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INTRODUCCION

Las infecciones micdticas son enfermedades producidas por hongos
patogenocs, que normalmente se adquieren por inhalacién, afectando
principaimente pulmones. Estas enfermedades son frecuentes, ya que
algunos pacientes presentan una serie de factores predisponentes para su
desarrollo, por ejemplo: pacientes que reciben radio y quimioterapia,
pacientes inmunocomprometidos, con enfermedades hematoldgicas, uso
prolongado de antibidticos de amplio espectro, deficiencias nutricionales,
prétesis mal adaptadas, xerostomia entre otros. (4), (6), (11)

Las infecciones micéticas en el humano pueden agruparse en. micosis
superficiales, cutdneas, sistémicas o profundas y micosis oportunistas.

Las infecciones mictticas profundas, son las que producen afeccién
general y en ocasiones pueden ser mortales, estas son causadas por
hongos que viven libres en la naturaleza, en el suslo, en putrefaccién y que
con frecuencia estan limitados a ciertas regiones geogréficas. (26)

Las micosis subcuténeas, afectan la piel, tejido subcuténeo, fascias Yy
huesos. Se presenta después de la implantacién traumatica de! hongo,
diseminandose lentamente. (26)

Las micosis oportunistas. Son micosis producidas por hongos
sapréfitos inocuos, que en condiciones normales no generan enfermedad.
Algunas micosis oportunistas son causadas por hongos exdgenos
presentes en suelo, agua y aire, la incidencia de hongos causantes de
infecciones micéticas graves en los pacientes inmunocomprometidos sigue
en crecimiento. (30)



Para el tratamiento de estas infecciones, en la actualidad se han
generado antifingicos con mejores propiedades farmacologicas, buena
absorcion, pocos efectos colaterales y bajo costo.

Dentro de la terapia en odontologia encontramos los antimicoticos
topicos y sistémicos.

La terapia sistémica presenta varias ventajas con respecto a la topica,
puede llegar a diversas partes y niveles del cuerpo, es sumamente Gtil en
las micosis profundas, sin embargo, también puede generar reacciones
adversas, como problemas gastricos, teratogénicos, nefrotéxicos y
hepaticos.

Los antimicéticos sistémicos utilizados con mayor frecuencia son:
nistatina, anfotericina B, clotrimazol, ketoconazol, fluconazo! e ltraconazol.
Anteriormente también se utilizaba el miconazol, sin embargo ese
medicamento ha sido descartado en el tratamiento de infecciones micdticas
bucales. (43)

Para el tratamiento tpico o local: trociscos de clotrimazol, ungientos
de nistatina, cremas de ketoconazol y clotrimazol.



ANTECEDENTES HISTORICOS

Los hongos han estado en contacto con el hombre desde su origen,
teniendo desde las primeras civilizaciones diferentes usos.

En la civilizacidon Griega, Romana e Hindu, consideraron a los hongos
como alimento sagrado. Gracias a los libros como el Popol Vuh, sabemos
que en la cultura Nahuatl y Maya, los hongos adquieren un rango elevado y

se consideraron comida de Dioses y reyes. (11)

Gracias a la creacion del microscopio, por Leeuwenhoek, se han
podido observar los hongos, sus beneficios y el desarrollo de varios
antimicoticos, asi como los hongos patdgenos que causan dafo al hombre.
De las aproximadamente 50,000 especies de hongos, la mayor parte son
benéficas para la humanidad. (11), (26)

En un inicio fueron incluidos en el reino; plantae, division Mycofa y
subdivision Tallophytea, ésta se origind por la similitud de las setas
(hongos macroscopicos) con las plantas, sin embargo ahora sabemos que
los hongos no llevan a cabo la fotosintesis. (11), (26)

La segunda clasificacién, coloca al reino protista creado por Haeckel
(1866), quién a su vez lo dividié en dos grupos: el protista inferior, donde se
incluian las bacterias, y el protista superior (eucariontes) para protozoarios,
algas y hongos; pero ahora se sabe que cada uno de estos guarda
propiedades muy diferentes que en 1956, Copelant y Martin crean dos
nuevos reinos que mas tarde Whithaker (1969) los modifica, estos son:
Monera para las bacterias y otros microorganismos, y fungae para los

hongos y liquenes.



La terapia contra los hongos ha estado presente desde que se tiene
conciencia de las micosis, algunos tratamientos han perdurado a través del
tiempo, por su efectividad, escasos efectos colaterales y bajo costo. (11)

Con el advenimiento de la griseofulvina (1938), como el primer
antimicético oral, se desencadend la busqueda de nuevos productos
propios del metabolismo antagénico de hongos y actinomicetos, asi se
obtuvo a finales de la década de los 50°s la nistatina y anfotericina B. (11)

La flucitocina se introdujo en 1972, pero es béasicamente sélo un
agente secundario. En 1978 el miconazol se comercializdé con toda
seguridad como una preparacion intravenosa para las infecciones micoticas
sistémicas, sin embargo su papel terapéutico estaba limitado y esta

formulacién se retird finalmente del mercado. (35)

Antes de 1978, la Anfotericina B y la flucitocina eran los Unicos
antimicoticos disponibles para el tratamiento de infecciones. En 1981, el
ketoconazol, un imidazol de amplio espectro era aceptado para uso
sistemico, este era eficaz, econdmico y era el antimicotico que mas se
utilizaba para el tratamiento infecciones micéticas sistémicas.

La importancia del Ketoconazol disminuyd draméticamente desde que
aparecieron en el mercado los triazoles: el fluconazol en 1990 e Itraconazol
en 1992, ya que estos han reforzado las opciones terapéuticas
considerablemente contra una serie de infecciones sistémicas y han
demostrado presentar menos toxicidad que el ketoconazol. (35), (43)

En 1997, el ltraconazol es aceptado en suspension oral, esta presenta
una capacidad de absorcidn, aproximadamente 30% mayor a otras
presentaciones. (35)



OBJETIVO GENERAL

Describir los diferentes antimicéticos y su correcto uso en el
tratamiento de infecciones micéticas bucales.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Mencionar las infecciones micéticas que se presentan en cavidad oral.

2. Describir los antimicéticos utilizados en Odontologia.

3. Especificar el tipo de antimicotico efectivo para cada infeccién bucal.

4. Mencionar las dosis que se utilizan en el tratamiento de infecciones

bucales.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Actualmente, el uso de los antimicéticos no se realiza siguiendo
procedimientos estandarizados de diagnostico de las micosis bucales,
ademas el odont6logo no conoce a fondo el uso y caracteristicas de estos

farmacos.

JUSTIFICACION

Las infecciones micdticas bucales, se presentan con frecuencia en los
pacientes que acuden a consulta, algunas veces asociandose a diferentes
alteraciones sistéemicas o a estados de Inmunosupresion, lo anterior hace

necesario que los Cirujanos Dentistas, relacionados con estas micosis
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conozcan a fondo |08 antimicéticos indicados en el tratamiento y su correcto

Uso.

PROPIEDADES GENERALES DE LOS HONGOS

CARACTERISTICAS

Los hongos (del latin fungus), son organismos eucariontes, con
nucleos bien organizados, cuya membrana nuclear esta bien definida.

Al igual que otros eucariontes, los hongos poseen mitocondrias y
sistema endomembranoso (reticulo endoplasmico y aparato de Golgi). La
membrana celular basal esta bien organizada y contiene gran cantidad de
esteroles, propiedad que los hace muy diferentes, de aqui el mecanismo de
accion de algunos fungistaticos come los polienos e imidazoles, que
bloquean la formacién de éstos y por lo tanto dejan una membrana
defectuosa. (11)

La mayor parte de los hongos son aerobios obligados o facultativos.

Todos los hongos poseen una pared celular fundamental rigida que
determina su forma. La pared celular basicamente esta formada por quitina
(N-acetil glucosamina), celulosa, glucanas y mananas, estos compuestos
dan rigidez a la pared celular y son de importancia en la taxonomia y
propiedades antigénicas. (26)

Los hongos crecen en dos formas basicas: levaduras y mohos, el
crecimiento en forma de moho produce colonias filamentosas
multicelulares, que consisten en tubulos cilindricos ramificados
denominados hifas, cuyo diametro varia de 2 a 10 micrometros. (26)
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La masa de hifas que se acumula durante el crecimiento activo es un
micelio. Algunas estan divididas en celdillas por paredes transversas O
tabiques (septos) formados tipicamente a intervalos regulares durante el
crecimiento de la hifa. (11)

Las levaduras son células unicas, habitualmente de forma esférica a
elipsoide, cuyo didmetro varia de 3 a 15 micrometros. La mayor parte de
las levaduras se producen por gemacion. (26)

NUTRICION

Su nutricidn siempre es por absorcién de sustancias organicas
simples o elaboradas, realizandolo de dos maneras: como SAPROFITOS
cuando toman sus nutrientes de materias organicas muertas o en
descomposicién y la segunda como PARASITOS cuando se nutren de
materia viva, inclusive hay algunos que llegan a ser parasitos facultativos u
obligados, por esta propiedad los hongos son heterétrofos, debido a que no
pueden manufacturar sus propios nutrientes, su fuente primordial es a base
de CO,, Hy0, sales de nitrégeno y de carbohidratos, sobre todo glucosa,

sacarosa y maltosa. (11), (26)

CONDICIONES DE CRECIMIENTO

Existen condiciones optimas para cada especie, la mayoria de los
hongos crecen entre 0 y 55°C, teniendo un rango de temperatura entre 20 y
30°C. Los hongos oportunistas y patégenos pueden crecer entre 35 y 40°C
Los hongos son acidéfilos, el pH optimo para la mayoria es de 5.6. (11)

Dimorfismo. Algunas especies de hongos crecen solo como mohos

y otras unicamente como levaduras, sin embargo muchas especies pueden




crecer de una u otra forma, dependiendo de las condiciones ambientales, a
esta capacidad se le conoce se conoce como dimorfismo. Es importante
clinicamente porque la mayoria de los hongos patégenos en el hombre, son
dimérficos. (12)

MICOSIS SUBCUTANEAS

Los hongos que producen micosis subcutaneas residen en el suelo o
en la vegetacion. Penetran a la piel o al tejido subcutaneo por inoculacion
traumatica con material contaminado. En general, las lesiones se
convierten en granulomatosas y se expanden lentamente desde el drea de
implantaciéon. La infeccién subcutanea de mas importancia en odontologia

es la esporotricosis. (26)

ESPOROTRICOSIS

La esporotricosis es una micosis subcutanea, producida por un hongo
dimérfico denominado Sporothrix schenckii, de curso subagudo o crénico.
Primordialmente afecta piel y linfaticos en forma de lesiones gomosas, en
raras ocasiones se presenta en huesos, articulaciones y otros érganos

(visceras y pulmones). (26)
EPIDEMIOLOGIA

Distribucion geogréfica. La esporotricosis es la micosis profunda mas
difundida en el mundo, pero hay zonas especificas donde se presenta con
mas frecuencia por ejemplo en: Transvaal, al sur de Africa, Japon,
Australia; pero quizas el mayor nimero de casos se presenta en Ameérica,
sobresaliendo: México, Uruguay y Guatemala. (11)
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En México la esporotricosis es frecuente, las estadisticas refieren un
segundo lugar dentro de las micosis profundas. (11)
Clima. 8. schenckii generalmente habita en climas templados y

hdimedos con una temperatura de 20-25°C.

