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INTRODUCCION



INTRODUCCION

PADECIMIENTOS MICOTICOS EN LA CAVIDAD ORAL Y SU TRATAMIENTO,
surge de la necesidad de conocer y participar de lo apréndi-
do. Sin pretender ser exhaustivo, desea aportar algunos co -

nocimientos que permitan una visifn mis amplia sobre el tema.

Las infecciones micBticas de la cavidad bucal son raras., Al-
gunas afectan las capas superficialeé de la mucosa y otras =
afectan las mis profundas. Nos interesan fundamentalmente -
las infecciones mic6ticas superficiales, cuyo ejemplo mds co
min es la "CANDIDIASIS".. Por ser una enfermedad de especial
impo:tancia para la p:iqtica odontql&gica, ya que es, sin du

da, la infeccisén fdngica m&s frecuente de la cavidad bucal.

“La cindxda Albicans producida por’ un hongo levaduriforme, se
,teticre al aspecto blanco brillante de la neoformacian, :carag
tertstica que tambifn coloca a esta infeccifn dontro de la ca
tegbr!a de lesiones blancas. De ahf la importancia de pxofun-
dizar sobre los aspectos clInicos, debido ala gran variedad-
y a la semejanza que puede existir con otras lesiones como hi
perqueratosis, leucoplasia, l;quen plano o algdn otro tipo de
Estomatitis que en un momento determinado nos dificulta el -

diagnéstico; de tal manera debe hacerse notar que a pesar de-



que algunos casos de moniliasis bucal se identifican correc-
tamente a base de su aspecto cllinico, especialmente las le -

siones papulosas o de aspecto querat8sico, el diagnSstico de |
estas enfermedades s8lo puede establecerse mediante los exé-

menes de laboratorio.

La enfermedad aparece fundamentalmenteten.personas de los =~
grupos extremos de edad, es decir, en los nifies y en los an-~
clanos. La Importancia de su'étavedad no s&lo de:iva de ser=-
-un moderador habitual de la cavidad bucal, sino que puede hj
cerse invasor e infectante cuando disminuye la resistencia -
individual. Sin desatander antecedentes referentes o enferme

dades crfnicas o que, ocasionan una gran debilidad, mala nu-

tricién o hipovitaminosis; o la causa primaria pudiera ser - o

un sindrome de malabsorcién. Al ‘mismo tiempo los medicamen -
tos juegan un papel 1mp6rtante en las infecciones mic8ticas-
que iparecen después del empleo locni o general de antibifti

cos.

Como consecuencia de toda esta serie de estudics'podremos -
proéqder a:dar un tratamiento adecﬁado de los padecimiehtos-
micdt;cos en cavidad oral que requiere de la idehtificacidﬁ-
y; si es ﬁouible, la correcifn de todos los factores predis-

ponent-s‘o desencadenantes locales y generales.



Se llevar& a cabo una revisién bibliogr&fica, con las consi-
deraciones b&sicas, descripcién de la infinidad de posibili-
dades etiol8gicas (ubicando y correlacionando a las infeccio
nes nicbdticas, con los factores predisponentes y causales),~-
as! como la conducta actual en el manejo de esta alteracifn~-

con sus evaluaciones.
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ETIOLOGTIA

La Micologfa es la ciencia que trata de los miembros del rei-
no vegetal llamados hongos, que no tienen rafces, tallos, ho~
jas; ni clorofila. Se les conoce cominmente como mohes y leva
duras. De m&s de mil especies que existen, la mayor parte de
ellas son sapr8fitas y algunas son benéficas para la humani -
- dad. Otras especies, probablamente menos de cincuenta en ndmg
ro, son interesantes para el micélogo m&dico, pues son agen -

tes patSgenos potenciales.

- Los agentes Etiol8gicos son muchos, pero esencialmente se les
puede agrupar en ENDOGENOS Y EXOGENOS. Endégeno: se»refiere a
' ial lesiones que se producen en el interior de las células. -

SQn b&sicamente genéticos y constituyen las enfermedades here
:ditarias. Sin:embargo, hay trastornos espontfneos que pueden-
~ocurrir en el interior de las c&lulas y no soﬁ‘tranlmitidos -

" a las generaciones sucesivas.

