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RESUMEN. 

El objetivo de la presente revisión es el conocer los riesgos que representa en 

salud pública la contaminación con heces de paloma, ya que se considera 

reservorio natural de hongos como Aspergillus spp. los cuales se desarrollan 

óptimamente a una temperatura aproximada a 37°C y la morfología de las 

colonias es variable por lo cual se habla ampliamente de cuatro especies que 

son consideradas patógenas entre ellas está Aspergillus fumigatus que es 

responsable del 90% de las micosis producidas por Aspergillus. Debido a que 

se ha documentado poca información respecto a las amenazas que puede 

representar la paloma Columba Livia y sus excretas en cuestiones de salud 

pública, ha surgido el interés por llevar a cabo esta revisión. 

Palabras clave: Aspergillus spp. , Salud pública, Heces de palomas (Columbia 

Livia), Colonias, esporas. 
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INTRODUCCION. 

La paloma Columba Livia, también conocida como “urbana”, “de ciudad” o “de 

calle”, es descendiente de la forma domesticada de la paloma de la roca de 

vida libre o Paloma bravía y su domesticación se caracterizó por un alto éxito 

anual de reproducción y mansedumbre. Esta capacidad ha llevado a que en 

sus actividades se produzca gran cantidad de materia fecal con la consecuente 

acumulación en las plazas, los monumentos y los edificios (Tarsitano et al., 

2010). Lo que conduce a su deterioro progresivo, dada la naturaleza corrosiva 

de los contenidos ácidos en su digestión. Se calcula que la paloma puede 

producir alrededor de 12 kg de heces al año (Magnino et al., 2009). Su alta 

densidad poblacional representa graves amenazas para la salud pública 

especialmente en lo relacionado con su papel como reservorio y transmisor de 

enfermedades zoonóticas (Ramírez et al., 2008). Se ha demostrado que el 

excremento de paloma es un excelente sustrato para el crecimiento de 

microorganismos como hongos y bacterias, en particular, para el crecimiento 

del micelio de algunos hongos (por ejemplo, Aspergillus spp.)  (Serrano et al., 

2000). Una de las zoonosis de importancia es la Aspergilosis que pueden ser 

transmitidas a través del aire o de las heces. La paloma ha sido declarada 

plaga (González et al., 2007). Se conoce que existen más de 50.000 especies 

de hongos, y solo unos pocos cientos de estas especies participan en las 

enfermedades humanas y 90% de esas micosis pueden atribuirse a unas 

cuantas docenas de hongos. (Brooks et al., 2005). 

La Aspergilosis incluye enfermedades de diferente patogenia, como son la 

Aspergilosis broncopulmonar alérgica, las formas pulmonares crónicas no 

invasivas, las formas invasivas de la vía aérea, las formas cutáneas y las 

formas extra pulmonares y/o diseminadas. Todas ellas producidas por 

diferentes especies de Aspergillus, mayoritariamente A. fumigatus, A. flavus y 

A. terreus (Segal, 2009). 
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II REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1 Aspergillus spp. 

2.2 Definición 

Aspergillus spp. es un hongo filamentoso, saprófito, ampliamente distribuido en 

el medio ambiente con especial tropismo por el medio húmedo y el abono. La 

inhalación de esporas de Aspergillus es sumamente frecuente pero casi nunca 

produce enfermedad. No hay diferencias estacionales en la concentración del 

aire (Bulpa et al, 2007). 

 

2.3 Antecedentes 

El género Aspergillus fue descrito por primera vez en 1729 por el biologo 

Italiano Pier Antonio Micheli, quien comprobó que la cabeza conidal del hongo 

se parecía a un “aspergillum” instrumento utilizado para dispersar agua bendita 

(Alcalá, 2008).  

 

2.4 Generalidades. 

El género Aspergillus se incluye entre los Deuteromycetes, clase 

Hyphomycetes (Landinez-Alberte, 1996). Aunque comprende cerca de 150 

especies, sólo algunas de  ellas se han descrito como patógenos: Aspergillus 

fumigatus, quién produce aproximadamente el 90% de las infecciones, 

Aspergillus flavus, Aspergillus Níger,  Aspergillus nidulans y Aspergillus terreus 

(Walsh et al, 2008). 