Habitat y fuente de infeccion. S. schenckii, vive en el suelo, detritus
vegetal, madera, hojas y ramas, secas o frescas. El padecimiento también
se puede adquirir a partir de roedores (ratas, ardillas, etc), insectos y
mordeduras de reptiles. (4)

Ocupacién. La esporotricosis, se presenta sobre todo en campesinos,
amas de casa, nifios en edad escolar, cultivadores y vendedores de flores,

cazadores, mineros, pescadores, empacadores de vidrio entre otros.

Via de entrada. La principal via de ingreso es la cutanea a través de
traumatismos y escoriaciones con material contaminado.

Periodo de incubaciéon. Para todos los casos es variable, éste fluctia

entre una semana y un mes.

Sexo y edad. Se presenta en ambos sexos, con mas frecuencia en
niflos de edad escolar (5-15 afios) aproximadamente el 30% de los casos y
en adultos jovenes (16-35 afos) en un 50%, sin embargo, la enfermedad se
puede observar en todas las edades. (4)

PATOGENIA

La esporotricosis cutanea primaria inicia a través de traumatismos
con material contaminado, la primera lesién se presenta en el sitio de



10

entrada del hongo, produciéndose un chancro esporotricasico,
aproximadamente 10 dias después. (19)
Las lesiones aparecen en el sitid de inoculacion y se diseminan por el
sistema linfatico, en la piel aparecen nédulos rojos que despues se rompen,
producen exudado y se uiceran.

La reaccidn a S. schenckii, es de naturaleza granulomatosa, donde
pueden encontrarse abscesos centrales.

MANIFESTACIONES ORALES

Las lesiones bucales son Ulceras cronicas inespecificas, también se

presenta linfadenopatia. (26)

MICOSIS PROFUNDAS O SISTEMICAS

Las micosis profundas pueden producir una afeccion general y en
ocasiones pueden ser mortales.

Estas micosis son causadas por microorganismos que viven libres en
la naturaleza, en el suelo o en material organico, en putrefaccion y que con
frecuencia se restringe a regiones geograficas endémicas especificas. (2),

(8)

Existen hongos que causan la enfermedad en suelos secos ©
mezctados con guano. Las micosis profundas afectan a érganos o visceras
internas y su via de entrada es la respiratoria.

Cada una de estas micosis es causada por un hongo térmicamente
dimérfico y casi todas inician en pulmones después de la inhalacion del

hongo. (11)
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COCCIDIOIDOMICOSIS

La coccidioidomicosis, s una micosis profunda causada por el
hongo denominado Coccidioides immitis, se caracteriza por una gran
variedad de manifestaciones clinicas; generalmente se presenta como
coccidioidomicosis primaria pulmonar y coccidioidomicosis progresiva 0
diseminada, que afectan piel, tejido celular subcutaneo, linfaticos, huesos,
articulaciones, visceras e inclusive sistema nervioso central. (5)

Sinonimia: Enfermedad de Posadas, enfermedad de Wernicke, fiebre del
desierto, reumatismo del desierto.

EPIDEMIOLOGIA

Via de entrada. Es por via respiratoria aunque existen casos cutaneos

primarios, que penetran a través de traumatismos.
Edad y sexo. La coccidicidomicosis se puede presentar a cualquier
edad. En los casos de nifios, existe una mayor posibilidad de diseminacion

de la enfermedad. (40)

Ocupaciéon. Se presentan con mayor frecuencia en individuos que
estan en contacto con la tierra como campesinos, mineros, etc.

Periodo de incubacién. Se cree que fluctua entre los 5 y 20 dias.
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PATOGENIA

COCCIDIOIDOMICOSIS PRIMARIA

Se puede dividir en dos grupos:
1. Asintomatico. Donde se incluye el mayor numero de pacientes que
adquieren su primer contacto sin presentar sintomas.

2. Sintomatico. Presenta manifestaciones clinicas aproximadamente
de 15 a 20 dias posteriores a la inhalacion del hongo. La infeccidn
es propia de un cuadro leve de vias respiratorias que se confunde
casi siempre con una gripe, con fiebre moderada, cefalea,

escalofrios, sudoraciéon nocturna y tos seca sin expectoraciones.

(4)

En algunos pacientes (1-2%), la sintomatologia puede ser mas severa,
con fiebre constante, tos con expectoracion mucopurulenta, con esta
sintomatologia, el cuadro toma un aspecto de una bronconeumonia, y por lo
general cursa con ataque al estado general y ancrexia. Algunos pacientes
refieren artralgias y por esto la enfermedad se le ha conocido como
reumatismo de! desierto, aunque las articulaciones no se inflamen

severamente. (4)

Durante o después del cuadro febril, en algunos pacientes se puede
presentar una respuesta de hipersensibilidad, se manifiesta por lo general
como eritema nudoso, constituido por nudosidades dolorosas que se
localizan en miembros inferiores, eritema polimorfo caracterizado por
manchas eritematosas, papulas y ampollas que se pueden presentar en

cualquier parte del cuerpo. (11)
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MANIFESTACIONES ORALES

Las lesiones bucales que se encuentran con mas frecuencia son las
Ulceras crdnicas, que son secundarias a una enfermedad pulmonar. (40)

HISTOPLASMOSIS

Es una micosis profunda causada por un hongo dimérfico
denominado, Histoplasma capsulatum, que afecta el sistema
reticuloendotelial, inicia regularmente a nivel pulmonar y posteriormente se
disemina a diferentes 6rganos. (4), (11), (15) '

Sinonimia. Histoplasmosis americana, enfermedad de Darling, citomicosis,
reticuloendoteliosis, enfermedad de los murciélagos, fiebre de las cavernas
y minas, enfermedad de los mineros y espeledlogos. (4)

EPIDEMIOLOGIA

Distribucion geografica. La histoplasmosis, se desarrolia sobre todo
en climas tropicales, por ejemplo Centro y Sudamérica, sobresaliendo
Panama, Nicaragua, Honduras, Venezuela, Colombia, y Brasil. (11)

Por lo que respecta a México, la zona endémica mas importante esta
en el sureste (Campeche, Tabasco y Chiapas). Otros focos importantes
son los de los Estados de Guerrero, San Luis Potosi, Nuevo Leén y

Tamaulipas.

Fuente de infeccion y habitat. Histoplasma capsulatum puede
habitar en el suelo, pero en especial se ha aislado del guano proveniente
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de aves domésticas como gallinas, pavos, gansos, o bien de aves
migratorias, por lo que es posible encontrar el hongo en granjas y bosques.
La temperatura éptima de crecimiento es de 20 a 30°C. (23)

La época de mayor reproduccion del hongo es en el verano, cuando la
temperatura y humedad son altas, sin embargo en la temporada de sequia
es cuando se adquiere la mayor parte de primoinfecciones, porque las

esporas se transportan por el aire y polvo. (26)

Via de entrada. Es a través del aparato respiratorio por la inhalacion

de las esporas, esporadicamente penetran por via cutanea.

Periodo de incubacion. Puede ser de 1 a 3 dias hasta de 1 a S meses.

Edad y sexo. La histoplasmosis se presenta practicamente a cualquier
edad, aungue con mayor frecuencia en la 3% y 42 década de la vida.
En nifios es muy importante, porque tiene alta tendencia a la diseminacion
y por lo tanto mal pronédstico. (20)
En adultos se presenta mas en hombres que en mujeres, en una relacion
de 4:1.

Ocupacion. Esta enfermedad se considera ocupacional, siendo los
grupos alto riesgo: mineros, espelediogos, ingenieros topoégrafos, guaneros,

agricultores, apicultores, arquedlogos y pajareros. (36)

Factores predisponentes: son importantes sobre todo para la forma
progresiva y cronica: la corticoterapia, leucemias, linfomas y alcoholismo
crénico. En México no se conoce el numero aproximado de
primoinfecciones por ano, por falta de datos estadisticos fidedignos. (11),
(15), (20)
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PATOGENIA

El Histoplasma capsulatum, por lo regular penetra por via
respiratoria, las esporas son transportadas con facilidad y pueden atravesar
bronguiclos llegando al alvéolo, donde generan un complejo primario,
constituido por linfangitis y adenopatias. (11)

MANIFESTACIONES ORALES

La afeccion en boca suele ser secundaria a la pulmonar y ocurre en un
porcentaje importante de pacientes con histoplasmosis diseminada,
aproximadamente, 30 a 50% de estos pacientes presentan lesiones orales.
Las lesiones orales se han encontrado en varios sitios y con diferentes
caracteristicas clinicas. Algunas veces las lesiones son sefiales iniciales de
histoplasmosis. (23)

Las lesiones que se presentan en cavidad bucal se encuentran en
mucosa yugal, encia, piso de boca, lengua y paladar, siendo las mas
frecuentes en mucosa yugal.

La lesion se presenta como papula, nédulo 6 Ulcera; si la lesidn no es
tratada, evoluciona de una papula firme a un nédulo que se uicera y crece
con lentitud. Algunas veces puede causar perforacién del paladar.

Hay presencia de linfadenopatia. (15), (19), (20), (36)

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

Es una micosis sistémica de curso agudo o crénico, causada por un
hongo, dimodrfico denominado Paracoccidioides brasiliensis; se caracteriza
por presentar lesiones pulmonares primarias casi siempre asintomaticas, de
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PATOGENIA

El Histoplasma capsulatum, por lo regular penetra por via
respiratoria, las esporas son transportadas con facilidad y pueden atravesar
bronquiolos llegando al alvéolo, donde generan un complejo primario,
constituido por linfangitis y adenopatias. (11)

MANIFESTACIONES ORALES

La afeccion en boca suele ser secundaria a la pulmonar y ocurre en un
porcentaje importante de pacientes con histoplasmosis diseminada,
aproximadamente, 30 a 50% de estos pacientes presentan lesiones orales.
Las lesiones orales se han encontrado en varios sitios y con diferentes
caracteristicas clinicas. Algunas veces las lesiones son sefiales iniciales de
histoplasmosis. (23)

Las lesiones que se presentan en cavidad bucal se encuentran en
mucosa yugal, encia, piso de boca, lengua y paladar, siendo las maés
frecuentes en mucosa yugal.