Ex6genos: son los factores que se originan fuera de las célu-
las. Estos agentol son los mis éomunes‘productores de enfer -
medad. Incluyen estimulos como traumatismos, f&rmacos, tempe-
ratura, :adiaciones y factores emocionales, Una vez que es ~

tos agentes afectan al huésped, las células de &stos son esty
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mulados a reaccionar. La respuesta suele asumir una de entre
un nimero limitado de formas tipificadas mediante la utili -

. zacibn del microscopic luz.

Desde el punto de vista etiol&gico, las micosis de mucosas -

orales son comunmente infecciones endoa&nicas causadas por

microbios que son distribuidos como sapfafitos en la flora

*microbial del sistema gastrointestinal.

Las manifestacicnes de micosis exogénicas son raras aungue =
existe diseminacién a la mucosa oral de micosis sistem8ticas
tales como Historlastosis, las cuales son reportadas de freas

endémicas.

" La causa activa primaria de’ los microbios orales de micosis -
son especies de "CANDIDA", especialmente “c&ndida albicans” -
y"cindida tropicales®™; las cuales tienen la capacidad de for- -
mar tubos de gérmenes de micelila. Aunque existen algunas eQ -
pecies mic8ticas de clhdida, las cuales scon candidiasis. Es -
tOI,IIOh sin anbarqb, otros m1CIOb10l.llpt6f1t0l tale- como -
Torulopsis, Saccharomyces, los cuales clinicamente causan mi-
cosis oral y los cuales histol&gicamente son idénticos con la

verdadera candidiasis. Otros microbios tales como especies de
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Rhodotorula aungue muy com@n en el ambiente y como organis-
mos transmitorios en. los seres humanos mismos,son una vez =

'1a causa de infecciSn bajo condiciones normales.

Las micosis orales han sido numerosas durante la (ltima d4é&-
cada y constituyen en la pr&ctica moderna dental un proble-
ma terapfutico. Al mismo tiempo hay tambifén una tendencia -
de tales infecciones a extenderse en 8rganos vicerales y -

pacientes débiles.

Los detalles conocidos de patogénisis y el diagnéstico pro-
cede de micosis orales, de divernos fundamentos con buen -~
’éxito de profilaxis y tratamiento., La mayorfa de los auto -
Tes coinciden en que el principal padecimiento micottco en=
cavidad otal coxresponde a la C!ndida Albicans en un 90% y-
‘su frecuencia se canaliza a grupos extremos de edad; es de-

cir, en los nifios y en los ancianos,



TABLA I
FACTORES CONTRIBUYENTES A LAS
INFECCIONES MICOTICAS ORALES

I. LESIONES FISICAS

- Abrasiones
Loceraciones
Heridos Penetrantes

2. ESTADOS POST- OPERATORIOS

3. ANTECEDENTES SIMULTANEOS OE INFECCIONES CAUSADAS Poﬁ HONGOS
Bacterios ) .
Virve

4. TERAPIA ANTIMICROBICA — ANTIBACTERIAL
Tetraciclines : ‘
Aminoglycosides

8. TERAPIA CON INMUNOSUPRESIVOS, ESTEROIDES

© 6. TERAPIA COM DROGAS PSICOTROPICAS
7. SINOROME DE MALNUTRICION Y MALABSORCION -
8. DESORDENES ENDOCRINOS-

Diobetes Mellins
Hipotiroldismo

9. MALIGNIDADES HEMATOLOGICAS
Leucemis
Lymphome .
Enfermedad de Hodgkink

10. AGRANULOCITOSIS ¥ ANEWIA APLASICA

II. INMUNOPATIAS CON DEFECTOS CONGENITOS
 Sindroma Chediok Higoshi



INFECCIONES MICOTICAS EN NIRNOS.

En

relacifn a los nacimientos, existen especies de C&ndida, -

mayormente C&ndida Albicans que se encuentran pobldndose en-

cavidad oral. La presencia de microbios en recien nacidos =~

phede originarse de algunas infecciones cuya etiologia es de

masiado debatida segdn los cientfficos.

l'

J. CASNEUF, :

Existen datos acerca de la frecuencia de.candidiasis oral
predominando en nifios, los cuales son lactantes dive:qeh-
tes, sin dudar que en la mayor parte de la‘poblac16ﬁ can-

didal en la boca es sapréfita.

