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INTRODUCCION

Las micosis son enfermedades de tipo infecciosas causadas por hongos,
los cuales forman parte de ia flora normal en nuestro organismo.

Existe una gran diversidad de micosis, encontrando: micosis superficiales,
subcutaneas, sistémicas y oportunistas.

El riesgo ocupacional se encuentra ligado a algunas de ellas como los
arquedlogos, agricultores, aquellas personas que se encuentran en contacto
con palomas, ya que fa enfermedad es causada por la inhalacion de las

esporas que se encuentran en el suelo, o en el excremento de algunos
animales, etc.

La sintomatologla que presentan son muy variadas, pudiendo ser
imperceptibles o presentar similitud con otras entidades como: tuberculosis
pulmonar, o neoplasias. Algunas se manifiestan principalmente por
ulceraciones, fistulas, placas blanquecinas, lesiones nodulares, por
mencionar algunas,

Dentro de cavidad bucal se presentan en diversos sitios como lengua,

mucosa, seno makxilar, paladar blando, entre otros.




CAPITULO 1
ANTECEDENTES.

En la prehistoria ya se tenian conocimiento de los hongos como fuente de
alimento o ligado a rituales magico-religioscs, un ejemplo ellos son los
géneros Chitocybe, Panacolus, Psilocybe y Stropharia xconocidos en

América prehispanica como “carne de los dioses”.

Enfocado a lo que refiere la micologia médica ésta data del sigio XiX con
los estudios de Langenbeck sobre candidiasis. Robert Remal fue unc de los
primeros en describir al Favus aunque su trabajo fue ignorado. Gruby en
1841 escribib sobre los hechos que se requieren para que un organismo sea

considerado como agente de una enfermedad.

Posteriormente Raimond Sabouraud quiza el hombre mas reconocido en el
campo de la micologia médica, se encargaria de iniciar el estudio cientifico y

sistematico de los hongos patégenos en su libro “Les Feignes”.

Un grupo de cientificos clinicos latinoamericanos es el responsable del
conocimiento actual entre ellos Don Antonio Gonzalez Ochoa conocido como
¢! fundador de la micologia médica de México; F. Almeida, Mackinnon entre
ofros.

Gracias a los trabajos de fos micologos Norman Conant y Chester Emmons
se termino con la confusién que habia en la nomenclatura.

En la actualidad la investigacién acerca de la micologia esta encaminada a
mejorar las técnicas de diagnéstico y junto con ellas poder elaborar un mejor

tratamiento. "




A continuacion se mencionara a las micosis mas reportadas en pacientes
pediatricas.

Actinomicosis: Israel en1878 fue el primero que encontrd el agente causal en
material de necroplasia humana; en 1879 Ponfick reconocio
por primera vez la infeccion. @

Aspergiliosis: La especie Aspergillus fumigatus fue descita por Fresenius en
1863; A. nidulans por Eidam en 1884, A. flavus por Link en
1809; A. niger por Van Thieghem en 1867. &

Blastomicosis: Descrita por primera vez en 1894 por Gilchrist quien la
Considerd una infeccion en piel.La forma sistémica fue

Descrita en 1902.®
Criptococosis: Descrita por primera vez a finales del siglo XIX y fue hasta
1916 cuando se diferencid correctamente de otras micosis
profundas. ©
Histoplasmosis: Observada por primera vez en 1905 por Darling. El primer
caso de infeccién humana fue 1926 presentandose en
Estados Unidos.
Murcomicosis: El primer caso fue descrito por Stuyter en 1847. En 1957

Baker publica un estudio completo de la enfermedad. ®




CAPITULO 2
GENERALIDADES.

Existen varias especies de hongos, aproximadamente cien son los que
suelen ser los causantes de las enfermedades, estas especies constituyen

un grupo mas complejo que las bacterias. @

Los hongos son células eucariotas constituidas por un nlcleo bien
diferenciado, organelos citoplasmaticos, cromosomas, una membrana
nuclear, reticulo endoplasmatico y en algunos casos las mitocondrias son
abundantes, la pared celular que la constituye es rigida a base de
carbohidratos “®

Para llevar a cabo su metabolisme requieren de una fuente de energia
orgéanica exégena. La mayoria de estos microorganismos son aerobios pero

también pueden crecer en condiciones anaerobias.®

Llevan a cabo su reproduccién utilizando dos procesos: asexual y el
sexual, los hongos que se reproducen de manera asexual los vamos a
denominar como conidios y aquellos que se reproducen de manera sexual
los conccemos como esporas. Durante su ¢recimiento adoptan dos formas,
fundamentalmente filamentosa y de levadura.

Los que presentan forma de levadura van a ser microorganismos
unicelulares que muestran una forma ovoide o esférica, presentan un
diametro aproximado de 2nm este tipo de hongos se pueden tefir con la
tincion de Gram, se encuentran aislados o en forma de cadena.

Los que presentan la forma filamentosa crecen dando una apariencia de
red entrelazada denominado micelio, o de varios filamentos llamadas hifas.

Tiene una longitud aproximada de 2-10nm y dentro de este grupo podemos




encontrar al Histoplasma, Aspergillus, penicillium y Microsporum, 9
Algunas especies adopian las dos formas y son denominados dimérficos |

este tipo de hongos van a crecer en forma de levadura en los tejidos

infectados y en la forma de filamento cuando se encuentra en reservorio

ambiental o también cuando se cultiva a una temperatura ambiente. @

Los hongos gue son anaerobios van a crecer mas lentamente que las
bacterias, la mayaria logran crecer a una temperatura que oscila entre 18° y
20°C vy algunos pocos van a ser inhibidos a una temperatura de 37°C como
es el caso de Criptococus aunque la mayoria de ellos necesita una
temperatura de 45°C para ser inhibidos.

La forma de levadura requiere unas condicicnes similares a las del medio
parasitado en vivo 35-37°C y un medio enriquecido, en cambio los
filamentosos necesitan temperatura ambiente y una cantidad minima de

nutrientes para su desarrollo. ¢#

Las levaduras van a proliferar como colonias blancas o crema en medios
sélidos formando colonias parecidas a las de las bacterias por lo cual nos
podemos confundir, en un medio liquido provaocan una turbidez difusa o bien
crecer con sedimentos.

Los hongos filamentosos producen d4rganos aéreos con esporas, las
colonias tienden a ser grandes y extendidas con una apariencia rugosa

cubierta con un lustre aterciopelados.

Dentro de los hongos clasificaremos a los que se consideran como

patégenos




Clase Orden Familia Genero.
Ficomicetos Mucorales -Murcomicosis,
Entomoftaros

Basdiobolomicosis.

Ascomicetos Gymnoascacéoe -Candida,
Coccidioides immitis
Geotricosis

criptococcus neoformans

Aspergilaceas aspergillus
Dermatofilos. Histoplasma
capsulatum
Blastomyces
dermatitidis.
Adelomicaltos.

Los acfinomicetos considerados como hongos mocromicetos, aungue en

realidad son bacterias del orden de los actinomicetales ©

Después de haber mencionado las generalidades de los hongos es
necesario conocer las generalidades de las micosis, su patogenia,
localizacién y distribucion geografica entre otras.

Pocas son las especies de hongos que son considerados como auténticos




parasitos pues dependen de un huésped para su existencia, formando un

complejo inestable y llegar a desarrollar la enfermedad. ©

Algunos agentes causantes de micosis han logrado la instalacion y
proliferacién en los tejidos de manera ocasional gracias a las alteraciones

generales o locales con las que cuente el huésped.

Una de las clasificaciones clinicas mas conocidas y aceptadas es aquella

que divide a la micosis en superficiales, subcutanea, sistemica vy
oportunistas.

Micosis superficiales: Pitiriasis versicolar, Tifla negra, Dermatofitos,Piedras,
Dermatomicosis.
Micosis subcutaneas: Esporotricosis, Feohifomicosis, Cromomicosis,
L cbomicosis, Eumicetomas, Conidiobolomicosis.
Micosis sistémicas: Histoplasmosis, Coccidicidomicosis, Blastomicosis,
Paracoccidioidomicosis.
Micosis Oportunistas: Candidiasis, Geotricosis, Criptococosis, Fusariosis,
Aspergiliosis, Murcomicosis, Peniciliosis, Rodotorulosis
Escopulariopsiosis.
Seudomicosis: Eritrasma, Queratolisis plantar, Tricomicosis, Dermatofilosis,

Prototecosis, ,Actinomicosis, Nocardiosis. ©

Las micosis van a presentar diversas localizacicnes, ligado a esto se
encuentra el mecanismo patogénico y factores de virulencia que son poco
conocidos, a continuacion se describiran las acciones que desarrollan los

hongos sobre el organismo y la localizacién que presentan las lesiones.