La lesion se presenta como papula, nédulo 6 Ulcera; si la lesion no es
tratada, evoluciona de una papula firme a un nédulo que se ulcera y crece
con lentitud. Algunas veces puede causar perforacién del paladar.

Hay presencia de linfadenopatia. (15), (19), (20), (36)

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

Es una micosis sistémica de curso agudo o crénico, causada por un
hongo, dimorfico denominado Paracoccidioides brasifiensis, se caracteriza
por presentar lesiones pulmonares primarias casi siempre asintomaticas, de



16

donde se disemina a mucosa orofaringea, ganglios linfaticos, piel y diversos

érganos. (2), (11)

Sinonimia. Granuloma paracoccidioidal, biastomicosis sudamericana,
blastomicosis brasilefia, enfermedad de Lutz-Splendore-Almeida, vy

blastomicosis latinoamericana. (2)

EPIDEMIOLOGIA

Distribucién geografica. La paracoccidioidomicosis esta restringida
Unicamente en Ameérica, se han encontrado casos desde el centro de
México hasta el sur del continente, con un predominio alto en Brasil,

Argentina, Colombia y Venezuela. (11)

La paracoccidicidomicosis en México se ha reportado en varios
estados, pero las zonas mas importantes son: Veracruz (Fortin Orizaba) y
Chiapas, otros estados donde se ha visto la enfermedad son: Puebla,
Oaxaca, Guerrero, Michoacan, y los focos mas al norte son en Querétaro
(Jalpa) y San Luis Potosi. (4), (11)

Via de entrada: P. brasiliensis penetra por via respiratoria, dando un
cuadro asintomatico subclinico y posteriormente, se disemina a piel u otros
érganos.

En raras ocasiones puede ingresar por traumatismos cutaneos, en especial

en mucosas.

Sexo y edad: Se presenta con mayor frecuencia en hombres,
predominando en una relaciéon de 10:1 .
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El padecimiento se ha visto en todas las edades teniendo su mayor
incidencia entre los 30 y 60 afios. La forma juvenil afecta a nifios y jévenes
de ambos sexos menores de 30 afios de edad. (9), (10), (32)

Ocupacién. La paracoccidioidomicosis, es propia de agricultores y
campesinos, en especial los que trabajan en cafetaleras.

Periodo de incubacién. Indeterminado.

Factores predisponentes. La mayoria de pacientes con
paracoccidioidomicosis cursan con enfermedades crénicas como
tuberculosis, alcoholismo o bien estan desnutridos. (2), (9)

PATOGENIA

La inhalacion de las esporas de! hongo a través de la via respiratoria
genera el primocontacto pulmonar que se caracteriza por dar una reaccion
inflamatoria aguda, que posteriormente infecta los ganglios linfaticos
hiliares; la primoinfeccion se presenta de forma asintomatica, dependiendo
del estado inmune del paciente, se disemina al tegumento cutaneo
(mucosas y piel) y ganglios linfaticos, pero también puede afectar visceras
en especial estdbmago, intestinos, bazo y suprarrenales. (4), (11)
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CLASIFICACION CLINICA

- Pulmonar
- Mucocutanea
Paracoccidioidomicosis - Ganglionar
(11) - Visceral
- Mixta

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS MUCOCUTANEA

Afecta por lo regular la mucosa bucofaringea, en casos cronicos se
puede extender a faringe, laringe y traquea. E! paciente refiere odontalgias
y dolor facial. Cuando afecta la mucosa de la laringe, hay dificuitad al
comer. (2)

La morfologia cutdnea se presenta basicamente alrededor de los labios y
nariz, como lesiones de tipo granulomatoso, que se ulceran con facilidad y

son sumamente destructivas.

MANIFESTACIONES ORALES

En la cavidad bucal se presenta como una clasica “estomatitis
moriforme” se le llama asi porque las lesiones tienen aspecto de “mora’.
En ocasiones se observa hipertrofia de las amigdalas. (2)

El padecimiento inicia en paladar, con pequefas ulceraciones planas;
de bordes irregulares con aspecto de tejido de granulacion de color rojo
violaceo y con abscesos, se pueden extender a encia, mucosa yugal,

paladar y lengua. (2}, {(40)
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Cuando el cuadro clinico es cronico se observan Ulceras profundas
de bordes granulomatosos y aparecen lesiones hipertréficas, en especial en

la comisura de los labios.

En algunos pacientes esta enfermedad puede afectar el periodonto,
puede haber gingivitis, retraccion gingival y algunas veces pérdida
espontanea de dientes. (19), (29), (32)

BLASTOMICOSIS

Es una micosis de curso subagudo ¢ crénico, causado por un hongo
dimaérfico denominado Blastomyces dermatitidis, que se caracteriza por la
formacion de lesiones granulomatosas supurativas en pulmones, piel y
huesos. (33)

Sinonimia.  Blastomicosis, enfermedad de Gilchrist, enfermedad de

Chicago.

EPIDEMIOLOGIA

Distribucién geogréfica. El foco endémico mas importante se
encuentra en Norteamérica: Canada y en especial en el Este de EU.A. La
mayoria de los lugares donde se ha visto la enfermedad son de clima

templado humedo. (11)

Fuente de infeccién y habitat. Se ha aislado en pocas ocasiones del

suelo y detritus vegetal. (1), (11)
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Via de entrada. La mas frecuente es la via respiratoria, pero también

se han comprobado casos cutaneo primarios por traumatismos.

Sexo y edad. Se observa con mayor frecuencia en el sexo masculino
(4:1); se ha reportado en todas las edades, siendo mas frecuente entre la
3% y 62 década de la vida. (31)

Raza. Se ha visto una mayor susceptibilidad en pacientes de raza
negra.
Ocupacion. La enfermedad es propia de trabajadores rurales,

agricultores y campesinos.

Periodo de incubacion. Es de aproximadamente 45 dias. (11)

PATOGENIA

Las esporas de B. dermatitidis penetran al organismo por via
respiratoria. A partir de! foco pulmonar se puede extender a otras regiones
del mismo pulmén y posteriormente diseminarse a diferentes 6rganos en

especial a tegumento cutaneo o huesos. (24)

ASPECTOS CLINICOS

- Pulmonar
Blastomicosis - Cutanea
Norteamericana - Osea

- Sistémica (11)
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BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA PULMONAR.

Se presenta de dos formas: aguda y crénica.

La blastomicosis generalmente da lugar a una infeccion clinicamente
inaparente o semeja una neumonia subaguda con fiebre leve, disnea, tos y
esputo purulento. El dolor toracico y la involucracion pleural (raramente con

derrame), pueden presentarse posteriormente.

. La forma aguda de |la enfermedad puede ser fatal dentro de la 2% 0 3°
semana desde el inicio de los sintomas. Los pulmones en dichos

casos muestran areas extensas que afectan varios I6bulos.

° En la forma cronica, las pequefias lesiones pulmonares se calcifican

y en algunos casos invaden la pleura. (4), (11)

BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA CUTANEA

. Cutanea primaria. Generalmente es en miembros y cara. En un
tiempo promedioc de 15 a 20 dias se forma un chancro o complejo

primario, con linfangitis y adenitis.

. Cutanea secundaria. Se origina el foco pulmonar por diseminacion
hematica, las lesiones se observan en miembros, axilas, cara, cuello,
etc. La morfologia inicial, es de papulas que dan paso a nddulos
eritemato-violaceos, éstas tienden a reblandecerse hasta formar

abscesos, Ulceras y lesiones cicatrizales.
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MANIFESTACIONES ORALES

Las lesiones de la boca rara vez son el sitio primario de infeccion.
El aspecto mas frecuente de las lesiones bucales es una ulcera verrugosa,
indolora con bordes indurados que no cicatriza, estas lesiones pueden ser
purulentas. (4), (11)

Otras lesiones que se han publicado incluyen nédulos y lesiones
mandibulares radiolucidas. (11), (19), (26)

MICOSIS POR HONGOS OPORTUNISTAS

Son micosis producidas por hongos sapréfitos que en condiciones
normales no generan enfermedades al hombre. (26)

En la actualidad estas enfermedades se incrementan dia a dia.
Siempre que se habla de oportunismo, lo relacionamos con los factores
predisponentes asociados al huésped; sin embargo, no hay que olvidarse
que los agentes infecciosos, en este caso los hongos, también juegan un
papel de importancia para que la enfermedad se establezca, ya que no
cualquier hongo es capaz de comportarse como oportunista, para que
exista una micosis por hongos oportunistas; se deben presentar

condiciones tanto del huésped, como del hongo mismo. (11)

CONDICIONES DE LOS HONGOS PARA EL OPORTUNISMO

. Soportar una temperatura de 37°C 6 mas.
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. Contacto con el huésped. Hay algunos casos en que no se requiere
un contacto exdgeno debido a que ciertos hongos pertenecen a la
flora habitua! del cuerpo, por lo tanto estos tipos de enfermedades
son enddgenas, por ejemplo: criptococosis, candidosis, y

geotricosis. (11)

CONDICIONES PREDISPONENTES DEL HUESPED

. Enfermedades o procesos debilitantes (prematurez, embarazo,

senectud y desnutricion).

. Inmunodeficiencias. Son importantes sobre todo las que

comprometen o debilitan la inmunidad celular (SIDA). (11)

. Factores iatrogénicos. Tratamientc por periodos largos con
antibiéticos de amplic espectro, debido a que disminuyen la flora
habitual (bacteriana) y como consecuencia rompen el equilibric de
los microorganismos. (24)

Las micosis oportunistas dependiendo del factor predisponente, asi
como el hongo mismo, son capaces de presentarse provocando
enfermedades a todos los niveles y tipos, es decir.  superficiales,
subcutaneas, profundas o sistémicas. (24)

CRIPTOCOCOSIS

Es una micosis de curso subagudo o crénico, causada por un
hongo levaduriforme oportunista denominado Crypfococcus neoformans; se

caracteriza por afectar inicialmente pulmones y posteriormente se disemina
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. Contacto con el huésped. Hay algunos casos en que no se requiere
un contacto exdgeno debido a que ciertos hongos pertenecen a la
flora habitual de! cuerpo, por lo tanto estos tipos de enfermedades
son enddgenas, por ejemplo: criptococosis, candidosis, y
geotricosis. (11)

CONDICIONES PREDISPONENTES DEL HUESPED

. Enfermedades o procesos debilitantes (prematurez, embarazo,

senectud y desnutricién).