. F. DE LOORE.

‘Debido a los factores excgénicos o endogénicos los micro-

bios pueden llegar a ser patbgenos, ihduciendo una erup -

cién de Malvis Oral.

H. DEVLIEGER.

Debido a ‘la-inoculacifén en el trénsito a través de 1a va-

gina contaminada.

J. POOT.

Y a causa de la contaminacibn por el ambiente de los nue-

VOl.nléidOl.
o 10.
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CLASIPICACION

La clasificacifn de una patologfa es un medio valioso para -
identificar una determinada enfermedad o diferentes tipos de
ellas. Sin embarqo, hay que tener en cuenta que las clasifi-
caciones son arbitrarias. Muchas enfermedades pueden ser cla
sificadas de diferentes maneras. La cuestidn es oue las cla-
sificaciones las hace el hombre para su conveniencia, y de -
esta forma sea posible pensar en las enfermedades y estudiar .

las con cierto orden,

Las enfermedades causadas por hongos se vueden dividir clini

camente de DERMATOMICOSIS, que son superficiales v camsan le

siones de la piel, cabello y ufias; y MICOSIS PROFUNDAS aue -
’ son lesiones de léy tejidos nrofvndol. o generalizados: sue-
‘len presentarse en los pnulmones, meninges, 6raanos viscerales

v huélﬁs. Las primeras son causadas orincivalmente por hongos
‘=tipo moho. Donde alounas erpecier de C&ndida son agentes cau-

sales de ambos tivos de micosis.

1. DERMATOMICOSIS.

Excluyendo la cindida albicans que no s8lo causa lesionas de-

"~ la piel, =ino que también vive en la cavidad bucal, los derma
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t6fitos rara vez causan lesiones de la mucosa de la boca.

Un factor que puede.afectar la presencia infrencuente de mo ;
hos en la boca es la rapidez con la cual los carbohidratos -
son retiradns de la cavidad bucal vor el mecanismo de lavado-
y por la actividad enzim&tica de la poblacién microbiana bucal

autéctona.

Los dermat&fitos son de importancia para el dentista., Sus de -
beres profesionales a menudo imponen horas de estar de vie. y-
nor lo tanto, sus pies deben estar libres de enfermedad micé -

tica.

Cindida Albicans es.el agente causal de las lgsiones de la -
piel y nhas cerca del 3 por 100 en la maybria de los casos. -
Tambifén es el agente etibldgico de las micosis orofundas v de-

las lesiones de la mucosa bucal v vaainal.

Las lesiones que afectanAlas'capau sdperficiales de la piel y-
sus anexos, pelo v uiias, son causadas por diferentes especies ‘
' hicéticas. La enfermedad, por lo tanto. né se §Qede itribuit a
un microorganismo éspec!fiéo, como en el caso de difteria Cory
nebacterium diphtheriae, o la tuberculosis a Mycobacterium tu-

_berculosis. La enfermedad mic6tica ha recibido el nombre aené-



rico de tifia (palabra latina para designar el "gusano gue car

come"}, y se da mayor especificidad al nombre agrecando la le¢

calizacién de las lesiones, asf pues:

Tinea Pedis:
Tinea Unguium:

ginea Cruris:

Tinea Corvoris:

Tinea Barbae:

" Tinea Capitus:

Pie de atleta o tiiia del pie.
Onicomicosis o tifia de las ufias.

Comez6n de aimnasi§ o comez28n de jine-
te (jockey) infeccidn de la regifn in;
quinal. '
Tina de ia piel sin pelo.

Comezdn de los barberos, infeccidn miéd-
ficaade la regifn de la barba, cara y -~
cuello. '

Tifia de la piel de,ia'cabellequrleaidr;

nes micéticas que'gtectan la piel de la-

cab#ilera v el pelo.