-Cuando las lesiones se localizan en tegumento la progresion va a estar
dada por proteinas que los hongos encuentran, ésta accion enzimatica no
estd demostrada pero es necesario sefialar que se piensa que este
mecanismo es el que interviene en la mayoria de las micosis. ©

-Algunas otras especies producen endotoxinas liberadas en el medio
ambiente al momento de la destruccion de los elementos fungicos
produciendo asi una accion toxica,

-Algunas especies muestran preferencia por e! puimén ya que las esporas
son introducidas por inhalacion; algunos otros en cerebro, otros invaden de
manera caracteristica los nédulos linfaticos.

-En algunas excepciones, los hongos provocan una reaccién inflamatoria
que generalmente es crénica debido a la escasa virulencia del mismo. La
inflamaciéon  granulomatosa es el resultado de wuna reaccidn de
hipersensibilidad de tipo retardado flegando a desembocar en necrosis
caseosa o en ia calcificacién denominandose como una accion inflamatoria e

inmunolégica.®

La distribucion geografica de las micosis depende de cierto numero de
factores, algunas micosis se encuentran confinadas a ciertas regiones
especificas como es el caso de Criptococosis o Aspergiliosis a ciudades
grandes, pero no por eso puede ocumir de manera regional. Algunas otras
presentan una distribucion més amplia en lo que se refiere a zonas
endémicas.

Tomemos en cuenta que la distribucién puede depender del clima y del
medio, aunque las exigencias climaticas se presentan en contadas
ocasiones, algunas otras dependen de caracteristicas mas particulares las
cuales van a favorecer a su desarrollo por ejemplo, Histoplasma
capsulatum de! excremento de pajaros o de murciélagos.




Otro factor es el riesgo ocupacional yfo comportamiento de la poblacién, un
eiemplo de ello son las personas que suelen andar descalzas estan
expuestas a traumatismos e inoculaciones cutaneas, personas como
arquedlogos, agricufteres y jardineros.

El avance de las terapéutica también es un factor predisponente para
numerosas micosis oportunistas, como es el uso de radioterapia,

corticoides, inmunosupresores y antimicéticos.

Las micosis se van a adquirir por medio de esporas o fragmentos de
micelios, los principales mecanismos o vias de entrada en el organismo varia
de acuerdo a la especie fungica, por contacto cutdneo por medio de la
inoculacién; por inhalacidn: por penetracién en las mucosas. Ciertas
especies pueden no solo tener una via sino varias como es el caso de

Cryptococcus neoformans.

La sintomatologia que presentan las micosis son muy variadas. Pueden
ser imperceptibles, sin gravedad o, presentar similitud con otras afecciones

como Tuberculosis pulmeonar, neoplasias, solo por mencionar algunas.

Cuando el hongo logra penetrar en e! organismo va a desencadenar
reacciones de tipo inmunolégico, no todas van a ser de ayuda o defensa
para el organismo pues otras van a ser perjudiciales como la produccién de
anticuerpos.

Cuando se desarrolla una reaccion de defensa se manifiesta por medio de
la inmunidad natural y la inmunidad adquirida.

La elaboracién de un diagnéstico algunas veces sera de tipo humoral y
otras inmunoldgico.

Uno de los elementos fundamentales para elaborar un diagnéstico humoral




es examinando al hongo, por medio de una muestra realizada en el sitio de
la lesidn, con una cantidad suficiente. A pesar de que la observacion de
cultivos es un buen diagnodstico se requiere tener una vasta experiencia en la
micologia.

Otro elemento dentro del diagndstico humora!l es lievado a cabo por
preparaciones histolégicas, con tinciones adecuadas; cuando el micélogo o
el anatomopatélogo cuentan con experiencia pueden determinar la
etiologia.®
solo en ciertas micosis como en el caso de H: capsulatum, H. Duboissi, B.
Dermatitis.

Para el diagnéstico inmunologico se utilizan reacciones de
hipersensibilidad y pruebas cutaneas. En las pruebas cutaneas se produce
una reaccién anafilactica tipo | ejemplo de ello es la monoliasis dermatofitica
por Trichophytun rubium, en algunas ocasiones puede revelar una
reaccion de Arthus tipo lll. Las manifestaciones clinicas se presentan de 6-
8hrs. Como la Aspergiliosis alérgica.

Reacciones humorales y técnicas serolégicas: Dependiendo del tipo de
micosis y del huésped se puede dar la produccion de anticuerpos séricos de
tipo 1gC o IgM, esta reaccion se presenta en la mayor parte de las micosis
viscerales o tegumentarias profundas ejemplo de ello: aspergiliosis visceral,
monoliasis visceral, paracoccidioidomicosis, entre otras.

Dentro de las técnicas serolgicas utilizadas se encuentran: Reacciones de
aglutinacién de pariiculas sensibilizadas, Reacciones de fijacion del
complemento, inmunofiuoresencia indirecta, reaccion de precipitacion en gel

de tipo Ouchterlony.

Para el tratamiento de micosis superficiales se utilizan regularmente
tépicos a los que recientemente se han afiadido el miconazol. Aunque los
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antibidticos van a seguir siendo los medicamentos basicos como son la
griseofulvina para los dermatofitos y la nistatina para monocliasis

cutaneomucosas. .

En las micosis profundas no va ocurrir [o mismo, en un porcentaje alto de
las micosis se administra anfotericina B pero debido a su toxicidad se
restringe su uso a pacientes hospitalizados.

Se ha afiadido o revelado a la anfotericina B con 5-fluorocitosina,

Saramicetina y Hamicina. ®
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CAPITULO 3
ACTINOMICOSIS.

3.1 ETIOLOGIA:
Es necesario que recordemos que esta enfermedad no es causada por un

hongo sino por una micobacteria llamada Actinomyces israely, la diferencia
que existe entre esta bacteria y un hongo radica en que es un organismo
anaerobio, por lo tanto el crecimiento va a estar restringido a zonas donde el
contenido de oxigeno en el tejido invadido sea bajo o bien en espacios
cerrados como suele ser en las lesiones dentarias profundas, aunado a esto
la falta de higiene bucal no sélo favoreceran al crecimiento y desarrolio sino

a la infeccién posterior. ©

Esta micobacteria presenta un micelio corto y grueso. Cuando se examinan
las lesiones es caracteristico observar granos amarillentos eliminados por el

pus. ©

3.2 EPIDEMIOLOGIA:

La actimomyces la podemos encontrar en estado sapréfito en el hombre,
en la cavidad bucal, dientes cariados y en las criptas amigdalinas, puede
afectar a cualquier edad generalmente entre los 15 y 35 afics, se ha visto
que el sexo masculino presenta una mayor incidencia en relacion de 3:1.

3.3 PATOGENICIDAD:

La via de entrada reqularmente es por una efraccion tegumentaria, en la
mucosa bucofaringea e intestinal, aunque la inhalacién también es posible.
No parece existir contagio por animal 0 de hombre a hombre. ©
Esta caracterizada por un granuloma inflamatorio multifistuloso.

12




Se puede llegar a observar complicaciones posteriores con extension hacia
el hueso, produciendo osteomielitis aunque no son muy frecuentes, por
ejemplo si el maxitar fuese el sitio primario de la complicacion podria

penetrar hacia l0s senos, rbita o cerebro. ©

3.4 MANIFESTACIONES CLINICAS:

La actinimicosis presenta tres localizaciones:

Actinomicosis  cervicofacial, Actinomicosis toracica y  Actinomicosis
abdominal. Nos enfocaremos a ta micosis cervicofacial.

La cervicofacial es la forma mas comun, la actinomicosis regularmente
comienza por un edema localizado en la region angulomandibular o piso de
boca, adquiriendo el aspecto de un tumor inflamatorio y adherente, poco
doloroso, |la consistencia que presenta es dura, con frecuencia precede a un
trismus intenso.

Suele presentar una evolucion lenta y progresiva, invadiendo piel, el tumor
que en un principio presentaba una consistencia dura acaba por
reblandecerse en diferentes puntos hasta fistulizarse por diversos conductos
liberando tejido purulento, este buede ‘presentar cierto espesamiento
reconocido como “granulos de azufre”.