2.5 Clasificación Taxonómica. 

Cuadro 1.  Clasificación taxonómica de Aspergillus spp., (Abarca, 2000) 

Clasificación Taxonómica 

Reino  
Phylum  
Clase 
Orden 
Familia 
Genero  

Fungi 
Ascomycota 
Euascomycetes 
Eurotiales 
Trichocomaceae 
Aspergillus  
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2.6 Ciclo Biológico 

Aspergillus tiene una alta capacidad de esporulación y como consecuencia, la 

generación de concentraciones altas de esporas en el aire (Torres, 2001) 

El género Aspergillus posee conidiosporos que nacen en cadenas y que se 

originan en células especializadas llamadas esterigmas o fiálides, los 

conidióforos poseen una célula basal o célula pie bien diferenciadas; el órgano 

de reproducción asexuada se asemeja a un hisopo o aspersorio de donde 

deriva la palabra Aspergillus. En el género Aspergillus, los esterigmas pueden 

presentarse en una o en dos filas, los esterigmas primarios y secundarios 

respectivamente; cuando hay dos filas, los esterigmas primarios sirven de 

sostén a los secundarios y a partir de éstos se originan los conidiosporos; en 

cambio si hay una sola fila de esterigmas de ella se originan los conidiosporos. 

Cada esterigma no es más que una célula con un núcleo que se divide en dos; 

el núcleo que queda hacia la parte externa se rodea de protoplasma y 

membrana transformándose en conidiosporo. El núcleo que queda en la parte 

basal del esterigma vuelve a dividirse para formar otro esporo y así 

sucesivamente mientras el medio sea favorable; por lo tanto las conidias más 

viejas y maduras de la cadena son las más externas o sea las más alejadas del 

esterigma que les dio origen (Raisman y Gonzalez, 2008). 

Al germinar un conidiosporo de Aspergillus en un medio favorable produce un 

micelio vegetativo del cual nacen los conidióforos que terminan en una vesícula 

aspergilar,  de ella se originan una o varias filas de esterigmas y a partir de 

éstos se forman los conidiosporos (esporos asexuados externos) y que al caer 

de nuevo al medio reinician el ciclo asexuado (Raisman y Gonzalez, 2008). 
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2.7 Fuentes naturales 

Su calificación de cosmopolita se debe a que es un saprobio (obtiene su 

energía de la materia orgánica en disolución de tejidos muertos o en 

descomposición) que se ha aislado prácticamente de todo tipo de sustrato. El 

polvo de las casas es un nicho ecológico muy adecuado. La especie es capaz 

de crecer entre los 12 y los 57 °C, lo que posibilita su desarrollo en restos 

orgánicos (estiércol, vegetación muerta) calentados por reacciones de 

fermentación bacteriana. Soporta una pasterización a 63 °C durante 25 min.  

Este hongo produce un importante número de metabolitos con efectos 

antibióticos y tóxicos (Soubani y Chandrasekar, 2002; Teruel, 2008)  

Aspergillus spp. se ha aislado en sistemas de ventilación, aire, agua, 

superficies, comida, plantas y a partir de polvo generado durante trabajos de 

construcción y renovación de edificios (Torres, 2001). 

2.8 Distribución geográfica 

Éste género es de distribución mundial, se ha presentado en casi todos los 

animales domésticos y pájaros así como en muchas especies salvajes 

(Atherton, et al.; Lair-Fulleringer, et al., 2003), siendo el hongo patógeno más 

prevalente en el aire en  los países desarrollados (Abarca, 2000; Latgé, 2001), 

aunque se han informado que abortos bovinos han sido por causa de hongos 

como el Aspergillus en América del Norte y Europa (Atherton, et al.) y, en el 

caso de la Aspergilosis Aviar las pérdidas económicas severas ocurren,  

principalmente en áreas de crianza intensiva (Atherton, et al.). 