. Inmunodeficiencias. Son importantes sobre todo las que
comprometen o debilitan la inmunidad celular (SIDA). (11)

. Factores iatrogénicos.  Tratamiento por periodos largos con
antibidticos de amplio espectro, debido a que disminuyen la flora
habitual (bacteriana) y como consecuencia rompen el equilibrio de
los microorganismos. (24)
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CRIPTOCOCOSIS

Es una micosis de curso subagudo o crénico, causada por un
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caracteriza por afectar inicialmente pulmones y posteriormente se disemina
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a piel y visceras, con una predileccion hacia el Sistema Nervioso Central.

(1)

Sinonimia. Blastomicosis europea, torulosis, enfermedad de Busee. (11)

EPIDEMIOLOGIA

Distribucion geograéfica. La criptococosis es una enfermedad

cosmopolita. (1)
Fuente de infeccién y habitat. El hébitat del C. neoformans, es
perfectamente conocido desde sus primeros aislamientos, a partir de

algunas frutas citricas como duraznos, peras, etc. (4), (11)

También se ha encontrado, la presencia de C. neoformans, en leche y

productos lacteos, pero el proceso de pasteurizacion erradica esté hongo.

El habitat mas importante y frecuente de esta levadura es el guano de

algunas aves como palomas, pichones y gallinas.

Via de entrada. Casi siempre es por el aparato respiratorio, sin

embargo hay reportes de casos cutaneos primarios. (1)

Sexo y edad. Es mas frecuente en el sexo femenino, perc en grupos

de pacientes con alto riesgo, el predominio es el masculino.

Esta enfermedad se presenta con mayor incidencia entre la 3% y 5°

década de la vida, pero se han reportado casos a cualquier edad. (8)

Periodo de incubacion. Indeterminado.
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Factores predisponentes. El padecimiento por lo regular se presenta

en pacientes diabéticos, desnutridos o inmunodeprimidos. (8)

PATOGENIA.

La criptococosis pulmonar, inicia por la inhalacién de las levaduras,
estas llegan hasta los alvéolos atravesando las vias respiratorias,
generando asi el primocontacto pulmonar que la mayoria de veces cursa
de manera sintomatica.. C. neoformans, prolifera réapidamente si no existe
una adecuada defensa celular. Si el proceso infeccioso no se detiene, los
microorganismos facilmente se diseminan, con predileccién al S.N.C. (1),

(8)

MANIFESTACIONES ORALES

Los sitios mas comunes en que se presentan las lesiones cutaneas
son la cara y el cuello. Estas lesiones pueden ser papulas, tlceras y
abscesos, con bordes viol4ceos, dolorosos a la palpacién. Las lesiones
intraorales se han encontrado en paladar duro, paladar blando, mucosa
bucal, encia, tonsilas y se presentan como ulceras o nédulos con tejido de

granulacion. (8)

CANDIDOSIS

Es una micosis causada por diversas especies de levaduras
oportunistas del género Candida, en especial C. albicans, presenta una
variedad de cuadros clinicos, afecta primordialmente mucosas (boca,
vagina), piel, ufias y de manera excepcional otros érganos como pulmones,
intestinos. (11), (12)
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Sinonimia. Candidiasis, moniliasis, muguet, algodoncillo, blastomicosis.
(30)

EPIDEMIOLOGIA

Distribucién geografica. La candidosis es una enfermedad
cosmopolita.

Habitat y fuente de infeccion. El habitat de las diversas especies de
Candida es el humano. Diversas especies de Candida son componentes
de la flora habitual del cuerpo, se presentan desde los primeros dias del
nacimiento y tienen predileccién hacia las mucosas. Se puede encontrar en

el tracto gastrointestinal, habitando boca, laringe y faringe. (44)

Via de entrada. Debido que Candida albicans y otras especies
oportunistas son parte integral de nuestra poblacidon de microorganismos,
regularmente van a provocar enfermedades, favorecidas por algun factor

predisponente del huésped. (30)

Edad y sexo. La candidosis se presenta en todas las edades es
comun en lactantes, esto se origina por infeccion de las mucosas a nivel del
canal de parto, sobre todo cuando la madre cursé con candidosis en el

ultimo trimestre de embarazo.

Periodo de incubacion. Como la candidosis es una enfermedad

oportunista, es practicamente imposible determinar este periodo.
Factores predisponentes.

o Factores fisioldgicos. Cambios de pH dentro de la cavidad bucal.
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. Enfermedades o procesos debilitantes: diabetes, desnutricion, etc.

. Inmunodeficiencias primarias o adquiridas: leucemia, linfomas, SIDA.
. latrogénicos: tratamientos proiongados con antibiéticos.

. Miscelanea: mal higiene y desajustes de prétesis dentales completas

asi como humedad. (26)

PATOGENIA

Candida albicans, es un hongo levaduriforme, unicelular, sapréfito,
comensal y oportunista que se encuentra en la cavidad bucal sin causar
enfermedad, sin embargo su cambio de agente comensal a patégeno
depende de una serie de factores predisponentes (locales y sistémicos)
para el desarrolio de la candidosis bucal. Tiene tres formas biologicas y
morfoldgicas:

1. Vegetativa o levadura de forma oval (blastospora) que mide de 1.5 a
5 micrones de diametro.

2. De forma elongada (pseudomicelio) son formas filamentosas que
sobresalen de las levaduras, miden de 5 a 15 micrones.

3. Clamidospora, consiste en un cuerpo celular gue mide de 7 a 17
micrones de didmetro y posee una pared gruesa y retractil. (11),
(26)

FACTORES PREDISPONENTES

SISTEMICOS

. Edad (lactantes y ancianos)

. Uso de antibioticos de amplio espectro
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. Xerostomia

. Neoplasias

. Deficiencias nutricionales

. Inmunosupresién (quimioterapia, corticoesteroides, VIH)
o Embarazo y anticonceptivos

LOCALES

. Proétesis mal adaptadas

. Ausencia de estabilidad o retencion de la protesis
. Inadecuado soporte del labio

. Higiene deficiente de las protesis

. Aseo inadecuado

. Uso de prétesis durante la noche

. Fumadores crénicos

. Medicamentos tdpicos (40)

La candidosis es una de las infecciones mas frecuentes que se
presentan en el hombre.
Las variedades clinicas que se presentan son las siguientes:

Mucocutanea

. Bucal

. Genital

) Gastrointestinal
. Broncopulmonar

. Mucocutanea-cronica
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Cutanea

. Intertigeos

. Onicomicosis
. Del area del panal
. Pustulosis

° Granuloma
Sistémica

. Sistémica

. Tracto urinario
. Meningitis

. Endocarditis

CLASIFICACION DE LA CANDIDOSIS BUCAL.

Agudas

1. Candidosis pseudomembranosa aguda (trush)
2. Candidosis atrofica aguda

Cronicas

1. Candidosis atrofica crénica (candidosis asociada al uso de dentaduras)

2. Candidosis hiperplasica cronica (6)
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MANIFESTACIONES ORALES

Las manifestaciones orales son variables y la forma mas frecuente es
la pseudo membranosa conocida como “muguet o algodoncillo”. Los

grupos de edad mas afectados son los lactantes y los ancianos. (6)

Las lesiones bucales son placas o nodulos blancos de consistencia
blanda gelatinosa, las placas se componen de hongos, células

inflamatorias, células epiteliales descamadas, bacterias y fibrina.

Al eliminar la pseudomembrana frotando con suavidad con una gasa o
aplicador de algoddn, gqueda una superficie eritematosa, erosionada o
ulcerada y con frecuencia dolorosa, aunque esta lesion puede presentarse
en cualquier sitio predominan en la mucosa bucal, los pliegues
mucobucales, la bucofaringe y los bordes laterales de la lengua. Cuando la
forma pseudomembranosa aguda persiste durante algun tiempo se pierde
la pseudomembrana y aparece una lesién generalizada de color rojo,

conocida como desqueratizacidon en el dorso de la lengua. {40)

CANDIDOSIS PSEUDOMEMBRANOSA AGUDA

La candidosis pseudomembranosa aguda es la infeccién bucal por
Candida conocida comunmente como “algodoncillo® 0 “muguet”.
Se presenta a cuaiquier edad pero, con mayor frecuencia en infantes,
ancianos y pacientes debilitados. Esta enfermedad predomina en mucosa
bucal, pliegues mucobucales, bucofaringe, bordes laterales de la lengua y
paladar.
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Se conforma por placas blancas suaves y pequefias que en ocasiones
confluyen.  Se retiran con facilidad y muestran un area eritematosa,
ulcerada y dolorosa. (19)

CANDIDOSIS ATROFICA AGUDA

Se presenta, cuando la forma pseudomembranosa persiste durante
algun tiempo, se pierde la pseudomembrana y aparece una lesién
generalizada. Se manifiesta como un eritema mucoso doioroso, sin que se
aprecien placas blancas, puede presentar despapilacion y desqueratizacién
en el dorso de la lengua, con sensacion de quemazoén y ardor.

Esta forma de candidosis se conoce como estomatitis antibiética,
glositis antibidtica, esto se debe a la terapia con antibiéticos de amplio
espectro. (12)

CANDIDOSIS ATROFICA CRONICA

lL.a candidosis atréfica crénica (estomatitis protésica) surge por el aseo
deficiente de la protesis y utilizacién ininterrumpida de aparatos dentales.
Las lesiones son eritematosas y edematosas, por lo general se limitan al

contorno de la prétesis dental.

Se observa una zona roja con petequias y en casos cronicos ocurre
hiperplasia papilar en la boveda palatina asi como edema, eritema y es una
lesion asintomatica. La lesion se puede presentar como una superficie roja

brillante, en ocasiones aterciopelada o granular. (30), (44)
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Es mas frecuente en el maxilar que en la mandibula y se presenta mas

en mujeres que en hombres.
CANDIDOSIS HIPERPLASICA CRONICA

Las caracteristicas clinicas de la enfermedad consisten en lesiones
hiperplasicas en forma de placas de color blanco persistentes y elevadas
que se adhieren con firmeza en la boca, principaimente en la mucosa

yugal, labios y lengua. (44)

QUEILITIS ANGULAR

Es una lesion que afecta las comisuras de la boca presentando fisuras
en las cuales se puede instalar C. albicans. (6), (30), (41)

Sinonimia. Perleche, estomatitis angular.
EPIDEMIOLOGIA

Via de infeccion. La via de infeccién proviene de la saliva, la lesion
puede extenderse de la mucosa bucal a los labios y posteriormente a |a piel

de la cara.