Cuando se disemina a los tejidos vecinos crea un tumor cervicomandibular
voluminoso, multifistuloso, invadiendo hueso produciendo como
consecuencia una periostitis dando paso a una osteomielitis, ©

Esta enfermedad es considerada oportunista en pacientes tratados con
corticoesteroides, leucémicos, con insuficiencia renal, en carcinoma
metastasico o en el sindrome de inmunodeficiencia adquirida.®




3.5 DIAGNOSTICO:
Clinicamente por la observacion de lesiones inflamatorias, multifistulosas,
localizadas y extensidén progresiva a tejidos vecinos y por el aspecto

particular de los granos amarillos en el pus.®

Para la observacion al microscopio se utiliza el esputo, el pus, corte

histoldgico de una biopsia o exéresis quirdrgica.

El diagnostico diferencial se debe llevar a cabo con cualquier enfermedad
granulomatosa cronica, y dependiendo de la presentacidn clinica con:
inflamacién flemonosa o pidgena; Sialodenitis submaxilar; Quiste infectado;

Tumores odontogénicos, Goma sifilitico y Tuberculosis.®

3.6 TRATAMIENTO:

La terapia antibiética administrada en cantidades apropiadas durante un
periodo lo suficientemente largo es el tratamiento de eleccion. ®

El tratamiento méas clasico es la utilizacion del yodo aunque la accion que
produce es mas baja, se sustituye por las sulfamidas: Sulfadiazina y
sulfameazina, en dosisfkg/24 hrs. Por via intravenosa 120mg en 4 dosis. ©7

Entre fos antibidticos se emplean: penicilina con dosis diarias hasta de
2000 000u en lactantes y hasta 20 000 00Qu en nifios mas grandes. La
terapéutica inicial por via intravenosa por 2 a 4 semanas seguida por via
intramuscular, se debe continuar por seis meses a un afic 0o mas
dependiendo de la evalucién del paciente.

La radioterapia se ha propuesto a dosis antiinflamatorias y desinflamantes.

La cirugia favorece a la cicatrizacién permitiendo la apertura amplia y el
drenaje de las lesiones. De igual modo la helioterapia y los rayos uitravioleta.

El reposo, buena alimentacién y vitaminoterapia destinada para producir

reacciones de defensa en el organismo. ©
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CAPITULO 4
ASPERGILOSIS.

4.1 ETIOLOGIA:
Causadas por el género Aspergiflus, hongos filamentosos, los cuaies se

reproducen asexual y sexualmente, los érganos sexuales contienen esporas
dispuestas en cadenas, fijas sobre una vesicula. La reproduccién sexual por
peritecas que contienen ascas, es inconstante.

En su forma saprofita los podemos encontrar ampliamente distribuidos en
la naturaleza, restos de plantas o productos ambientales incluyendo a los
mohos que aparecen en el pan himedo y viejo, ya que al parecer se logran
adaptar a una gama muy extensa de condiciones ambientales.

El aspergilio puede parasitar las plantas frutales, insectos como abejas,
gusano de seda, aves, mamiferos como el caballo, cordero, cerdo, el gato y

¢l perro. ®

Se ha asociado al crecimiento de la frecuencia de la contaminacion,
colonizacién o infeccion por Aspergillus a los aislados en e! aire ambiental
de los hospitales , los conductos de aire de edificios, o en ocasiones en
remodelaciones de edificios.

Dentro de las especies de este género la mas importante en el desarrollo
de infecciones humanas son: Aspergillus fumigatus, Aspergillus flavus,
Aspergillus niger, Aspergillus nidulans

Estos hongos van crecen a temperatura ambiente sobre agar Sabouraud
con dextrosa, microscépicamente se caracterizan por los conidioforos que se
expanden con grandes cabezas de esporas vesiculares. @
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4.2 EPIDEMIOLOGIA:

Las condiciones de calor y humedad de climas tropicales son apropiadas

para su desarrollo. ®

4.3 PATOGENICIDAD:

En los factores locales la via mas comUn de penetracién del hongo al
organismo es la respiratoria por medio de la inhalacion de esporas de un
micelio saprofito. Por ello algunas profesiones estadn mas expuestas como lo
son los mozos de cuadra, cebadores de palomas, fabricantes de pelucas.

Otras vias de entrada son por una lesion ya existente. ©

La Aspergiliosis invasiva es de especial interés para la microbiclogia
bucal, aparece cuando existen condiciones similares a las que provocan las
neumopatias preexistentes como: Bronquitis cronica, Asma, Tuberculosis y
en especial en presencia de bronquios dilatados. La invasién de los tejidos
puede llegar a afectar a vasos sanguineos y provocar erosiones de ofras
estructuras, con aparicién de fistulas. Particularmente en nifios que
presentan enfermedades de granulomatosis crénica y pacientes tratados con

inmunosupresores. @

Otros factores que facilitan a la infeccidn es la utilizacién prolongada de
antibicticos de amplio espectro, las hormonas corticosuprareneles, los

citostaticos, antimicéticos; ia existencia de lesiones previas. ©

4.4 MANIFESTACIONES CLINICAS:

La aspergiliosis presenta diversas localizaciones:
Aspergiliosis pulmonar, Aspergiliosis bronquiales, Aspergiliosis de los
érganos de los sentidos: del oido y ocular; Aspergiliosis superficiales:
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cutaneas, Aspergiliosis ungueales; Aspergiliosis profundas; Ganglionares y
cavidades nasales (menos comunes), siendo las mas frecuentes las

localizaciones respiratorias.

Nolte citando a Batt, en el afio 1841 menciond que las manifestaciones
bucales mas comunes son las infecciones del seno maxilar, algunos casos
presentan o refieren como antecedente el traumatismo causado por la
extraccion dental. ®

El curso que va a presentar esta enfermedad es lento y progresivo, ios
primeros sintomas que manifiesta son parecidos a los de una sinusitis

cronica supurativa. ©

Nolte citando a Young L. L., observé que aproximadamente un 42% de los
pacientes infectados por la especie A flavus presentan lesiones en paladar
blando, en ia epiglotis o en ambos sitios; en menor porcentaje presentan las

especies A. fumigatus, presentando lesiones similares a las anteriores. @

Lo siguiente son referencias en las cuales se apoyc Nolte para la
descripcién de Aspergiliosis.

Arons reportd el caso de un paciente el cual presentaba una laceracidn en
la parte derecha de la cara, la cual provocéd una infeccién que dio inicid en el
area periauricular diseminandose hasta el area infraorbital y abarcando la
zona mandibular, a pesar de que se le habia realizado una excision
quirdrgica, posteriormente fueron invadidos la glandula Parétida y el seno
maxilar ®

Kabayakawa decribe un caso que se reportd en Japén de infeccidn por
Aspergillus en los tejidos pericdontales y en la putpa dental, diagnosticada
con la ayuda de examenes de secciones histolégicas se dictaminé gue la
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infeccion fue de tipo oportunista, lo cual fue posible ya que el paciente
nresentaba Tuberculosis pulmonar y el equilibrio ecolégico normal de los
microorganismos de la boca estaba intensamente afectado por la
administracion de antimicrobianos.

Fox,J.L describe el caso de un nifio de 19 meses de edad habia sido
diagnosticado clinicamente como candidiasis, pues presentaba una zona
extensa de placas espesas en la mucosa bucafl y al aislar la lesidn se

encontrd A. Fumigatus, y A. Nigeri.®

En pacientes con VIH se manifiesta de forma invasiva, aunque es muy rara,
se presenta como una infeccién cutdnea primaria, caracterizada por la
presencia de papulas. La mayoria de los pacientes con aspergiliosis

diseminada invasiva mueren a pesar del tratamiento con anfotericina B.

4.5 DIAGNOSTICO:

El Aspergillus es relativamente facil de aislar e identificar, por lo tanto el
problema del diagnéstico es como distinguir la contaminacion y la
colonizacién por Aspergillus de la enfermedad invasiva. Esta diferenciacion
no puede asegurarse si no se utilizan procedimientos invasivos, como la
aspiracion pulmonar o la biopsia abierta.

Se ha disefiado una prueba seroldgica de doble difusién en gel agarosa,
utilizando antigenos de hidratos de carbono, ha sido de gran utilidad para
detectar la enfermedad, constituyendo una guia para la terapéutica.

La biopsia del tejido puede dar informacién precisa para un diagnostico
positivo. El material de biopsia tipica muestra datos de procesos inflamatorios
crénicos y se observan fragmentos rotos de hifas con muchas esporas,
pequefias, redondas y de color verde obscuro. ©
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4.6 TRATAMIENTO:

Los yoduros y el vicleta de genciana son utilizados por via general o local
aungue es mas utilizada por via iocal en tratamientos prolongados.