2.9 Características macroscópicas. 

El color es la principal característica macroscópica para la identificación de los 

grupos de Aspergillus. A simple vista las más grandes cabezas conidiales 

suelen parecer diminutos alfileres sobre el substrato (Ancasi, et al., 2006) 

Los Aspergillus en medios de cultivo forman colonias de crecimiento rápido, de 

textura variable (aterciopelada, granular, algodonosa) y con muy variadas 

coloraciones: blanco o verde-azulado como se muestra en la Figura 1 (A. 

Fumigatus), verde-amarillento (A. Flavus), negro (A. Níger), marrón (A. 
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Terreus) Esta coloración aparece casi siempre en todas las estructuras aéreas, 

tanto en el micelio como en las cabezas conidiales (Lorbé, 2008). 

 

 

Figura 1.- Colonia de Aspergillus spp 

2.10 Características microscópicas 

El estudio de la morfología microscópica sobre laminocultivo es el sistema 

indicado para identificación de las diversas especies de Aspergillus (Lorbé, 

2008), las cabezas conidiales presentan bajo el microscopio cuatro formas 

básicas: globosa, radiada, columnar o claviforme como se muestra en la figura 

2 (Ancasi, et al., 2006). 
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Figura 2.- formas básicas de cabezas conidiales de Aspergillus spp.  Tomado 

de Ancasi et al, 2006. 
 
2.10.1 Estructura microscópica de Aspergillus spp. 

Cabeza conidial: Esta caracterizada por su color, tamaño y forma. El primero 

está determinado por el color de los conidios; el segundo depende del tamaño 

de la vesícula y del largo de las cadenas de conidios. La forma varía desde 

columnares a radiadas y globosas, teniendo una relación directa con  la forma 

en que se implantan las fiálides, ver figura 3.  

Conidióforo: Está compuesto por: célula de pie, el conidióforo propiamente 

dicho y la vesícula. Habitualmente no son ramificados ni tabicados, pero sus 

paredes pueden ser lisas o rugosas.  

Vesícula: Se presenta como un extremo dilatado del conidióforo que puede 

adoptar formas variadas: globosa, elíptica, clavada, semiesférica, y cuyo 

tamaño varia de 10 a 65µm..   

Fialide: es la célula conidiógena que da origen a los elementos de 

reproducción asexual denominados conidios. Se desarrollan sobre el área fértil 

de la vesícula y se pueden disponer en una sola hilera (uniseriada) o en doble 

hilera (biseriada) llamando a la primera hilera, esterigmas o métulas.  
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Conidios: Son propágulos asexuados unicelulares que pueden ser uni o 

multinucleares y que se pueden presentar de formas y colores diversos y que 

se disponen en cadenas. Sus superficies pueden ser lisas o rugosas (Abarca, 

2000). 

Figura 3.- Estructura microscópica de Aspergillus spp. Tomado de Ancasi et al, 

2006. 
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2.11 Aspergillus fumigatus 

2.11.1 Características macroscópicas 

Las colonias son de color gris a verde y de rápido crecimiento, algunas colonias 

pueden presentar un pigmento lavanda, su textura es algodonosa (Klich y Pitt, 

1988). 

2.11.2 Características microscópicas 

Las hifas son septadas y  hialinas, los conidios son fuertemente columnares, 

los conidióforos son de paredes lisas de hasta 300 micras de largo y termina en 

una vesícula en forma de cúpula de 20-30 m de diámetro (Figura 4) (Rapper, 

1965). 

 

Figura 4.- Conidioforos de Aspergillus fumigatus 
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2.12 Aspergillus flavus 

2.12.1 Características  macroscópicas 

Las colonias son de un color verde oliva a lima de rápido crecimiento.  Su 

textura es algodonosa y algo granular (Hoog et al, 2000).  

2.12.2 Características microscópicas 

Las hifas son septadas y hialinas. Los conidióforos son rugosos de hasta 800 

micras de largo  x  15-20 micras de ancho (Figura 5), sus vesículas son 

globosas de 20-45 micras. Los conidios son suaves y globosos de 3-6 m de 

diámetro (Sutton et al, 1998). 

