraponen ambas premisas,
resulta imperativa la bisqueda intencionada de una
alteracién de base inmunosupresiva para situaciones
de sepsis por hongos oportunistas no justificables por
un proceso gestacional. Lamentablemente la grave-
dad del padecimiento, en conjunto con la fugacidad
del deterioro clinico, no en pocas ocasiones hacen de
este objetivo una proeza insolventable cuya Gltima y
mdxima virtud yace en su cardcter docente. @
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