La amfotericina B es el tratamiento de eleccion en la Aspergilosis invasiva o
diseminada, la dosificacién es por via intravenosa 0.25 a 1mg/kg/24hrs, la
venoclisis debe de ser lenta y no mezclar con otros farmacos, se puede
administrar a partir de los 7 dfas de edad . En el caso de Aspergiliosis del
seno makxilar, un tratamiento eficaz es la intervencion quirdrgica usando ia

operacion Cald-well-Luc, indicado solo en adultos. "
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CAPITULO 5
BLASTOMICOSIS.

5.1 ETIOLOGIA:

Se le reconoce como una enfermedad granulomatosa cronica, o de
Gilchrist.®

Es causada por un hongo dimérfico el Blastomyces dermatiditis, las
caracteristicas que presenta este género son similares al del histoplasma,
crece como una levadura en los tejidos y también en cultivos que presenten
una temperatura de 37°C. ¥

5.2 EPIDEMIOLOGIA:

La mayoria de las infecciones se observan con mayor frecuencia en las
regiones centrales y orientales de USA, aunque también se han presentado
algunos casos en Canadd, México, América central, América del sur,
Sudafrica, la india, Australia y Europa. Esta micosis presenta mayor
prevalencia en el sexo masculino, y como anteriormente se expuso la
enfermedad se da por inhalacidn y no se da por contagio de persona a

persona.®*

5.3 PATOGENICIDAD:

La enfermedad se inicia por medio de Ia inhalacidn. Esta infeccion se
manifiesta en la piel o en el pulmén con tendencia a diseminarse.

Cuando se presenta la infeccidn pulmonar se va a manifestar por tos,
expectoracién, dolor toracico y fiebre. Nolte citando a Curts menciona que
las lesiones cutdneas son las manifestaciones extrapulmonares mas
comunes; se observa la presencia de una papula que se Olcera y crece
lentamente, dejando una Glcera irregular costrosa, las vamos a localizar
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regularmente en la cara, manos, pecho, pies y tobillos; con frecuencia afecta
al aparato genitourinario, especialmente la prostata. ®

Algunos reportes basados en casos consecutivos notan que la diseminacion
extrapulmonar en nifios es comun,
El periodo de incubacion, desde la exposicion hasta la enfermedad dlinica, es
de 21 hasta 106 dias.

Las mordidas de un perro pueden causar la blastomicosis cutanea. La
blastomicosis debe ser considerada como un causa de neumonia neonatal.
Dos de cuatro nifios nacidos de madres con blastomicosis sistémica no

atendida has muerto de blastomicosis pulmaonar, "9

5.4 MANIFESTACIONES CLINICAS:

El sitio mas comin de la propagacién extrapulmonar es la piel, puede
ocurrir al inicio o durante el trayecto de la enfermedad. Las areas comunes
incluyen cara, manos y piernas.

Las lesiones empiezan como un circulo demarcado o papulas ovales que
se expanden para formar lesiones ulceradas caracterizadas por pistulas en
los margenes y cicatrizacion en el centro. 2

Las lesiones que se presentan en boca son consideradas como
diseminacion del lugar primario de infeccién, los sitios donde se presentan
son: lengua, glandula Pardtida, encia, rmaxilar, mandibula, paladar duro,
labios, piel de las mejillas. Las lesiones consisten principalmente en
ulceraciones.

Se puede diseminar a los huesos de la cara y solo las podemos descubrir
por medio de radiografias en donde observaremos zonas radiolGeidas. ©

La incidencia de blastomicosis ha ido en aumento en pacientes
inmunocomprometidos por ejemplo VIH, malignidad hematoldgico, uso de

glucocorticoides, receptores de transplante de 6rgano o médula dsea,
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enfermedad renal, hepatica, embarazo; se presenta mucho mas agresiva. 3

5.5 DIAGNOSTICO:

Es importante que cuando cbservemos una manifestacion en boca y se
sospeche de blastomicosis se tenga contemplado la existencia de una
infeccién pulmonar. El diagnéstico lo vamos a realizar por medio del cultivo,
el esputo y los productos de lavado bronquial deben ser observados en un
frotis con hidréxido de potasio. Clinicamente tenemos que realizar una

biopsia para diferenciarlo con carcinoma de células escamosas

5.6 TRATAMIENTO:

Como en la mayoria de las micosis el medicamento a eleccion es la
anfotericina B con una dosis de 0.25 a 1mg/kg/24hrs por via intravenosa
utilizandola en los casos progresivos o cuando la enfermedad ha sido
diseminada, es necesario incluir cuidados generales como el reposo, una
buena alimentacion y cuando hay presencia de lesiones pulmonares
iocalizadas o destructivas es necesario tomar medidas quirtirgicas. ©”

El itroconazol tiene un indice de éxito de 90% con pocas recaidas la
dosificacion pediatrica es ajustada al peso del nifio, aunque usualmente es

de 100mg por dia. "
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Blastomicosis forma cutanea,

Blastomicosis, forma ulcerante.
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CAPITULO 6
CANDIDIASIS.

6.1 ETIOLOGIA:
Causada por hongos en forma de levadura del género Candida, abarca
mas de 200 especies que muestran diversas caracteristicas entre ellas.
Las especies de candida se encuentran en grandes cantidades en cavidad
bucal, se consideran de tipo opeortunista capaces de causar infecciones
profundas o superficiales. _
Entre las especies que encontramos; C. Krusei, C. Parakrusei, C.
Tropicalis, C. Stellatoidea, Candida albicnas, siendo esté la mas
patogena, ©

C. albicans forma parte de la flora microbiana oral; también se ha aislado
en intestino, vagina, secrecién bronquial y piel, en la tierra vegetacion y
alimentos.

C. albicans es un hongo unicelular, ovoide o ligeramente alargado, varia
de 3-5nm de diametro, se reproducen por blastoconidios, caracterizado por
formar seudohifas tanto in vivo como in vitro.

Cuando se cultiva con poca cantidad de suero alrededor de 0.5ml en 4hrs a
37°C las células producen un indicio de seudchifas al que se le conoce como
tubo germinativo, la presencia de éste tubo y de las seudohifas son
elementos Utiles para tipificar ia especie.

Recientemente se ha incorporado un medio de cultivo en agar leche con
Tween 80, que permite identificar Candida albicans por la produccion del
tubo germinativo, seudofilamentos y climidosporas en solo 48hrs.

Esta especie logra crecer en medios de cultivos con agar, peptosa,

dextrosa, maltosa y sacarosa, en 24hrs ya que pueden aparecer colonias
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blancas de consistencia pastosa ¢ cremosa y brillanies, aunque su desarrollo
maximo se obtiene a las 48 o 72hrs., a una temperatura de 25 a 37°C. @*

El mayor factor de virulencia se determina por su capacidad de adherencia
tanto a células del huésped como a ofros microorganismas e incfuso a
materiales inherentes, el compuesto quimico que permite la unién es una

manoproteina. "%

6.2 EPIDEMIOLOGIA:

La distribucion de esta enfermedad es universal se puede presentar a
cualquier edad y no presenta una predileccion por ninglin sexo, aungue se
manifiesta mas en nifios lactantes y ancianos, en cavidad bucal es la micosis
mas frecuente, la incidencia va en aumento debido a los tratamientos con

agentes inmunosupresores y la pandemia del SIDA. @

6.3 PATOGENICIDAD:

L.a mayor parte de las infecciones por candida son enddgenos, debido a
que forma parte importante de la flora microbiana en boca, sin embargo, en
algunos casos no se descarta la posibilidad de la via exégena atribuida
especialmente en ambientes hospitalarios. ®

Puede ser transmitida de hombre a hombre, o por contacto de reservorios
extrahumanos, o incluso por medio de vectores, tales como el aire.

En el recién nacido o el lactante la contaminacion va a ser por contagio de
la madre.

Cuando candida cambia su condicién de sapréfita por patégena puede
expresarse de la siguiente manera:

-Reacciones inflamatorias locales superficiales, poco especificas.
-Formacion de granulomas cuando el hongo penetra a los tejidos.
-Reacciones inmunoldégicos humorales ¢ celulares de tipo inmunitario o

alérgico. ®
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Causan lesiones en cualquier érganc o tejido, exceptuando la porcién
extrafolicular de los pelos, si el hongo pasa a la sangre puede causar
endocardilis y provocar la muerte.