Figura.5- Conidioforos de Aspergillus flavus 

 

2.13 Aspergillus nidulans  

También conocido como .Emericella nidulans es una de las muchas especies 

de hongos filamentosos.  Es la única especie en su género apta para formar 

esporos sexuales a través de la meiosis, A. nidulans es un hongo homotálico, 

capaz de autofertilizarse y formar cuerpo de fructificación en ausencia del 

compañero  sexual (Nierman et al,2005). 

http://es.wikipedia.org/wiki/G%C3%A9nero_%28biolog%C3%ADa%29
http://es.wikipedia.org/wiki/Meiosis
http://es.wikipedia.org/wiki/Talo_%28biolog%C3%ADa%29
http://es.wikipedia.org/wiki/Cuerpo_de_fructificaci%C3%B3n
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2.13.1 Características  macroscópicas 

Las colonias son de color verde con amarillo a naranja, su crecimiento es lento 

a moderado en comparación a otras especies de Aspergillus (Guillot et al, 

1997). 

2.13.2 Características microscópicas 

Las hifas son septadas y hialinas sus conidios son columnares, los conidióforos 

son de color marrón de 60-150 micras de longitud (Figura 6), sus paredes son 

lisas. Las vesículas semiesféricas pequeñas de 8-12 micras de diámetro. Los 

conidios son globosos y ásperos de 3-4 m Mitchell et al, 1987). 

Figura 6.- Conidióforo de Aspergillus nidulans 

2.14 Aspergillus Níger 

2.14.1 Características  macroscópicas 

Las colonias son inicialmente blancas convirtiéndose en negro rápidamente 
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2.14.2 Características microscópicas 

La hifas son septadas y hialinas. Los conidióforos son largos (400-300m), lisos 

y hialinos, sus vesículas son globosas, métulas y fiálides cubren toda la 

vesícula. Los conidios son de color  marrón a negro  y miden 4.5 m de diámetro 

(Figura 7). 

 

Figura 7.- Conidióforo de Aspergillus Níger 

2.15 Patogenia 

La forma de acceso habitual al organismo humano es por vía inhaladora, a 

través de la cual las esporas se depositan en las fosas nasales, senos 

paranasales y alvéolos pulmonares. La conidia del aire tras la esporulación es 

lo suficientemente pequeña (2-3 μm de diámetro) como para alcanzar el 

alvéolo, es por esto por lo que el pulmón es el órgano principalmente afectado 

por Aspergillus. La invasión del tejido pulmonar ocurre casi exclusivamente en 

los pacientes inmunodeprimidos  (Bulpa et al, 2007). 

La conidia que obtiene acceso a los alvéolos pulmonares germina en hifas en 

crecimiento que resulta en infección pulmonar, así como la enfermedad 
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invasiva. Varios factores bioquímicos y celulares  producidos por el organismo 

de la infección pueden ayudar a la germinación de conidios y la penetración de 

las hifas en las células de los alvéolos pulmonares. (Yang, 2003). 

La patogénesis es una reacción compleja de hipersensibilidad, observada en 

algunos pacientes con asma o fibrosis quística. Se produce cuando el árbol 

bronquial es colonizado por Aspergillus spp. Conlleva episodios repetidos de 

obstrucción bronquial, inflamación e impacto mucoso, que pueden provocar 

bronquiectasias, fibrosis y compromiso respiratorio. (Argarwal, 2009). 

La eliminación de conidias inhaladas tiene lugar por células epiteliales de la vía 

aérea y fundamentalmente por macrófagos alveolares. (Segall BH, 2009). 

 

2.16 Formas clínicas 

2.16.1 Aspergilosis broncopulmonar alérgica 

La ABPA es una afección pulmonar caracterizada por una hipersensibilidad al 

hongo Aspergillus que se asocia con la destrucción inflamatoria de la vía aérea. 

Afecta a pacientes con asma crónica de larga evolución o con fibrosis quística 

(Mroueh, 1994).  