2. CANDIDIASIS (MONILIASIS) :

La candidiasis (moniliasis) es una enfermedad infecciosa cuvo -

agente etiol8aico es el microorganismo de tipo levadura llémaf

'dl.clﬁdida Albicans, conocido originalmente como Monilia Albi-

cans. los nombres levadura y de tivo 1e§adurlri veces se usan-
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en forma indiscriminada, y por tanto, merecen ser aclarados.
‘Las levaduras verdaderas se reproducen por germinacidn pero-
no producen las estructuras de rafces entretejidas., ramifi-
caciones filamentosas conocidas como micelio, que son carace
éerIsticas de los mohos. Los microorganismos de tipo levadu-
ra pueden aparecer en las lesiones, bajo ciertas condiciones
ambientales como cé€lulas de levadura, no obstante al crecer-
in vitro, en alqunos medios artificiales bajos en nutrientes,
seﬂdegarrolla uu micelio v las células de ievadura se adhie~
ren a €l. Los mictoorqahismos de tipo levadura, por lg tanto,
son difAsicos o dimérficos. Cuando crecen in vivo, en lesio-
_nes de loi tejidos, se preaentan en la fnlg de levadﬁrg tam-
" bién llimida estadio parasitario mientras queuil c:ﬁéimxentp
in vitro, en medio de cultivo y ala temperatura ambiente, -
-l§ llama estadio aaprqt!tiéo o,dévmicelio. Se desarrolla un-
vmicelio al cual se adhieren las células de levadura o blas -
 tosporas.7Tnmb1én pueden apareéer células refractarias més -
grandes, en los tallos laterales y en forma terminal en las-
hifas, que son conocidas como clamidosporas. En la infusiéné
agar-sanare a 37°C el crecimiento puede limitarse a ia:lase— 

de levadura.

La fase de levadura de céndida albicans consiste de células-
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orales, grampositivas, qﬁe miden 2 o 3 u de ancho y 4 a 6u -
o mds,de longjtud, Estas son conocidas como blastosporas, -~
A veces, cuando crecen en condiciones de mala nutricién, co-"
mo medios de mafz, o crema de trigo, aparecen células gran .-
des de pared gruesa y refractivas llamadas clamid55poras. La
muestra (saliva o exudado) que contienen los microorganismos
de tipo levadura se inocula en el mediq por conductoe de sec-
ciocnes a través de la aupe:fieie del medio, o ge puede colo~
car el inSculo en la superficie dél medio y cubrizsé con una
tapa de_cfiétal. Esto permite cogdiciones semianaerobias; a-
1a temperatura ambiente ocurre crecimiento en 48 hrs., en -
forma de micelio y numeronas‘clamidosporas. Estas Gltimas se
pueden localizar lateralmente;vo en forma terminﬁllen el mi;'
celio, y se cocnsideran nés resistentes que las bia:to.bdras-v
. a las condiciones daﬁinas‘del.aﬁbienfe.-El desarrollo de clg'
'midospéras es una ayuda para la identificacién de C. Albi -
cans, pues otras especies de CAndida rara vez producen estos

cuerpos.

La C&ndida crece fdcilmente. en un medio sencilld de aéar que
contenga. peptona y dextrosa, maltona o sacarosa. Se facilita
- su aialamiento agregando al medio simple un antlbiﬁtiao comno
estreptomicina o cloramfenicol. El antibi8tico inhibg el cre v
cimiento bacteriano, péro no impide ia proliferacitn de le~—

vaduras o de microorganismos de tipo levadura.
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La cidndida tropicalis crece en el medio y da un color rojo =
profundo, mientras que la cédndida albiéans no reduce el te-
trazolio y se desarrolla el crecimiento en color crema. Las
colonias de otras especies de C4dndida producen una colora=- =
éién roja ﬁas ligera; esto en el medio de Pagano y Levin, -~
que consiste en una base de extracto de levadura con pepto -
nadextrosa—agat,,al‘cqgifse le afade estreptomicina .y cioru~
ro de trifeniltetrazoiio después de que se ha enfriado la ba

se a $S0°C.

Cierto n@mero de sfndromes de infecciones clfnicas poh produ
_cidas por la interaccién humnno-c&ndtda; y de igual manera -
que los subtipos de dermatofftos. Todos ngqes;t&n una tera ~

'pia especial para el sfndrome y el paciente.