Para que se desarrolle la enfermedad no solo depende de la virulencia del
hongo sino también de las causas predisponentes del huésped, éstas pueden
ser por transtornos. hormonales, enfermedades como el SIDA, el recién
nacido y el lactante hipotréfico, neoplasias, hipotiroidismo, hipoparatiroidismo,
insuficiencia renal o drogadiccion, tratamienios agresivos como utilizacién de
corticoides o la administracién pronlongada de antibidticos. @

Los pacientes con cancer sometidos a radioterapia en cabeza y cuello
desarrollan efectos colaterales sobre tejidos bucales debido al dafio
producidc por la radiacion sobre las gtandulas salivales, mucosa,
musculatura, hueso alveclar y desarrolio dental, la candidiasis se presenta
como consecuencia de la xerostomia secundaria al dafio ocasionado por la
radiacion sobre las glandulas, produciéndose fibrosis con disminucién en la
produccion del flujo salival. Esta xerostomia condiciona a una acidez mayor
en el medio bucal favoreciendo el desarrollo de candidiasis. Sin embargo, el
desarrollo de candidiasis no sélo se presenta como consecuencia del
tratamiento antineoplasico, sino también a consecuencia del debilitamiento
por el cancer avanzado durante su fase terminal o por la inmunosupresion
ocasionada por la neoplasia maligna primaria. ¢

En el caso de nifios con SIDA, se realizdé un estudio en el hospital
pediatrico de la Ciudad de México revisando los expedientes de 149 nifios;
76 del sexo masculino y 73 del femenino, siendo la edad promedio de 4 .4
afios; la manifestacién mucocuténea predominante fue ka candidiasis oral en
un 77% {192 casos). ®
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6.4 CLASIFICACGION:

-Candidiasis cutaneas: Onixis y Perionixis.

-Candidiasis mucosas:Muguet, Boqueras, Estomatitis, Valvulovaginitis,
Balanitis, Balanopostitis

-Candidiasi Digestivas: Esofagicas, Gastricas.

-Candidiasis Intestinales: Lesidn en intestino delgado y afeccidon cdlica.

-Laringitis por candida

-Bronquitis por candida.

-Afecciones biliares.

-Candidiasis ocular.

-Candidiasis de oido.

-Septicemia por candida.

-Localizaciones metastasicas: Respiratorias, Endocarditis, Meningitis,
Renales, hepaticas o Pancreaticas.

-De alergia: Vesiculosupurativas, Eritematoso, Infectadas, Eccema,
Urticaria. ®

6.5 MANIFESTACIONES CLINICAS:
6.5.1 MUGUET- ALGODONCILLO:

inicia como una inflamacién o dlcera primaria. La inmunidad pasiva
transferida al nifio alimentado por el pecho de su madre, juega un papel
importante en la presencia del algodoncillo, es mas frecuente que se
presente en los nifios que fueron alimentados con formula que aquellos que
fueron alimentados con leche matema.

En nifios recién nacidos la presencia de Candida en la boca es por
contagio del aparato vaginal de [a madre, la inoculacién de los
microorganismos ocurre en el momento del parto.

E! algodencillo aparece entre el sexto y décimo dia de vida. Se caracteriza
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por la existencia de pequenos depositos blanquecinos que en algunos casos
forman verdaderas placas. Esta capa blanca adherente después de cierto
tiempo de evolucién se desprende dejando una superficie roja, sangrante, no
ulcerada, regularmente se presenta en lengua pero se puede extender a la
cara interna de las mejillas, encia, velo de paladar y en algunos casos
alcanza hasta ia faringe.

Los sintomas son boca adolorida, sensacién de quemadura, ardor ,

sequedad de la mucosa y alteraciones de! gusto. ©

6.5.2 ESTOMATITIS:

Se puede presentar después de haber aplicado antibidticos para la “lengua
negra vellosa". Caracterizado por un deposito pardo, a veces negro como si
se hubiera ingerido un carbén, produciendo hipertrofia de las papilas

filiformes. ©

6.5.3 BOQUERAS:

Se presenta con mayor facilidad en nifios y personas desdentadas con
presencia o no de protesis dentales.

La lesion presenta una forma de triangulo cuyo vértice se encuentra dirigido
a ta comisura.

La superficie es seca, escamosa, con presencia de pequefias papulas y
vesiculas. La falta de vitamina B es un factor predisponente. ©

6.5.4 GRANULOMA POR CANDIDA:

Se observa con mayor frecuencia en nifios y en el lactante, invade boca,
cara, cuero cabelludo.

La superficie se observa granulomatosa, cubierta por costras coOrneas
gruesas, aglomeradas y adheridas al granuloma subyacente.
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Las costras presentan un aspecto amarillo, si estas son retiradas se observa
un estado papilomatoso o aterciopelado de la dermis subyacente provocando
hemorragias. Las lesiones presentan una tendencia a la propagacién por
continuidad.

La diabetes, el hipotiroidismo, e insuficiencia renal se encuentran asociadas
a esta afeccion. El diagnostico se realiza facilmente observando el aspecto

clinico. ®

6.5.5 CANDIDIASIS MUCOCUTANEA CRONICA (CMC):

Termino dado a un grupo de desordenes eritematoso caracterizado por la
infeccion de candida superficial en boca, piel, ufas, a veces produciendo
masas granulomatosas sobre cara y cuero cabelludo.

La candidiasis oral se ha manifestado en mas del 90% de pacientes con
CMC. La lengua se puede volver alargada, agrietada y puede tener nddulos
hiperplasicos. )

La CMC presenta caracteristicas histopatologicas similares a fas de candida
crénica, ¥

Bryan Cobb y Frank Courts, repertan el caso de un nifio de cinco afios de
edad el cual referia haber presentado Candidiasis mucocutanea crénica, al
examinarle bucodentalmente la encia se encontraba eritematosa e inflamada,
posterior a la presencia de candidiasis y la mala higiene, abundante placa
bacteriana extensa y la caries generalizada por el posible involucramiento del
biberdn. Presentando un modeloe de descalcificacion. Por lo que fue referido
al Departamento de Pediatria en la escuela de Odontologia de Carclina del
Norte.

A la edad de seis meses habia presentado aftas en boca y distrofia en las

ufias, incluyendo frecuentes otitis media. La lesién de la piel mostraba
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resistencia a diversos agentes antifungicos. Tanto en las ufias de los dedos
pulgares (distroficos) como el afta oral al realizarle un cultivo se establecio la
presencia de Candida albicans.
Cuando se evalio a la madre también presentaba una higiene oral deficiente,
reportando ser edéntuia a partir de los 18 afios y habia portado dentaduras
desde ese tiempo, el mal ajuste de sus dentaduras le provocaba frecuentes
lesiones orales. '
Los objetivos del tratamiento dental fueron restaurar y mantener la condicion
oral de estos pacientes. Antes de realizarle procedimientos quirirgicos o
terapia pulpar, se le prescribia un agente antifingat reduciendo la posibilidad
de diseminacion sistémica de candida. "

En los nifios infectados por VIH, es comun la presencia de candida cronica

en ufias y dedos de la mano con distrofia. ¢

6.6 DIAGNOSTICO:

Se wytilizan métodos directos, como la observacion al microscopio y celulitis.
Los andlisis incluyen muestras con hisopo de las lesiones sospechosas,
raspado de piel o mucosas, esputo, sangre y orines.

En la observacion al microscopio aparece como una masa de seudohifas
enredadas y de blastosporas.

Solo en algunas ocasiones se aconseja efectuar una toma de biopsia.®

Las infecciones por candida deben ser diferenciadas de otras entidades
donde la pseudomembrana esta clinicamente presente, incluyen
quemaduras quimicas, ulceraciones traumaticas, trozos mocosos de sifilis.
Las lesiones rojas aisladas como la candidiasis atrofica aguda debe
diferenciarse de las quemaduras termales, reacciones a drogas, lupus

eritematoso, anemia permiciosa. '
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6.7 TRATAMIENTO:
Funguicidas:
-Violeta de genciana al 1-2%
-Alcohol yodado al 1%
-verde de metilo al 1-2% en solucion acucsa o alcohdlica.
-Azul de metileno al 1%

-Mercuroccromo al 5%

En los lactantes sanos con la administracion de nistatina por via oral 600
000 a 2000 000u dosis diana total en 3-4 dosis.

En pacientes inmunocdeprimidos las dosis son elevadas a mas de 3-
4millones de unidades al dia, requiriéndose hasta 10-15millones diarios.

En las formas visceral, general y crénica es necesario el empleo de
Anfotericina B con una dosis/kg/24grs de 0.25 a 1mg en una dosis.

La Flucitosina ha mejorado la perspectiva para algunos enfermos, se puede
dar sola o0 asociada a la anfotericina B. La flucitosina se administra por via
oral 50-150mg en 4 dosis/kg/24hrs.