Sexo. Se presenta con mayor frecuencia en mujeres que en hombres.
Factores predisponentes. Esta lesién es de origen infeccicso en
muchos casos pero hay varios factores que pueden actuar en el desarrollo

de la enfermedad.

1. En pacientes que presentan pliegues profundos en las comisuras.
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2. En pacientes edéntulos o portadores de aparatos protésicos cuya
dimensién vertical esta disminuida.

3. En pacientes con deficiencias nutricionales.

PATOGENIA

Estas lesiones afectan la mucosa de la comisura y la piel, si no hay
tratamiento la lesidn tiende a sangrar.
Esta alteracion se presenta también en pacientes que tienen el habito de
humedecer los labios y depositar pequefias cantidades de saliva en las
comisuras labiales. (28)

Ohman, et. al., en 1986 clasificd las lesiones de queilitis angular en

cuatro tipos basicos, que dependen de la severidad de la lesion.

Tipo | Caracterizado por un solo surco limitado a la comisura
fabial.
Tipo |l Lesion mas extensa y con un surco mas profundo, existe

eritema y esta limitado sélo al borde del surco lesionado.

Tipo HI. Lesién formada por varias rugas o surcos que parten de
la comisura labial hacia la piel adyacente, la cual presenta enrojecimiento
alrededor de las rugas afectadas.

Tipo IV. Sin rugas pero existe una zona eritematosa en la piel
adyacente a las comisuras labiales. (41)

MANIFESTACIONES ORALES

La queilitis angular afecta las comisuras bucales, se manifiesta por un
triangulo que en su base externa esta constituido por una zona eritematosa,
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con fisuras, puede tener un aspecto atrofico o granular, existe descamacion
fina o grandes escamas blancas y grises. Puede haber sangrado. (29),
(41)

ASPERGILOSIS

El término de aspergilosis involucra una serie de enfermedades, la
mayoria de ellas de tipo oportunista, son causadas por algunas especies
del género Aspergillus. (11)

EPIDEMIOLOGIA

Distribucion geogréafica. La aspergilosis es una enfermedad
cosmopolita.

Fuente de infeccion y habitat. Las diversas especies oportunistas de
Aspergillus, ocupan el primer o segundo lugar dentro de los hongos
contaminantes del medio ambiente, vive como sapréfito, se aisla del aire,
tierra, plantas y en especial contaminan alimentos, sobre todo los que
contienen carbohidratos v fibras {pan, dulces, alimentos de aves, granos),
pintura fresca, ropa vieja, reactivos quimicos, paredes de refrigeradores y
cuartos de hospital. (26), (42)

Via de entrada. La principal via de ingreso al organismo es la

respiratoria; sin embargo, pueden penetrar por traumatismos cutaneos.

Sexo y edad. La aspergilosis se presenta en igual proporcion en los

dos sexos. Se ha visto en todas las edades. (11)
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Ocupacién. Se ha observado con mayor frecuencia en personas que
estan en contacto con granos de maiz, centeno, trigo, alimentos de aves
etc. Porque estan sujetas a inhalar grandes cantidades de esporas.

Periodo de incubacion. Indeterminado

Factores predisponentes. Esta ligada a factores predisponentes,
sobresalen: desnutricion, tuberculosis, carcinomas pulmonares, etc.
Se presenta en pacientes inmunocomprometidos por linfomas, leucemias,
SIDA y corticoterapia. (26)

PATOGENIA

La patogenia es compleja y confusa; las formas primarias pueden
deberse a baja resistencia por enfermedades debilitantes, desequilibrio de
la flora habitual y trastornos en la respuesta inflamatoria por uso de

antibidticos y glucocorticoides.

Las variedades o formas clinicas de aspergilosis son las siguientes:

. Aspergilosis pulmonar

. Aspergilosis diseminada

. Aspergilosis cutanea

. Infecciones en oido y 0jos
. Miscelanea

La aspergilosis es una infeccién caracterizada por tener un curso
rapido y progresivo que produce a menudo la muerte. Los senos

paranasales son los sitios mas comunes de infeccién en la regién facial,
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pero hay informes de aspergilosis oral como primeros sintomas en
malignidades hematologicas.

La aspergilosis es la segunda enfermedad frecuente en pacientes
Inmunocomprometidos. Los pacientes que presentan malignidades
hematoldgicas estan en riesgo de aspergilosis invasiva como consecuencia
de la quimioterapia intensa. (14)

MANIFESTACIONES ORALES

Se manifiestan inicialmente 4reas violdceas en encia marginal,
desarrollando ulceras necréticas cubiertas por una pseudomembrana, que

después se extiende al hueso alveolar y musculos faciales.

La aspergilosis oral invasiva empieza en encia marginal,
extendiendose a tejidos adyacentes, por consiguiente la enfermedad
periodontal puede asociarse con el desarrollo de estd infeccién. (14), (33),
(42)

GEOTRICOSIS

La geofricosis es una micosis oportunista causada por un hongo
levaduriforme denominado Geofrichum candidum, afecta pulmones,

intestinos y algunas veces boca y piel. (4)

EPIDEMIOLOGIA

Distribucion geografica. Es una enfermedad cosmopolita.
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Fuente de infeccion y habitat. G. candidum es un hongo que se ha
aislado de diversas partes como son; tierra, detritus vegetales, tomates, y
en diferentes frutas sobre todo en citricos.

En la actualidad se considera a G. candidum como parte de la flora de
diversas partes del cuerpo, sobre todo de mucosas. (4)

Via de entrada. Se consideran dos:

. Endégena: debido a que G. candidum integra parte de la fiora

normal, sobre todo de intestinos y boca.

) Exégena: a partir del medic ambiente, su entrada es por aspiracion
del hongo.

Sexo y edad. No influyen en la enfermedad aunque la mayor parte

de casos se han reportado en adultos.

Ocupacién. Los individuos que trabajan en la fabricacién de quesos,
estan mas expuestos a aspirar grandes cantidades de esporas.

Factores predisponentes. Los mas importantes son: postuberculosis,
diabetes, linfomas, leucemia, terapia inmunosupresora y SIDA. (11)

PATOGENIA
G. candidum se presenta como oportunista en pacientes que casi

siempre estan inmunodeprimidos.
El inicio de la geotricosis puede ser tanto endégeno como exégeno.
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l_os diferentes tipos clinicos son:

- Geotricosis pulmonar

- Geotricosis bronquial

- Geotricosis intestinal

- Geotricosis oral

- Geotricosis cutanea

Geotricosis otica

I

MANIFESTACIONES ORALES

Se observa frecuentemente asociada a diabetes y antibioticoterapia
prolongada, parasita la boca en forma de placas blanquecinas, con fondo
eritematoso, es mas frecuentes en lengua y carrilios; se puede afectar
también encias, paladar, inclusive las comisuras de los labios.

La sintomatologia mas importante es el ardor. Pocos casos son los

que se extienden a faringe. (4), (11), (14)

MUCORMICOSIS

Es una micosis causada por un grupo de hongos oportunistas que
pertenecen a la clase de los Zygomycetes, del orden Mucoral, se
caracterizan por dar cuadros agudos rino cerebrales y pulmonares, que
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cursan con trombosis, invasion vascular e infartos. Primordiaimente se
presenta en pacientes diabéticos descompensados e inmunosuprimidos,
enfermos de cancer durante los tratamientos con corticosteroides ©
radiacion. (3), (4), (11), (34)

Sinonimia. Zigomicosis, ficomicosis, hifomicosis, rinoficomicosis, micosis

“‘destruens.” (11)

EPIDEMIOLOGIA

Distribucion geografica. La mucormicosis es una enfermedad

cosmopolita. {11)

Fuente de infeccidn y habitat. La mayoria de los hongos mucorales, se
encuentran en climas célidos y humedos. Se aisian con frecuencia del
suelo, materia organica en descomposicion, frutas, pan de trigo y centeno,
esta Ultima fuente explica la via de entrada para los casos
gastrointestinales. Este tipo de hongo se encuentra también en el medio
ambiente. (3)

Via de entrada. Respiratoria, oral y cutanea. (38)
Sexo y edad. Se presenta con [a misma frecusncia en ambos sexos y

en todas las edades, con una incidencia mayor en adultos jévenes, entre la

segunda y tercera década de la vida.
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Factores predisponentes. Los mas importantes son los siguientes:
° Diabetes mellitus. Es el factor predisponente mas importante de la
mucormicosis, sobre en estadios no controlados o cetoacidéticos.
. Enfermedades hematoldgicas. Son el segundo factor predisponente

de la mucormicosis, en especial con la variedad pulmonar. Es
comun en pacientes que presentan neutropenias importantes,
leucemias y linfomas

. Otros. El tercer grupo de factores predisponentes incluye una serie
de trastornos y enfermedades crénicas como: desnutricion, colitis
amibiana, terapia prolongada, dafios renales, y quemaduras. (11),
(26)

PATOGENIA

En la mucorcomicosis rino cerebral, las esporas de los hongos
penetran por aspiracion y se extienden a través de los vasos sanguineos de
los cornetes y senos paranasales, afectando tejido retroorbitario y cerebral.
En los casos graves es posible la diseminacién hematdgena a pulmones e

intestino. (3)
ASPECTOS CLINICOS
La mucormicosis es la micosis mas aguda y progresiva que se conoce,

por lo regular su curso es fatal hasta un 95% de los casos, y éste depende

de la rapidez con la que se llegue al diagndstico y se instituya la terapia.
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Las formas clinicas mas comunes son’

Mucormicosis Rinocerebral.

- Pulmonar.

- Gastrointestinal.

- Cutanea.

- Diseminada. (22)

MUCORMICOSIS RINOCEREBRAL.

Se presenta primordialmente en pacientes diabéticos descompensados
o cetoacidoticos (85%) y asociado a enfermedades hematologicas como
leucemias y linfomas, se presenta en un tiempo de 2-15 dias y llega a
alcanzar hasta 80% de mortalidad. La via de entrada del hongo es por
aspiracion y se presenta a dos niveles, dando las siguientes formas

clinicas:

. Rino-orbito-cerebral. Las esporas del hongo entran a través de los

sencs paranasales.

. Rino-maxilar. Las esporas del hongo ingresan por el paladar o
faringe, invadiendo la. arterias palatina, generando trombosis y

necrosis cerebral.

. Mixtos.  Cuando inician tanto a nivel del paladar y senos

paranasales, dando casos rino-orbito y maxilar-cerebrales.