Conlleva episodios recurrentes de obstrucción bronquial en pacientes 

asmáticos, con fiebre, malestar, expectoración de moldes mucosos oscuros, 

eosinofilia y en ocasiones hemoptisis.  Atelectasias por impacto mucoso y 

signos característicos de bronquiectasias. Los pacientes muestran signos de 

obstrucción de la vía aérea (Fortún et al, 2012) 

2.16.2 Aspergiloma 

El aspergiloma consiste en una bola compuesta por micelios, células 

inflamatorias, fibrina y moco, localizada en cavidades preformadas con 

inadecuado drenaje para eliminar la colonización por el hongo. Es la forma más 

frecuente de afección pulmonar por Aspergillus (Soubany, 2002). 

El aspergiloma tiene, en general, una evolución favorable y permanece 

asintomático durante años. La forma de presentación más frecuente es la 

hemoptisis que suele ser progresiva y habitualmente severa (más de 150 ml al 
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día), de tal manera que una considerable proporción de los pacientes fallecen 

como resultado de la hemorragia (Rafferty el al, 1983). 

2.16.3 Aspergilosis invasiva  

La API es una entidad bien conocida que afecta principalmente a pacientes 

hematológicos, sobre todo con neutropenia prolongada y con trasplante 

alogénico de médula (Latge, 1999). 

Las formas clínicas locales más frecuentes de aspergilosis invasiva tienen lugar 

a nivel pulmonar y en los senos paranasales, aunque también pueden afectar 

al tracto gastrointestinal o a la piel, por inoculación directa. La aspergilosis 

pulmonar puede cursar con una sintomatología inespecífica: fiebre, dolor 

pleurítico y hemoptisis (Calcott et al, 2004). 

2.16.4 Aspergilosis pulmonar crónica 

Aparece en pacientes de mediana edad, predominantemente hombres, con 

leve inmunosupresión o sin ella. Permanece sin dar síntomas durante muchos 

años y cuando lo hace se caracteriza por astenia, pérdida de peso, tos crónica 

productiva, disnea y hemoptisis leve. La fibrosis y el empiema son 

complicaciones poco habituales (Denning, 2001). 

2.16.5 Aspergilosis pulmonar necrosante crónica (APNC), 

La forma crónica más frecuente. Produce una destrucción lenta pero progresiva 

del parénquima pulmonar por invasión local del hongo, en pacientes con 

alteración pulmonar previa y con inmunosupresión (Denning et al, 2003). 

2.16.6 Traqueobronquitis aspergilar 

Se ha descrito en pacientes con trasplante alogénico de células 

hematopoyéticas, linfoma, leucemia o SIDA. El espectro clínico de esta 

afectación abarca desde la colonización simple hasta la traqueobronquitis 

ulcerativa, que se manifiesta como placas, nódulos o áreas de ulceración y 

necrosis endobronquiales (Muñoz et al, 2006). 
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2.16.7 Aspergilosis del SNC   

La clínica neurológica puede conllevar deterioro cognitivo, déficit focal o crisis 

comiciales. Infartos corticales o subcorticales con o sin hematomas asociados; 

o engrosamiento de mucosa sinusal con engrosamiento dural por extensión 

(Segal, 2009). 

2.17 Diagnóstico 

2.17.1 Cultivo 

Aspergillus spp se puede identificar en los cultivos por su aspecto 

macroscópico y microscópico. En el examen micológico directo de la muestra 

se observan hifas de 5 a 10 μm de diámetro que se ramifican El cultivo se 

puede realizar en varios medios: Agar-dextrosa de Sabouraud, Agar-infusión de 

cerebro-corazón, A una incubación durante 1-6 días a una temperatura entre 

25º C y 37º C  (Walsh et al, 2008). 

Los resultados del cultivo pueden ser falsamente negativos en pacientes que 

están recibiendo tratamiento antifúngico y en los casos en que la muestra no se 

obtenga de la zona afectada (Walsh et al, 2008). 

2.17.2 Examen directo 

En el examen micológico directo, las muestras de secreciones y tejidos 

obtenidas mediante lavado broncoalveolar, punción aspiración con aguja fina 

transtorácica o biopsia, revelarán la forma característica de hifas de 5 a 10 μm  

(Sutton et al, 2008). 