Ef ketoconazol por via oral con dosis/kg/24hrs 1 a 10mg en 1 a dos dosis
La Griseofulvina por via oral 1mg en una dosis/kg/24hrs, ©7-14
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Candidiasis.
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Boqueras por candida.
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CARITULO 7
COCCIDIOIDOMICOSIS.

7.1 ETIOLOGIA:

Producido por el Coccidiodes immitis, es una enfermedad pulmonar,
regularmente benigna y localizada sin embargo puede generalizarse vy
alcanzar piel, visceras y huesos.

El Coccidioides immitis se cultiva facilmente en todos los medios,
produciendo cultivos af principio grises, redondos y traslicidos. Después de
algunos dias de haber realizado el cultivo presentan una coloracion blanca
opaca, algodonosa y cuando envejecen son pardas. ®

7.2 EPIDEMIOLOGIA:

Se encuentra en las regiones pretropicales, aridas de América del norte,

California, Arizona, Texas, Nuevo México, Nevada, UTA. América del sur, en
las zonas fimitrofes de la Repiblica Argentina y del Brasil.
Puede aparecer a cualquier edad, predominando entre [os 25-35 afios, afecta
mas al hombre que a la mujer. Los indigenas de color y los trabajadores
agricolas presentan una mayor proporcion de formas graves con invasion
secundaria. ©

7.3 PATOGENICIDAD:
Ha sido aislado del suelo en regiones endémicas. Regularmente se da por
via aérea, inhalacion de polvo con esporas, durante los meses secos y

calidos. No existe contaminacién de hombre a hombre. ©
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7.4 MANIFESTACIONES CLINICAS:

Pueden ser latentes clinicamente o presentar signos discretos: febricula de
37.5°, a 38.5° , sudores nocturnos acompafados de dolores variados,
cefaleas, artralgias y puede presentar manifestaciones alérgicas como la
presencia de un eritema nudoso o de la conjuntivitis flictenular.

Se divide en : Coccidioidosis primaria: forma pulmenar fermas
extrapulmonar, a nive! de tegumentos.

Coccidioidosis secundarias: a nivel de pulmpones.

En la piel y mucosas se ha descrito una lesién nodular, roja, firme o
indolor, la cual evoluciona hacia una Glcera que segrega un pus mucoide y
espeso en el que se pueden hallar esférulas de coccidioides.

También se puede cbservar una lesién verrucosa, que aparece en las zonas
de roce como cuello o mufieca; un absceso a consecuencia de un pinchazo

por una astilla dando lugar a la siembra del hongo.

A nivel de la cara se observa una Ulcera con invasién rapida de los ganglios

linfaticos y es posible que se extienda hasta las meninges.

7.5 DIAGNOSTICO:

Se efectiia por medio del examen directo del pus, de los fragmentos de
biopsia, de las lesiones gomosas y a veces del liquido cefalerraquideo.
El diagnastico diferencial se da con diferentes afecciones como: tuberculosis,
osteomielitis, sifilis, actinomicosis, histoplamosis, criptococosis y

blastomicosis Norteamérica. ®

7.6 TRATAMIENTO:
Puede realizarse la exéresis cuando las lesiones estan loalizadas, bajo
tratamiento general, pues el riesgo de que se disemine es importante,
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La anfotericina B puede ser dtil en ciertos casos con diseminacion,
administrandola intracisternal diariamente 0.1mg después a intervalos de 1-6
semanas 0.5-1mg en 10 mi de LCR.

| Ketoconazol, fluconazol o el itraconazol en dosis diarias 3-15mg/kg, 2-

(6.7}

7mg/kg o 3-6ma/kg.

Lesiones cervicales en la coccidioidomicosis
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La anfotericina B puede ser util en ciertos casos con diseminacion,
administrandola intracisternal diariamente 0.1mg después a intervalos de 1-6
semanas 0.5-1mg en 10 ml de LCR.

Eil Ketoconazol, fluconazol o el itraconazo! en dosis diarias 3-15mg/kg, 2-
7mg/kg o 3-8mgfkg. &7

Lesiones cervicales en la coccidioidomicosis
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CAPITULO 8
CRIPTOCOCOSIS.

8.1 ETIOLOGIA:

Es considerada una infeccidon micotica subaguda o cronica, afectando
principalmente a fos pulmones y al Sistema Nervioso Central (SNC), en
algunas ocasiones se presenta en piet y en cavidad bucal.

Causada por el hongo Criptococcus neoformans, es una levadura de 4-
&nm de didmetro con una capsula la cual es Ia caracleristica sobresaliente de
este género, por medio de ésta capsula vamos a medir la virulencia, crece en
un lapso de 2-5 dias a una temperatura que oscila de 35-37°C, entre los
medios en los que se puede cultivar encontramos agar-agar, agar-chocolate,
y agar de sabouraud.

8.2 EPIDEMIOLOGIA:

Se puede encontrar en todos los climas, no muestra preferencia por raza,
se puede presentar a cualquier edad, con un maximo en el hombre entre
cuarenta y sesenta afios. ¥

No presenta una marcada distribucién geografica por lo que se considera
mundial, se manifiesta dos veces mas en el sexo masculino que en el
femenino, ha sido aislado de excremento de palomas y de otras aves aunque
al parecer las aves solo son portadoras y no desarrollan la infeccion. @

8.3 PATOGENICIDAD:

La criptococosis se adquiere por inhalacién de conidios fungicos
precediendo a la infeccion pulmonar o bien a la enfermedad, la infeccidn
pulmonar puede propagarse hacia el SNC.

En individuos sanos la inmunidad que presentan a la criptococosis implica
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una respuesta inmuilaria humoral y celuiar, Ia disminucion que presenta el
huésped es debido a la presencia de enfermedades donde se encuentre
comprometido el sistema inmunitaric, encontrandose afectados los finfociios
T como en el caso de VHI, diabetes, enfermedad de Hodkin, leucemia o el
uso de esteroides.”

Hasta el momenlo se sabe que este microorganismo penetra al cuerpo por
inhalacion del polvo infectado del excremento seco de las aves, ya que no ha

habido ningln registro de una transmisidn de persona apersona.

Nolte citando a Barkhe, J. En una publicacién francesa indica cinco sitios
donde se puede encontrar el hongo en cantidades significativas: orina,
esputo, vagina, garganta y boca.

Nolte citande a Igel, el cual realizé un estudio de mecanismos de defensa
humoral en criptococosis concluyendo que la saliva actia como un funguicida
frente al Cripfococosis neoformans, por el resultado de una fraccion

dializable y por esto no proteica. @

8.4 MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las localizaciones de esta enfermedad son:
Viscerales: a)Meningoencefalitis, b)Neurclogica.
-Pulmonar.

-Osea.
-Septicemia por criptococo.
-Cutanea.

La via de entrada es la localizacion cutdnea es generalmente traumatica en
las partes descubiertas del cuempo. Se trata de una lesién granulomatosa,
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algo hipertrofica u vegetante, que evoluciona en varios meses y puede

curarse de forma espontanea. ®

Las lesiones que se presentan en piel o en huesos son consecuencia de la
diseminacion de la infeccién, en algunas ocasiones la presencia de lesiones
cutaneas son el signo inicial, siendo necesaria la biopsia para establecer un
diagnéstico v lograr diferenciarla con una neoplasia.

Nolte citando a Gill, W. D.; Jones E. L.; Rook A.; Theissing dice -en [a
cavidad bucal se presentan ulceraciones en patadar duro y blando, seno
maxilar, lengua, encia, mucosa bucal; ésta entidad se puede presentar
posterior a una extraccion dental. ©

Es la segunda enfermedad micotica oportunista mas comin en VIH
presentandose hasta en un 8.5% de los pacientes.
La criptoccocosis cutanea se manifiesta de 2-6 semanas antes de los signos
de la infeccion sistémica, las lesiones méas comunes en cabeza y cuello se
caracterizan por papulas o nodulos de color rosa, otras lesiones incluyen
postulas, celulitis, ulceraciones, abscesos subcutanecs vy placas

vegetativas."®

8.5 DIAGNOSTICO:

Es necesario realizar un aislamiento en cultivo, los hongos se observaran
con un aspecto de levaduras ovoides o esféricas, rodeadas por una capsula,
la cual se observa como un halo claro o tefiido alrededor del hongo, por
medio de la visualizacién de esta capsula vamos a lograr diferenciarlo de
otros hongos. &4

El diagnéstico diferencial se realiza de acuerdo a la localizacion de la
criptococosis, en cuanto a las lesiones cutaneas la biopsia constituye un

elemento decisivo. ©
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8.6 TRATAMIENTO:

El farmaco de primera eleccién es la amfotericina B por via intravenosa
1mgfkg/dia o ta Fiucitosina por via oral 150mg/kg/dia cada 6hrs, o bien la
combinacién de ambas. El prondstico de ésta enfermedad es reservado pues

afecta principalmente a pacientes inmunosuprimidos. &

-La Nistatina se utiliza por via intravenosa pues por via bucal ha revelando
ineficacia, en recién nacidos 200-400 mil unidades por dia, en menores de
dos afios 400-800 mil unidades por dia, mayores de 2 afios 1-2 millones de
unidades al dia en dosis divididas cada 6-8hrs, ®9

-La Piretoterapia se puede utilizar ya que el hongo presenta sensibilidad al
calor in vitro, obteniendo una temperatura igual o superior a 40° durante

varios dias. ®@
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CAPITULO 9
GEOTRICOSIS.