Las tres variedades clinicas son de cursc agudo y la mayoria de las

veces producen afeccién al S.N.C. (3), (22)
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MANIFESTACIONES ORALES

Las lesiones en cabeza y cuello se presentan con mayor frecuencia en
cavidad nasal, senos paranasales y bucofaringe, hay dolor y edema que
precede a una Ulcera; algunas veces hay perforacién del paladar

El signo mas frecuente de mucormicosis es la ulceracién del paladar
por necrosis debida a invasién de un vaso palatino. La lesién es
caracteristicamente grande, profunda y causa desnudacion del hueso
subyacente. También hay presencia de ulceras en encia, labios y reborde
alveolar. (4), (11), (26)

La sintomatologia clinica mas frecuente estd compuesta de descargas

nasales sanguinolentas obscuras y fétidas, dolor facial.

DESCRIPCION DE LOS ANTIMICOTICOS

A los antifingicos se les puede dividir por diversas caracteristicas
como son: mecanismo de accidn, nicleo guimico, espectro de accion, etc.
Existen antimicoticos sistémicos y tépicos.

1. Antimicoticos sistémicos. La terapia sistémica presenta varias ventajas
con respecto a la topica, puede llegar a diversas partes y niveles del
cuerpo, es sumamente util en las micosis profundas; sin embargo,
también puede generar reacciones adversas como. problemas

gastricos, teratogénicos, nefrotdxicos y hepéticos.

2. Antimicoticos topicos. En las lesiones mucocutaneas, los tratamientos
topicos ofrecen buenos resultados. Su presentacién puede ser en

unglentos, cremas, évulos, etc. {2)
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NISTATINA. Es un antimicético polieno, su absorcién digestiva en muy
baja y es sumamente téxica cuando se administra por via parenteral, por lo
tanto su uso queda restringido a la via tdpica.

Mecanismo de accién. Inhibe la formacién de la membrana celular,
porque bloquea la sintesis de esteroles a diferentes niveles. Es de amplio

espectro, sobre todo contra hongos levaduriformes y dimaérficos.

Indicaciones. Tratamiento de la candidosis bucal.
Es eficaz contra hongos como C. neoformans, H capsulatum, Aspergillus

sp.

Contraindicaciones y precauciones. Contraindicada en casos de
hipersensibilidad a la nistatina. No se empleard en el tratamiento de

micosis oftalmicas y sistémicas.

Reacciones adversas. Poco frecuentes: nauseas, vomito, diarrea,

dolor abdominal y ocasionalmente prurito y dermatitis.

Advertencias para el paciente. El tratamiento se continta por lo menos
48 horas después de la desaparicion de los sintomas. En casos de

aplicacion local, si ocurre irritacion, suspéndase el tratamiento,

ViA DE ADMINISTRACION. Oral. Candidosis oral e intestinal. 400 000
a 600 000 Ul cuatro veces al dia (grageas o polvo para suspension).
Topica sobre ia piel. Candidosis cutanea o mucocutanea; Aplicar la crema

o el unglento dos o tres veces al dia.



PRESENTACIONES.

MICOSTATIN. Grageas, poivo para suspensién, crema y unglento, gotas
pediatricas. (37)

CLOTRIMAZOL. Es un imidazol con actividad contra varias especies
de hongos patdgenos, actinomicetos, bacterias grampositivas. Aplicado
localmente, el clotrimazol penetra en forma satisfactoria las diversas capas
de la piel y sdlo una pequefa cantidad (0.5%) alcanza la circulacion
general. Las cantidades que se absorben se metabolizan en el higado y se
excretan en la orina.

Mecanismo de accién. Inhibe la accién de las enzimas que intervienen
en a sintesis del ergosterol, principal componente estructural y funcional de
la membrana de hongos y levaduras, con {a consecuente alteracion de la

permeabilidad y perdida de los elementos intracelulares esenciales.

Indicaciones. Tratamiento de candidosis oral.

Contraindicaciones y precauciones. Contraindicada en casos de

hipersensibilidad al clotrimazol.

Reacciones adversas. Poco frecuentes: reacciones locales de
hipersensibilidad, como ardor, eritema, edema, descamacion, pruritc y

urticaria en el sitio de aplicacion cutanea.

Advertencias para el paciente. Se lava y seca la zona afectada antes

detl tratamiento.
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ViA DE ADMINISTRACION. Tépica en piel. Aplicar sobre la zona
afectada una capa delgada de crema al 1%, dos veces al dia, durante
siente a catorce dias. Una vez desaparecidas las manifestaciones, se
continua su aplicacién por cinco dias mas.

PRESENTACIONES
CANESTEN. Polvo, crema, comprimidos vaginales. (37)

ANFOTERICINA B. Es el principal antibiético polieno y es el mas
eficaz para el tratamiento de micosis sistémicas graves. Es de amplio
espectro. Tiene propiedades fungistaticas o fungicidas, lo cual depende de
las concentraciones alcanzadas en los liquidos organicos y de la
susceptibilidad de los hongos.

Se administra por via endovenosa. Se une de modo importante a las

proteinas plasmaticas y se excreta lentamente en la orina.

Mecanismo de accion. Altera la permeabilidad de la membrana celular
que contiene esteroles, que se traduce en pérdida de los componentes

celulares. La anfotericina B es capaz de provocar muerte celular.

Indicaciones. Es altamente eficaz contra micosis sistémicas producida
por:  Coccidioides immitis, Histoplasma capsulatum, Blastomyces
dermatitidis, Criptococcus neoformans, Sporothrix schenckii, Aspergilius
fumigatus y especies de Candida.

Contraindicaciones y precauciones. Contraindicada en casos de
hipersensibilidad a la anfotericina a menos que, en opinion del médico, esté
en riesgo la vida del paciente. Debera utilizarse el mismo criterio en casos
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de insuficiencia renal y embarazo. Es un medicamento sumamente toxico.

Su administracion es intrahospitalaria.

Reacciones adversas. Frecuentes: anemia, reacciones a la
administracion (fiebre, escalofrios, ndusea, vomito, cefalea hipotension),
alteraciones de 1a funcion renal, anorexia, diarrea, dolor estomacal.

Poco frecuentes: insuficiencia renal aguda toxicidad cardiovascular
(arritmias cardiacas, hipertension, hipotensién), leucopenia,
trombocitopenia, neuropatia (visiéon borrosa o doble, adormecimiento de las

extremidades.

Advertencias para el paciente. Medicamento potencialmente toxico.

VIA DE ADMINISTRACION. Infusién intravenosa.

PRESENTACIONES

AMFOSTAT. Solucién inyectable. (37)

KETOCONAZOL. Es un imidazol, con amplio potencial terapéutico
para el manejo de micosis superficiales y profundas. Segun su
concentracién puede ser fungistatico o fungicida. Se absorbe con rapidez a
través de la mucosa gastrointestinal y se distribuye ampliamente en el
organismo, alcanzando concentraciones terapéuticas en diversos tejidos.

Un pequefio porcentaje aparece en la orina.

Mecanismo de accion. Inhibe la biosintesis del ergosteral o de otros

esteroles en los organismos susceptibles, lo que dafa la pared celular y
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altera su permeabilidad; esta accion da lugar a la pérdida de elementos
celulares esenciales.

Indicaciones. Es el mejor tratamiento en las siguientes micosis
sistémicas. coccidioidomicosis, paracoccidioidomicosis, histoplasmosis,
candidosis, blastomicosis.

Contraindicaciones y precauciones. Contraindicado en casos de
hipersensibilidad al ketoconazol, alcoholismo, aclorhidria, hipoclorhidria,
insuficiencia hepatica, durante el embarazo y lactancia. No debe emplearse
en ninos menores de dos afios.

Reacciones adversas. Frecuentes : diarrea, nauseas, vomito, dolor
abdominal, prurito. Poco frecuentes: cefalea, mareos, somnolencia,

fiebre, y escalofrios.

Advertencias para el paciente. Tomar con los alimentos para evitar
molestias gastrointestinales. Evitese el manejo de maquinaria peligrosa o

de automoviies.

ViA DE ADMINISTRACION. Oral. Micosis sistémicas, 200 mg al dia.
En micosis graves, 400 mg al dia. La dosis maxima no debe exceder de 19
en 24 h. Topica en piel. Una aplicacion al dia.

PRESENTACIONES

CONAZOL k. Tabletas, crema
FUNGOSINE. Tabletas, crema
MIKETOS. Tabletas

NIZORAL. Crema, 6vulos. (37)
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ITRACONAZOL. Antimicdtico triazélico sintético, estructuralmente
relacionado con el ketoconazol, pero con un espectro de actividad mas
amplio y menor nimero de reacciones adversas.

Se absorbe répido a través de la mucosa gastrointestinal cuando se
administra con los alimentos. Se metaboliza en el higado. Se selimina en
orina y heces.

Mecanismo de accidon. Interfiere con la actividad del ergosterol, que
es el esterol mas importante de la membrana. celular de los hongos, sufre
deplecidn, accién que dafia a la membrana celular.

Indicaciones. Tratamiento de micosis sistémicas: blastomicosis

pulmonar, histoplasmosis, aspergilosis.

Contraindicaciones y precauciones. Contraindicada en casos de
hipersensibilidad a itraconazol, aclorhidria, hipoclorhidria, alcoholismo

activo, disfuncion hepética o renal, durante el embarazo y lactancia.

Reacciones adversas. Poco frecuentes; somnolencia, cefalea,
reacciones de hipersensibilidad (fiebre, prurito, erupcién cutanea)

Raras: agranulocitosis, disfuncién hepética.

Advertencias para el paciente. Tomar el medicamento con los
alimentos, y completar el tratamiento de acuerdo a las instrucciones

médicas.

VIA DE ADMINISTRACION. Btastomicosis, histoplasmosis, 200 mg.
una vez al dia, que se puede aumentar hasta 400 mg a! dia, en dosis
divididas.
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Aspergilosis. 200 a 400 mg al dia en dosis divididas, durante por o menos
tres meses. Micosis superficiales, sistémicas, subcutaneas; 50 a 200 mg al
dia; las dosis y la duracion del tratamiento dependen del padecimiento y
respuesta del mismo.

PRESENTACIONES

ISOX. Capsulas
ITRANAX. Capsulas
ZOLKEN. Capsulas. (37)

FLUCONAZOL. Antimicético triazdlico de ellmplio espectro, eficaz
contra numerosas micosis superficiales y profundas. Se absorbe casi por
completo por via oral y las concentraciones plasmaticas son semejantes a
las obtenidas por via endovenosa. Su biodisponibilidad es mayor de 90% y
no es afectada por alimentos o acidez gastrica. Se distribuye ampliamente
en los tejidos y liquidos corporales, incluyendo el esputo y la saliva,

Alrededor de 80% se elimina por via renal.