2.17.3 Procedimientos moleculares 

La determinación sérica del antígeno galactomanano de Apergillus spp 

mediante enzimoinmunoanálisis (EIA), habitualmente dos a la semana, 

contribuye también al diagnóstico de pacientes con cultivo negativo (Maertens 

et al, 2002). La positividad del galactomanano en suero junto a imágenes 

radiológicas compatibles en un paciente de alto riesgo, permite diagnosticar 

con alta probabilidad una API sin necesidad de realizar procedimientos 

invasores  (Meersseman et al, 2008). 
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La PCR (reacción en cadena de la polimerasa) de β-D-glucano está en fase de 

estudio, aunque parece prometedora. Entre sus ventajas destacan: rapidez, 

bajo coste, determinación de especie (Einsele, 2008). 

2.17.4 Técnicas de imagen 

La radiología simple del tórax puede ser normal en estadios tempranos de la 

API. Cuando es patológica, puede presentar varios patrones, siendo el más 

frecuente la existencia de infiltrados pulmonares parcheados bilaterales o las 

lesiones nodulares con o sin cavitación, uni o bilaterales (Bulpa et al, 2007). 

Estos hallazgos pueden objetivarse precozmente en la tomografía 

computarizada torácica de alta resolución (TCAR). El primer hallazgo de la 

TCAR suele ser un infiltrado parcheado bilateral, o uno o más nódulos 

pulmonares pequeños sin una localización característica, que corresponden a 

tejido pulmonar infectado e infartado (Segal, 2009). 

2.17.5 Fibrobroncoscopia 

Cuando no es posible la obtención de un esputo, el material para cultivo puede 

extraerse mediante lavado broncoalveolar, lavado bronquial o aspirado a través 

de fibrobroncoscopia. La positividad de esta técnica oscila entre el 46% y el 

77%, correspondiendo los resultados más bajos a aquellos pacientes que 

reciben tratamiento antifúngico. La broncoscopia permite, además, la 

visualización de la vía aérea y la toma de muestras directas en el caso de 

observar alguna lesión. El lavado broncoalveolar es más frecuentemente 

positivo (Bulpa et al, 2007). 

2.17.6 Biopsia pulmonar 

La confirmación definitiva de la infección requiere la biopsia, bien a través de 

fibrobroncoscopia, punción percutánea o toracotomía.  Sólo se debe realizar 

cuando el paciente no responde a tratamiento antifúngico adecuado (Bulpa et 

al, 2007). 
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2.17.7 Serología 

Las pruebas inmunológicas de detección de anticuerpos constituyen un método 

diagnóstico de gran utilidad en los aspergilomas, ya que aproximadamente el 

90% de los pacientes poseen anticuerpos detectables. La técnica más utilizada 

es la de inmunodifusión, aunque se han desarrollado otras con mayor 

sensibilidad, como el enzimoinmunoensayo (ELISA), radioinmunoensayo y 

métodos de inmunofluorescencia indirecta (Alcalá, et al.). 

2.18  Tratamiento 
El itraconazol es otro fármaco activo frente a Aspergillus que puede utilizarse 

bien como tratamiento de primera línea o como tratamiento de consolidación 

tras la administración inicial de anfotericina B, el voriconazol y caspofungina 

(Alcalá, et al.; Lewis, et al., 2002; Torres, 2001). 

2.18.1  Aspergilosis pulmonar invasora 

Las alternativas son voriconazol  anfotericina B deoxicolato o en forma 

liposomal, las equinocandinas (caspofungina, anidulafungina y micafungina) y 

otros azoles como itraconazol y posaconazol  (Walsh et al, 2008). 

La duración del tratamiento no está bien establecida y depende de la extensión 

de la lesión, la respuesta inicial al mismo y las enfermedades de base y 

situación inmunológica del paciente. Se recomienda un tratamiento entre 6 y 12 

semanas, y en los pacientes inmunodeprimidos se debe continuar mientras 

dure la inmunosupresión y hasta que se resuelvan las lesiones (Walsh et al, 

2008). 

Además, debe resolverse la inmunodepresión de los pacientes, disminuyendo 

la dosis de esteroides  o administrando un factor estimulador de colonias en los 

pacientes neutropénicos  (Walsh et al, 2008). 