9.1 ETIOLOGIA:

Generaimente Es benigna, causada por los Geofricos entre los cuales se
encuentran diversas especies: Geotrichum Asteroides, G. Brocianum, G.
Nobile, G versiforme, G. Esferoides, G. Candidum, este (ltimo es el mas
patogeno.

El hongo se presenta bajo la forma de artrosporos, enormes bailos de

extremidad cuadrada agrupados en cadenas cortas o dilatados en tonel.

9.2 EPIDEMIOLOGIA:

Se presenta a cualquier edad y no presenta predileccién por sexo.

9.3 PATOGENICIDAD:

Se encuentran como sapréfitos en el tubo digestivo, en los esputos y en la
piel de individuos sanos.
Se trata de una afeccién secundaria a un transtorno funcional o anatémico
que permite el desarroflo y una situacién que constituye el aspecto patoldgico

capaz de mantenerse por si mismo durante un periodo indeterminado. ©

9.4 MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se divide en: Geotricosis cutdnea: formas digestivas e intestinales;
Geotricosis respiratorias.

Bucofaringeas: clinicamente presenta un aspecto como el de muguet

banal, cuyas cubiertas seudomembranosas tienen un aspecto mas grisaceo.
)
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9.5 DIAGNOSTICO:
Se efectia por medio del examen microscopico, basado en el hallazgo
repetido del hongo en gran cantidad en los productos examinados: pus,

falsas membranas, heces, esputos. ®

9.6 TRATAMIENTO:

Como la enfermedad es superficial reguiarmente basta con la
administracion de antifingicos suaves.
En las formas cutaneas o mucosas, el violeta de genciana es activo en
aplicacion local de la solucién al 1%
La nistatina por via oral o intravenosa y por via local en solucién o pomada es
eficaz. Por via oral en recién nacido 200-400mil unidades al dia, menores de
2 afos 400-800 mil unidades al dia, mayores de dos afios 1-2 millones de

unidades al dia en dosis divididas cada 6-8hrs. &9
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CAPITULO 10
HISTOPLASMOSIS.

10.1ETIOLOGIA:
El histoplasmosis es una micosis sistémica que afecta al hombre y a los

animales, causada por el hongo Histoplasma capsulatum. ©

10.2 EPIDEMIOLOGIA:

Geograficamente la Histoplasmosis se considera que tiene una
distribucion amplia, predominando América desde el sur de Canada hasta las
regiones centrales de Argentina, Las zonas endeémicas importantes se
encuentran en los valles de los rios Mississippi, Missouri y Ohio,

Al H. capsulatum lo podemos aislar de la naturaleza en zonas templadas y
tropicales hirmedos, ya que el tipo de suelo que acompafan a estos climas
son acidos, ricos en nitrégenos, fosfatos e hidratds de carbono los cuales

favorecen al desarrollo del hongo. ©

10.3 PATOGEN!CIDAD:

Lo podemos encontrar faciimente en el excremento de aves, gallinas y en
las cuevas habitadas por murciélagos.

Es por ello que aumenta el riesgo de contraer la enfermedad de acuerdo a

la ocupacion del paciente tal es el caso de los granjeros o jardineros.

H. capsufatum es un hongo dimérfico, que en su fase tisular, aparece
como una célula pequeiia, oval, con aspecto de levadura y encapsulada,
para su cultivo debe de realizarse en un medio de Sabouraud, caracterizado
por un micelio blance, de desarrolio lento.®
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Al microscopio se observan pequefios conidios y algunas clamidospoeras de
pared gruesa; estas son caracteristicas y nos van a permitir distinguir al H.
capsulatum de otros hongos.

Cuando se desarrolla en un medio BHI con sangre a 37°C va a dar lugar a
colonias de levaduras pequedias.

Este hongo se ha observado en tierra estéril, seca, durante cuatro meses y
en hielo durante mas de un afio y permanece viable después de
calentamiento a 62°C durante diez minutos o a 45°C por 30 minutos, por

todo esto se dice que es resistente a los elementos fisicos @

Hasta el momento no se tiene registrado ningln caso de transmision de
persona apersona.

Los que presentan mayor susceptibilidad a desarrollar la infeccién son los
nifios y los ancianos pues su sistema inmunitario no se encuentra al 100%.9
En los adultos muestra una ligera predileccion hacia el sexo femenino dando
una relacion de 4:1 con el masculino, en cambic en |os nifics no muestra

ninguna predileccion.

La via de penetracién es inhalatoria, se considera similar a la tuberculosis,
con la que clinicamente se puede confundir.

Cuando los gérmenes llegan al alvéolo pulmonar son fagocitados por los
macréfagos; sé reproducen localmente y luego siguen la via linfatica hacia
los ganglios hiliares y mediastinales a través del conducto toracico invadiendo
¢l torrente sanguineo diseminandose en {os distintos tejidos y érganos.

La forma diseminada se presenta solo en pocos casos. La Histoplasmosis
pulmonar varia desde su forma asontomatica limitada al pulmén como suele
ocurrir en la mayoria de los casos hasta diseminar a una enfermedad aguda
o manifestaciones crénicas.

Los casos mas graves regularmente ocurren en los nifios o ancianos. @
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10.4 MANIFESTACIONES CLINICAS:

Cuando se presenta diseminada la infeccion los sitios mas frecuentes son
la piel y las mucosas manifestando ulceraciones.

as manifestaciones en boca casi siempre son secundarias debido a la
diseminacion de la infeccion y en muy pocas ocasiones las lesiones bucales
son primarias.

Nolte citando a Fox J. L.; Hiley; Moersch refiere las estructuras anatémicas
de la cavidad bucal afectadas:

Las lesiones de la mucosa bucal son la presencia de ulceras las cuales
presentan dos aspectos:
La mas comin es una tlcera con bordes indurados, mas o menos profundas
que se encuentran en lengua.
Las otras lesiones son de caracter endular o granulomatoso que aparecen en
las amigdalas, mucosa del piso de boca, paladar duro y blando, encias, piso
de boca vy labios.
Ambas ulceraciones llegan a ser dolorosas, siendo tan intenso que provocan
disfagia. Las lesiones se pueden extender hasta {a laringe, provocando una

ronquera. ®

Debe de despertar sospecha la presencia de fiebre, pérdida de peso,
anemia, adenopatia. En muchas ocasiones las lesiones bucales son tratadas
durante mucho tiempo de manera sintomatica atribuyéndolas a un mal ajuste

de restauraciones, estomatitis ulcerosa o alguna otra infeccién. @

La forma diseminada es la principal infeccién oportunista en pacientes con
VIH. Se manifiesta por varias lesiones de diferente morfologia: macuias
eritematosas, papulas, nédulos, en forma de acne, erupciones como gotas de
soriasis, ulceras, placas vegetativas; regularmente ocurren en paladar

blando, orofaringe, epiglotis y vestibulo nasal.
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10.5 DIAGNOSTICO:
Para el diagnéstico diferencial debemos de tomar en cuenta la sifilis, la
enfermedad de Hodkgkin, el cancer y otras infecciones micéticas

E! diagnostico definitivo se fundamenta en el aislamiento ¢ identificacion de

H. Capsulatum de un cultivo de esputo, sangre u orina. Recordemos que se
distingue de otros hongos por la formacién de clamidosporas.®

10.6 TRATAMIENTO:

El medicamento de primera eleccién es la amfotericina B administrdndola
por via intravenosa y tiempo prolongado, 1mg/kg/dia. 89

Hace algunos afios la actitud consistia en tratar con anfotericina B
intravencsa solo a los lactantes, inmunaodeprimidos, las que evolucionaban
hacia la diseminacién debido a la toxicidad de la anfotericina B.