Mecanismo de accion. Inhibe a la enzima lanosterol. Todo esto
determina cambios en la permeabilidad de la membrana y pérdida de

elementos intracelulares esenciales, fo que explica su accion fungistatica.

Indicaciones. Su espectro antimicotico incluye: Crypfococcus
neoformans, Aspergillus flavatus y fumigatus, Blastomyces dermatidis,
Coccidioides immitis, Histoplasma capsulatum y Candida sp.

Contraindicaciones y precauciones. Contraindicado en casos de

hipersensibilidad al fluconazol o a otros azoles, durante el embarazo y la
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lactancia. Puede agravar la insuficiencia hepatica y se requieren dosis

menores en casos de insuficiencia renal.

Reacciones adversas. Frecuentes: flebitis (cuando se administra por
via endovenosa).
Poco frecuentes: vértigo, somnolencia, cefalea, enrojecimiento de la piel de
la cara, reacciones de hipersensibilidad (fiebre, comezén, erupcion
cutanea).

Advertencias para el paciente. Si el tratamiento no se cumple por
completo puede ocasionar recurrencia de la infeccion.

VIA DE ADMINISTRACION. Oral. Candidosis sistémica, 400 mg el
primer dia; después 200 mg una vez al dia durante cuatro semanas o por lo
menos dos semanas una vez que desaparecen las manifestaciones.
Candidosis orofaringea. 200 mg el primer dia; después, 100 mg al dia
durante dos semanas.

PRESENTACIONES.

AFUNGIL. Capsulas

DIFLUCAN. Capsulas, suspension oral, solucién para infusion endovenosa.
OXIFUNGOL. Capsulas

ZONAL. Capsulas (37)

VIOLETA DE GENCIANA. Anteriormente ias lesiones de la cavidad
oral, mucocuténeas o de la piel eran tratadas con violeta de genciana al 1%
pero se descubrid gue causaba necrosis-(quemadura). Actualmente no se

utiliza.
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BICARBONATO DE SODIO. También se utilizaban soluciones
basicas, en las cuales su Unico objetivo era corregir el pH. Eran utilizados
como colutorios en el tratamiento de candidosis oral.

ANTIMICOTICOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE
INFECCIONES BUCALES

Existe un numero limitado, de antimicéticos que se emplean en el
tratamiento de infeccicnes bucales._
Casi todos tienen una o mas limitaciones, como reacciones adversas
intensas, el espectro antimicotico reducido, la escasa penetracion a ciertos

tejidos y ia capacidad de inducir la seleccion de hongos resistentes.

. Dentro de la terapia en odontologia, encontramos tratamientos
sistémicos y topicos. (21)

ANTIMICOTICOS SISTEMICOS

» Ketoconazol
¢ Fluconazol
e ltraconazol

s Anfotericina B

ANTIMICOTICOS TOPICOS

o Clotrimazol
o Nistatina
» Ketoconazol

» Violeta de genciana
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BICARBONATOQO DE SODIO. También se utilizaban soluciones
basicas, en las cuales su unico objetivo era corregir el pH. Eran utilizados
como colutorios en el tratamiento de candidosis oral.

ANTIMICOTICOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE
INFECCIONES BUCALES

Existe un numero limitado, de antimicéticos que se emplean en el
tratamiento de infecciones bucales.
Casi todos tienen una o mas limitaciones, como reacciones adversas
intensas, el espectro antimicético reducido, la escasa penetracion a ciertos

tejidos y la capacidad de inducir la selecciéon de hongos resistentes.

_Dentro de la terapia en odontologia, engontramos tratamientos
sistémicos y topicos. (21)

ANTIMICOTICOS SISTEMICOS

¢ Ketoconazol
e Fluconazol
¢ |traconazol

¢ Anfotericina B

ANTIMICOTICOS TOPICOS

¢ Clotrimazol
e Nistatina
o Ketoconazol

¢ Violeta de genciana
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¢ Bicarbonato de sodio al 20%

DOSIS EN EL TRATAMIENTO DE INFECCIONES BUCALES

ESPOROTRICOSIS
El tratamiento eficaz de 12 eleccién es el Itraconazol 100 a 200 mg. En
un periodo de 3 a 6 meses y continuar varios meses después de gue las

lesiones han desaparecido para minimizar el riesgo de recaidas.

E! fluconazol es un agente alternativo, cuando no se puede utilizar el
itraconazol.

El ketoconazol se ha empleado a dosis de 200 mg/dia

La anfotericina B debe utilizarse para los casos de esporotricosis
sistémica sobre todo cuando estan involucrados huesos y pulmones. La
terapia debe realizarse unicamente intrahospitalaria, con una dosis de 0.25-
0.75 mg/kg. Se inicia con 5 mg. cada tercer dia hasta alcanzar la dosis
maxima de 30 mg.
(19), (24),(43)

COCCIDIOIDOMICOSIS

El tratamiento de eleccidon es el fluconazol ya que presenta menos
toxicidad. La dosis utilizada es de 200 a 400 mg/dia.
El uso de anfotericina B, es sobre todo para los casos diseminados y
graves. El tratamiento debe durar de 2 a 3 semanas, aunque a veces se
requiere de varias sesiones con periodos prolongados. Si el paciente
presenta sintomas o signos de .intolerancia, debe suspenderse el

tratamiento.
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¢ Bicarbonato de sodio al 20%

DOSIS EN EL TRATAMIENTO DE INFECCIONES BUCALES

ESPOROTRICOSIS

El tratamiento eficaz de 12 eleccidn es el Itraconazol 100 a 200 mg. En
un periodo de 3 a 6 meses y continuar varios meses después de que las
lesiones han desaparecido para minimizar el riesgo de recaidas.

El fluconazol es un agente alternativo, cuando no se puede utilizar el
itraconazol.

El ketoconazol se ha empleado a dosis de 200 mg/dia

La anfotericina B debe utilizarse para los casos de esparotricosis
sistémica sobre todo cuando estéan involucrados huesos y puimones. La
terapia debe realizarse Gnicamente intrahospitalaria, con una dosis de 0.25-
0.75 mg/kg. Se inicia con 5 mg. cada tercer dia hasta alcanzar la dosis
méxima de 30 mg.
(19), (24),(43)

COCCIDIOIDOMICOSIS

El tratamiento de eleccion es el fluconazol ya que presenta menos
toxicidad. La dosis utilizada es de 200 a 400 mg/dia.
El uso de anfotericina B, es sobre todo para los casos diseminados y
graves. El tratamiento debe durar de 2 a 3 semanas, aungue a veces se
requiere de varias sesiones con periodos prolongados. Si el paciente
presenta sintomas o signos de . intolerancia, debe suspenderse el

tratamiento.
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E! ketoconazol ya no se recomienda porque se ha comprobado que
este medicamento ya no es eficaz en el tratamiento de esta infeccion.
Itraconazol se utiliza en dosis de 100-200mg/dia. (7), (31), (43)

HISTOPLASMOSIS

Para el tratamiento de la histoplasmosis en formas graves el
antimicético de eleccién es |la Anfotericina B, 0.6 mg/kg durante seis
semanas. En la forma pulmonar se utilizan 500 mg como dosis total.

A largo plazo el tratamiento con ltraconazol es el antimicético de
eleccién y se utiliza en todos los tipos de histoplasmosis 100 mg/dia
durante 2 meses seguidos por 50 mg/dia durante 4 meses.

Cuando se utiliza el ketoconazol se recomienda en dosis de 200 a 400 mg
al dia en un periodo de 6 a. 12 meses.

El fluconazol es muy eficaz en el tratamiento de esta infeccion pero el uso
prolongado de este medicamento puede causar resistencia. Se utiliza
cuando el paciente no puede ser medicado con Itraconazol. (15), (20}, (31)

PARACQCCIDIOIDOMICOSIS

El tratamiento de estd infeccidn es prolongado por lo tanto se han
obtenido mejores resultados con los imidazoles y triazoles sistémicos que
son los que se consideran el tratamiento de eleccién.

Como primera opcion se utiliza el ltraconazol con una dosis de 50 a 100 mg
por 6 meses.

El ketoconazol se utiliza en dosis de 200-400 mg/dia por dos meses,
algunos pacientes requieren de 12 a 18 meses de terapia.

La Anfotericina B solo se utiliza en casos diseminados graves,
administrando 1.2 a 3. 0 mg. (8), (9), (43)
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BLASTOMICOSIS

El tratamiento de eleccidn es el Itraconazol. Dosis 200 mg/dia hasta la
mejoria clinica.

En blastomicosis severa la terapia de eleccion es a base de
Anfotericina B a dosis de 5- 25 mg cada tercer dia. (43)

El ketoconazol con una dosis de 400 mg/dia a 800mg/dia.
El fluconazol 400 a 800 mg /dia durante 6 meses. (43)

CRIPTOCOCCOSIS

El tratamiento de eleccion es el fluconazol. Se administra entre 50-150
mg/dia por via oral.

El Itraconazol se utiliza en pacientes gque no pueden ser medicados
con fluconazol. Dosis 100 a 200 mg al dia por periodos prolongados
mayores a un mes.

El ketoconazol ya no es tan efectivo para el tratamiento de esta
infeccién. (31), (43)

CANDIDOSIS

La candidosis oral es de suma importancia para el Cirujano Dentista ya
que es una enfermedad muy frecuente de la cavidad oral. .
Es importante identificar los estados que predispongan o compliquen una
infeccién por Candida. Se sugiere prolongar el tratamiento antimicético por
lo menos el doble del periodo requerido para que concluya el cuadro clinico

de candidosis.
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Los casos simples se tratan mediante antimicéticos superficiales, como
enjuagues o trociscos.

Es necesario instruir a los pacientes que usan dentadura a mantener
una higiene adecuada para evitar recidivas.

Algunos pacientes necesitan tratamiento de apoyo, como en el caso de
pacientes que presentan xerostomia. (41)

Los pacientes con inmunodeficiencia requieren tratamiento de
conservacion, para obtener alivio sintomatico, administrando 200 mg de
ketoconazol o 50 a 100 mg de fluconazol dos a tres veces por semana. En
los pacientes que reciben esteroides locales.por periodos pralangados,. son
convenientes los antimicoticos parenterales en dias alternos a dosis altas

una vez por semana.