2.18.2 Traqueobronquitis aspergilar 

Disminuir la inmunosupresión, cuando es posible, es importante en el 

tratamiento de esta entidad. Voriconazol es también el tratamiento de elección 

en la aspergilosis traqueobronquial . Itraconazol y anfotericina B (sistémica e 

inhalada) también han demostrado su utilidad, La anfotericina B inhalada se ha 

utilizado en la profilaxis de la API en pacientes con trasplante de pulmón 

(Walsh et al, 2008)... 
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2.18.3 Aspergiloma 

Las decisiones terapéuticas en el aspergiloma van dirigidas a prevenir o tratar 

la hemoptisis.  La cirugía es el tratamiento definitivo para el aspergiloma, pero 

es un procedimiento que en pocas ocasiones puede llevarse a cabo porque la 

técnica es complicada debido a la alta vascularización, la adhesión a la pleura y 

la dificultad propia de la misma (Bulpa et al, 2007). 

2.18.4 Aspergilosis pulmonar crónica 

El tratamiento de esta infección previene la destrucción progresiva del 

parénquima pulmonar y por ende el deterioro de su función. Es prolongado, por 

lo que es preferible la vía oral a la parenteral. El voriconazol es el antifúngico 

de elección debido a su eficacia y seguridad, la posibilidad de administración 

oral y la potencial gravedad de la enfermedad. Itraconazol también ha sido 

ampliamente utilizado, pero su errática biodisponibilidad oral, frecuente 

intolerancia digestiva, numerosas interacciones medicamentosas y efecto 

inotrópico negativo limitan su uso (Segal, 2009). 

2.18.5 Aspergilosis broncopulmonar alérgica 

El tratamiento de base de la aspergilosis broncopulmonar alérgica son los 

corticoides por vía sistémica, con el objetivo de controlar la respuesta 

inmunológica exagerada contra los antígenos de Aspergillus y su respuesta 

inflamatoria secundaria, ya que los inhalados no lo consiguen (Barberan et al, 

2008). 

Sin embargo, los corticoides de forma prolongada producen efectos 

secundarios importantes, como alteraciones metabólicas y en el sistema 

inmune. Por eso, se han intentado otras opciones terapéuticas como 

itraconazol o voriconazol para erradicar Aspergillus de la vía aérea y así 

disminuir el estímulo antigénico que produce la inflamación bronquial 

(Hashimoto et al, 2007). 

Itraconazol, además de su acción antifúngica, también tiene un efecto 

antiinflamatorio que permite reducir los requerimientos de glucocorticoides, 

controlar la respuesta inmunológica inflamatoria y disminuir las exacerbaciones 

de la enfermedad (200mg/12 horas 4 meses ó 200 mg/24 horas 8 meses). 

(Chow et al, 2002) 
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III. CONCLUSIÓN. 
La presente revisión  permite concluir lo siguiente: 

 La literatura evidencia que la paloma (Columba Livia) contribuye de 

forma significativa en la transmisión y persistencia de agentes patógenos 

como los hongos así como también  de enfermedades que comprometen 

a la salud pública.  

 La presencia de palomas se relaciona con la presencia de hongos 

diversas especies en este caso predominantemente  Aspergillus spp. 

 Debemos tomar en cuenta que la constante cercanía de palomas con el 

ser humano representa una amenaza a la salud de la ciudadanía 

especialmente de las personas inmunocomprometidas ya que los 

hongos son agentes oportunistas. 

 Es necesario abrir iniciativas de prevención y control de enfermedades 

transmitidas de las aves al ser humano. 

 Debemos además facilitar la información a las personas que tienen aves 

para que así tengan conocimiento de las enfermedades que dichas aves 

pueden transmitirles.   

 Considerando que algunas enfermedades son adquiridas por medio de 

la contaminación por heces fecales de palomas ya que sus excrementos 

constituyen un sustrato idóneo para el desarrollo de hongos patógenos 

como Aspergillus spp. podemos tomar como punto de partida la 

prevención por medio de una buena higiene y principalmente la 

eliminación de excrementos de paloma. 
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