Actualmente lo mas razonable parece ser el tratamiento con Ketoconazol o

itraconazol, por V. aral en dosis diarias 3-15mg/kg, 2-7mg/kg o 3-6mglkg. &
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Lesién en cara por histoplasmosis.

Lesién en mucosa bucal por H, Capsulatum.
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CAPITULO 11
MURCOMICOSIS.

11.1 ETIOLOGIA:

Es una enfermedad caracterizada por una inflamacion aguda y una
trombosis vascular que rara vez se presenta, causada por los hongos
Phizopus y Mucor, pertenecen al orden mucorales de la clase
Phycomycetes. Filamentos anchos y cenociticos tabicados solamente en
sus organos de reproduccién, la cual va a ser sexual y asexual. A estos
microorganismos los podemos encontrar en la tierra y vegetales en estado de

descomposicion. ¥

11.2 EPIDEMIOLIGIA:

Provocan enfermedades agudas en Europa: Alemania, Hungria, lialia,
Suiza, Inglaterra; en Africa: Nigeria, Congo; Asia: Indonesia, India, Indochina;
en América fatina; Colombia, Brasil, y en los USA: Boston.

La enfermedad aparece en todas las edades principalmente en nifios, no
presenta preferencia por raza, ni sexo.

En el hombre se encuentra en el tubo digestivo, en lesiones abiertas e

incluso en el pulmén. ©

11.3 PATOGENIA:

En los cultivos se desarrolla de manera répida y extensa en medio
azucarado a una temperatura entre 26° y 37°, las colonias suelen ser blancas
y lanosas cuando son jovenes, al envejecer se hacen grises, verduscas,

pardas o negras, 0 bien permanecen blancas y hialinas. *

Se presenta en pacientes con diabetes sacarina aciddsica y algunas otras
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condiciones sistémicas debilitantes como 1a leucemia, insuficiencia renal
crénica, cancer, malnutricion proteica, enfermedad de Hodgkin, cirrosis
hepatica, tuberculosis y quemaduras cutaneas severas. Al igual que en
ciertos tratamientos como  antibioterapia prolongada, corticoides,
antimicoticos quimicos o fisicos.

Afectan principalmente a los pulmones, cerebro y tracto gastrointestinales,
se ha informado de algunos casos donde la infeccién se presenta en los

senos paranasales y lesiones bucales. ¥

11.4 MANIFESTACONES CLINICAS:

Las manifestaciones bucales que suele presentar esta enfermedad se
pueden observar en cualquier area de la mucosa bucal, aunque el paladar
parece ser el sitio mas comin, la infeccidon puede extenderse a senos
paranasales y cavidad nasal pudiendo llegar a involucrarse la mucosa

palatina. ®

Esta micosis se dividen de acuerdo a la zona afectada:
-Superficiales: cutanea y subcutanea.

-Viscerales profundas: nerviosas, toracicas, abdominopelvicas y diseminadas.

Las lesiones cutaneas y subcutdneas pueden afectar el ojo, habitualmente
se extiende hacia la cara donde se encuentra localizada en faringe y en los
senos paranasales provocando una obstruccién nasal con exudacion.

Presenta dolor debido a la sobreinfeccién del antro, va acompafiada por
edema facial. Las lesiones comienzan en el cornete inferior, invadiendo la
mucosa, el carrillo, la faringe, el tabique nasal y el labio superior. @

Existe sensacion de anestesia, epistaxis, necrosis de la mucosa nasal y
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perforacion del tabique o del paladar. Presenta una hiperpigmentacion y una
descamacion, las lesiones no se ulceran y los ganglios regionales rara vez
se encuentran invadidos. Este tipo de afeccion suele ser benigna. ©
Histopatologicamente se observa inflamacién cronica granulomatosa con
areas de ulceracion e infiltracidn de células inflamatorias. Los hongos

aparecen palidos con coloracidn de hematoxilina eosina. @

Se presento un caso en el Hospital Infantil de México Federico Gémez

(HIMFG), se trata de un paciente masculino de seis meses de edad que
ingresé al HIMFG en agosto de 1998, presentando datos de desnutricion
calorico-proteica grave, pérdida de piel, tefido celular subcutaneo y musculo
con centro necrético y bordes nitidos de aproximadamente 6x4cm en region
malar derecha, destruccién de ala y dorso de la nariz y péarpado inferior
derecho, exotropia occular derecha con secrecidn amarillenta, en paladar duro
y dorsc de lengua presentaba una placa blanquecina ademas de
hepatomegalia. For medio de 1a tomografia axial computarizada de craneo se
mostré que no habia compromiso en senos paranasales intracraneanos,
realizandose desbridacion quirtirgica extensa.
El tratamiento se inicio con anfotericina B a dosis de 1mg/kg/dia y
posteriormente se realizaron otras dos desbridaciones su evolucion fue
satisfactoria mejorando sus condiciones generales y con adecuada
granulacion de la lesidn. Al cumplir una dosis acumulada de anfotericina B de
30mg/kg se aparecié una zona de tejido inflamatorio en regidn cicatrizal con
necrosis, se tomo una biopsia a la que se le realizé examen en fresco con
hidréxido de potasio al 20% (KOH) y dimetilsulféxido al 10% (DMS). La dosis
de anfotericina B se incrementd a 1.5 mg/kg/dia, se adiciond rfampicina y se
le realiz6 desbridacion. La dosis total acumulada de anfotericina B fue de
80mgrkg. El paciente en su seguimiento posterior a su egreso no ha
mostrado reactividad de la infeccion. ™ ‘
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10.5 DIAGNOSTICO:

Para llevar a cabo el diagnostico nos apoyaremos en la observacion de los
mucorales recopilados en la biopsia.
Debemos de tomar en cuenta que un antecedente de diabetes u otras
enfermedades debilitantes es importante, pues nos da pauta para sospechar
la posibilidad de la presencia de esta infeccion. Debemos de tomar en cuenta

que e! diagndstico se debe realizar lo mas rapido posible.

10.6 TRATAMIENTO:
No se conoce un tratamiento especifico pero se debe tomar en cuenta los
siguiente parametros:
-Mantener un equilibrio si existe una enfermedad predisponente.
-Drenar los abscesos a los senos, para suprimir el foco micotico.
-La utilizacién de éntibiéticos para evitar la.asociacidn bacteriana.

-La Nistatina y la Griseofluvina son eficaces, la Griseofluvina por via oral
11mg en una dosis diana.
La nistatina por via oral en recién nacidos 200-400mil unidades | dia, en
nifios menores de 2 afios 400-800mil unidades al dia, mayores de 2 afnos 1-2
millones de unidades al dia en dosis divididas cada 6-8hrs.

-La enfermedad cutdnea requiere el desbridamiento local y dosis
intermedias de anfotericina B 0.5-1mg/kg/24hrs. Hasta una dosis total de
30mg/kg. &2
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Murcomicosis. Superficie necrbtica y destruccién de tejido en region

malar, parpado inferior, dorso t alerén de la nariz.
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CONCLUSIONES.

Los odontdlogos no debemos de excluir los conocimientos y habilidades
necesarios para identificar, y cuando sea necesario canalizar al lugar
adecuado a los pacientes que padezcan cualquier tipo de micosis cuyo

primer motivo de atencién sea alguna manifestacion en boca.

Ciertas micosis presentan una gran incidencia como enfermedades de tipo
oportunista en aquellos nifios que su sistema inmunitario se encuentra
comprometido por enfermedades como: leucemia, diabetes, SIDA, cancer, o
por la administracién proiongada de antibidticos de amplio espectro; y que la
localizacion oral de estas infecciones puede ser la manifestacion primaria de
ellas. Por lo tanto, la contribucion de! Qdontapediatra en el diagndstico inicial
y seguimiento meédico del paciente, son imprescindibles para el manejo

multidisciplinario de los mismos.

Al encontrar una manifestacion en boca la cual despierte cierta duda al
realizar el diagnéstico, el Odontdlogo deberd de apoyarse no solo en la
elaboracion de una historia clinica minuciosa, sino en los diversos metodos
de diagnostico auxiliares como lo son: cultivos, biopsia, pruebas de
sensibilidad, por mencionar algunas y asi lograr dar un diagndstico y

tratamiento y oportuno.

Al realizar esta revision nos damos cuenta de que en la boca podemos
encontrar, signos y sintomas caracteristicos de las micosis, los cuales nos
daran una informacion de!l estado general del paciente, para llevarlo a cabo
es necesario conocer la evolucién de dichas enfermedades.
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