Los autores refieren en el estudio realizado por Silvermant et. al.
corroboran que el ketoconazol es un antimicotico eficaz en el 76% de los.
casos Yy la resistencia puede ser generada por una dosificacién inadecuada
o por el tiempo de tratamiento, pero se han reportado pocos fracasos
terapéuticos. (41), (44)

Medicamentos para el tratamiento de candidosis bucal.
Medicacién local

Clotrimazol Trociscos; 10 mg cinco v/d, o 100 mg dos
vidia.
Solucion 1%; S5 ml para enjuague vy
deglucion, 4 v/dia. '
Crema 1% en el sitio afectado, después de

comer y al acostarse.
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Nistatina Suspensién 1:100 000 w/ml; 5 mi para
enjuague y deglucion, 4 v/d.
Unglento 100 000 u/gr, en el sitio afectado
después de comer y al acostarse.
Ketoconazol Crema 2%, en el sitio afectado, después de

comer y al acostarse.

Medicacion sistémica

Ketoconazol 200 a 400 mg diarios
Fluconazol 50 a 100 mg.diarios
ltraconazol 200 mg diarios. (21)

QUEILITIS ANGULAR

El tratamiento consiste en establecer una Dimensién Vertical
apropiada, mediante la elaboracion de protesis nuevas.

Se recomienda el uso de unglentos como gel y cremas antimicoticas
superficiales. (44)

ASPERGILOSIS

El tratamiento de la aspergilosis pulmonar es la quimioterapia y la
cirugia.

El tratamiento de eleccion es la Anfotericina B dosis 0.2 a 1. 0 mg/dia.

El fluconazol se puede utilizar combinado 200 a 400 mg/dia y

Anfotericina B.
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Los pacientes que reciben quimioterapia por malignidades
hematoldgicas, reciben 100 a 200 mg/dia de Itraconazol como precaucién
contra infecciones micoéticas. (19), (33), (35)

GEOTRICOSIS

El tratamiento es con nistatina, en crema o gel y Anfotericina B. (42)

MUCORMICOSIS

El tratamiento de eleccidon es quirdrgico y puede asociarse con
Anfotericina B para evitar las recidivas. (34)
El ltraconazol a dosis de 200 mg /d en un periodo de 3 meses. (44)
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DISCUSION

Antes de 1978, la anfotericina B y la flucitocina eran los uGnicos
antimicoticos disponibles para el tratamiento de infecciones. Tiempo
después se introdujo el ketoconazol, y era utilizado ampliamente ya que
era una opcion eficaz y barata, pero su uso disminuyé con la aparicién del
fluconazo! e Itraconazol, ya que presentan ventajas superiores en
comparacion con el ketoconazol, una de ellas es la excelente eficacia
contra la esporotricosis, histoplasmosis, blastomicosis,
paracoccidioidomicosis, criptococcosis y coccidioidomicosis.

El ttraconazol presenta menor toxicidad por lo que esté medicamento
puede ser utilizado en tratamientos prolongades sin causar darfios al
paciente como en el caso del ketoconazol y la anfotericina B que son

medicamentos sumamente toxicos.

En los articulos revisados podemos observar que no hay mucha
diferencia en cuanto a las dosis administradas para el tratamiento comao lo
indica el Vademécum, sin embargo todo depende de la severidad de la
enfermedad y el estado general del paciente.

£n el caso del ltraconazol, el Vademécum, indica una dosis de 200 mg
al dia y en micosis graves 400 mg. al dia. Las fuentes bibliograficas
mencionan dosis que van desde 50 a 100 mg, en el caso de la
esporotricosis, hasta 400 mg. En infecciones como histoplasmosis. En la

coccidioidomicosis, y blastomicosis las dosis varian de 100 a 200 mg.

El ketoconazol no varia en cuanto a la dosis ya que se utiliza en dosis
de 200 a 400 mg. Como io indica el Vademécum.
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En la unica enfermedad que varia el fluconazol, es en la blastomicosis

ya que se utiliza una dosis muy superior a la indicada por el Vademécum.

La anfotericina B es administrada Gnicamente intrahospitalaria y la dosis

aumenta segun la tolerancia del paciente y ia gravedad de la infeccion.

Los trociscas, las cremas, los unglentos y la suspension aplicadas
localmente son una terapia excelente para micosis oral como es el caso de la

candidosis.

En algunos casos el éxito de la terapia consiste primordiaimente en el
diagnostico precoz de la enfermedad ya. que algunos autores reportan
fracasos con indices de mortalidad que van desde el 80 hasta el 95%,.

cuando no existe tempranamente un diagnostico.
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CONCLUSIONES

Es de suma importancia que el Cirujano Dentista conozca a
fondo las propiedades.-de cada medicamento, para poder elegir el
adecuado en cada infeccién micética oral.

Las infecciones micdticas afectan principalmente pulmones y se
adquieren por inhalacién afectando a personas que estan en
contacto en lugares donde se desarrolla el hongo (aire, tierra,
guano, materia en descomposicion).

Los pacientes inmunocomprometidos son los que manifiestan
infecciones orales mas frecuentemente.

En odontologia la infeccién micética mas frecuente es la causada
por el hongo C. albicans, ya que es una infeccion oportunista,
por lo tanto se desarrolla al existir factores predisponentes
locales o sistémicos, que motiven el inicio de la infeccion.

El Cirujano Dentista debe realizar una exploracion clinica
minuciosa ya que muchas infecciones micoticas como la
Histoplasmosis, inician, presentando lesiones en boca como
primer signo de la enfermedad.

Algunas infecciones pueden causar perforacion del paladar, por
lo tanto se debe hacer el diagndstico tempranamente para evitar
que el paciente sea intervenido quirurgicamente.

El uso del Ketoconazol ha disminuido draméticamente desde la
aparicion de los triazoles, ya que estos medicamentos tienen
mayor efectividad contra algunas infecciones como: aspergilosis,
blastomicosis, histoplasmosis-y esporotricosis, ademas presentan.

menos toxicidad.
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A pesar de los efectos adversos, y su toxicidad la Anfotericina B
sigue siendo el tratamiento, de eleccién sobre todo en infecciones
graves, en pacientes inmunocomprometidos, su administracion
es unicamente intrahospitalaria.

En 1997, el ltraconazol tiene una nueva presentacion, que es una
suspensién oral, estda presenta una capacidad de absorcion
aproximadamente 30% mayor que las capsulas.

El fluconazol es un triazol de amplio espectro, es terapéuticamente
superior al ketoconazol y presenta menos toxicidad. Es eficaz.en
el tratamiento de coccidioidomicosis, paracoccidioidomicosis.

En el tratamiento de candidosis,. el fluconazol se ha utilizado con
éxito, administrado por via oral.

El fluconazol es un. tratamiento de opcidon en pacientes que no
toleran la Anfotericina B.
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GLOSARIO
Adenopatia. Enfermedad de los ganglics, Especialmente de
los linfaticos.
Aerobio. * Bacteria que requiere aire u oxigeno libre para vivir.

- Facultativo. Microarganismo que normalmente no se desarrolla en
presencia del oxigeno, pero que bajo ciertas circunstancias adquiere el
poder de vivir en él.

- Obligado. Microorganismo. al cual le es indispensable el oxigeno para
vivir.

Antifungico. Impide el desarrollo de los hongos.
Comensalismo. Asaciacién parasitaria en. la.cual uno de ios asociados se

beneficia sin provecho ni dafio para el otro.

Chancriforme. Semejante al chancro.
Detritus. Resto o residuo de un cuerpo desorganizado.
Dimorfismo. .Es. el fenémeno por el cual un hongo-puede.pasar de.una.

forma micelial a levaduriforme.

Diseminacion. Difusién; extension o dispersion de un proceso patologico.

Edema. Acumulacion excesiva de liquido subcutaneo y espacio
intersticial, en el tejido celular, debida a diversas causas.

Endémico. Enfermedad, generalmente infecciosa, que se presenta
constantemente en épocas fijas en ciertos paises por
influencias de una causa local especial.

Enfermedad infecciosa oportunista. Aquella que- aparece. por causa de
disminucion de |las defensas.

Endégeno. Se origina dentro del organismo independientemente de
los factores externos.

Enzima. Sustancia capaz_de acelerar ¢ provocar ciertos procesos

quimicos sin sufrir ninguna modificacion.



Esterol.

Exégeno.

Heterdtrofo.

Hifa.

Hongos dimorfos.

Huésped.

Infeccién.

Inmunoterapia.

Imidazol.
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Grupo de sustancias cristalinas identificadas en la materia
no saponificable de las plantas y animales.

Que se origina en el exterior del cuerpo, que es debido a
una causa externa.

Dicese de los organismos incapaces de elaborar su
propia materia organica a partir de sustancias
inorganicas.

Nombre de los filamentos que constituyen el micelio de un
hongos.

Hongos que tienen dos formas de crecimiento, como
moho y como levadura, las cuales se desarrollan segun
las diferentes condiciones de crecimiento.

Animal o planta en que vive otro organismo parasitario.
Invasion y multiplicacién de microorganismos en el
huésped.

Tratamiento de las enfermedades infecciosas por la
produccion de inmunidad.

Compuesto orgdnico nitrogenado, que forma parte de la

histidina y de la histamina, inhibe las acciones de |a

Levadura.

Micelio.

Moho.

histamina.

Categoria de hongos definidos en funcion de criterios
morfoldgicos y fisiologicos. Las levaduras tipicas son
organismos unicelulares, sapréfitos, que fermentan los
hidratos de carbono.

Parte vegetativa y fundamental de los hongos, compuesta
de una masa de filamentos, Hamados hifas, dispuestos
variadamente.

Depésito o cepa que se presenta en las sustancias
organicas por el desarrollo de diferentes. hongos de los

géneros, Mucor, Penicillium, Aspergillus, efc.



Oliguria.
Parasito.

Patogenia.
Patégeno.
Primoinfeccién.
Poliuria.

Queratosis.

Saprdfito.

Pseudohifas.

Simbiosis.

“Thrush”.

Xerostomia.

Secrecion deficiente de la orina.

Dicese del organismo animal o microorganismo que vive
sobre otro ser vivo o dentro de €l y a expensas del cuél se
nutre.

Origen y desarrollo de las enfermedades.

Productor o causante de enfermedad.

Infeccién primera, original.

Secrecién y emisién. extremadamente abundantes de
orina.

Lesion de la piel caracterizada por una hipertrofia
considerable de las capas comeas de la epidermis,
acompanada o no de la hipertrofia de las papilas de la
dermis.

Microorganismo que vive en materia organica muerta, los
microorganismos sapréfitos solo son patdégenos cuando €l
huésped se encuentra inmunosuprimido o presenta una
enfermedad debilitante cronica.

Propias de los hongos levaduriformes y se forman a partir
de gemaciones (blastosporas)

Relacién en la cual un microorganismo vive en el huésped
de modo que ambos obtienen ventajas o beneficios
mutuos.

Candidosis Pseudomembrancsa Aguda.

Disminucion del flujo salival.
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