La Candidiasgis abarca las condiciones cltnicaé que varfan -
desde las infecciones localizadas supgi!icialmente hagta las
enféfmédades sistémicas severas. Las infecciones superficia-
les en la boca son problemas comunes. No obstante gue pueden
ser AGUDAS_Y SEVERAS o que pueden volverse infecciones créni
"CAS superficiales, jam&s conducen a una implicacién sistémi-
ca sefia O a la muerte a menos que el paciente en alguna ~

otra forma esté comprometido o debilitado. La candidiasis -~

a menudo causa prbblemal significativos.
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Mis del 60% de la poblacién lleva Cindida Albicans comc par=
te de la flora oral sin tener evidencia de candidiasis. Y la
infeccidn puede ocurrir siempre que se desequilibre el balan
ce Anfitridn-Pardsito, se han reportado una amplia unidad de
factores que predisponen a la candidiasis. Estos incluyen: -
los extremos de edad, embarazo, terapia con drogas inmunosu-
presivas, esteroides y antibidéticos; desSrdenes endfcrinos;-
discrasias de la sangre; estados de deficiencia; uso de den-
taduras postizas, etc. Se plensa que los organismos endSge -
nos son responsables de la mayorfa de las candidiasis orales
La adherencia de los organismos a las células epiteliales an
fitrionas probablemente sea necesaria para la colonizacién -
como se ha mostrado en variocs sistemas bacteriales, La inhi-~
" bicién mediata dekanticuatpos de la adherencia de los micro-
organismos a las superficies de la mucosa se ha reportado -

como un mecanismo inporcanfe de inmunidad local,

' La diagnosis de la candidiasis oral depende de la presencia-
del organismo, los indicios clfnicos y ocasionalmente de los
sintomas de la can&idia-is, la efectividad del medicamento -
antifugoso tambiég ayuda a la diagnosis, La candidiasis oral
puede presentar varias manifestaciones clfnicas. La enferme-
dad puede clasificarse como AGUDA (pseudo membranosa aguda)

_(ifta),(atrbfica aguda) y CRONICA (atr8fica cr6nica) (esto =

18.



matitis de dentadura postiza o candidiasis hiperpl4stica =-

cl&sica).

a) CANDIDIASIS ORAL AGUDA: Se presenta en forma de altera

cién pseudomembranosa (afta) o en forma atr8fica (boca-

sensitiva de antibidticao).

AFTA ORAL:La afta aoral es una de las formas m&s comunes
de candidiasis, usualmente se precipita por un factor -
identificable, tal como los antibiSticos, los corticos-
teroides u otros medicamentos concurrentes, que dgbe -

eliminarse para prevenir la concurrencia.

b) CANDIDIASIS CRONICA. Se presenta:

1. Como lcqién atr6fica del paladar eﬁ la Estomatitis ~
| de dentadura postiza. | |
' 2. En £6rma de queilitis angular. »

3. Como candidiasis hipe:pl&stica,'ya séa confinadan' -

a la boca o como parte de un sindrome mucocuténeo.

PATOGENESIS.

Las candidiasis orales son'inféécionql oportunistas en re-

" lacién a los pardsitos. Los mecanismos defensivos son, en-
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la mayorfa de los ejemplos empeorados. Bajo condiciones -
normales, cuando la resistencia del hospedero prevaléce,-
las propiedades patogénicas de los microbiocs son mis débi
les que la resistencia del huésped. Sin embargo, bajo ré-
gistencia anormal, la potencia patogé€nica del microbio =
puede sobrevivir el huésped resistente si este es inhibi-
do por predisposiciones naturales, o faétores iatrogéni -
cos. iambién bajo éondiciones pormales, hay factores 1lf-
citos 10? cuales pueden cambiar la resistencia del hu€s -
ped y entoncéé permite a los microbios llegar a ser para-

vlltiCQl.

"",

 MANIFESTACIONES CLINICAS DE CANDIDIASIS ORAL.

Las Candidiasis orales pueden ser limitadas a la cavidad

oral o ser lé parte de una mis generalizada enfermedad en
el comprometido huésped. La cfndida oral infecciosa, pue-
de manifestarse como un amplio sindrome distintivo clfini-
.co. Los cambios. patol6gicos secundarios de la infegcidn -
por cSndida de la mucosa oral incluye marqida inflamacién
mucosal, erupcibn, ulcerac;ohes, materiél placa blanquis-

ca, seudo membranas y formaciones de seudo tumor.
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TASLA II

DESORDENES QUE PROBABLEMENTE PRE-
DISPONEN LA CANDIDIASIS

DESORDENES ,'"mw:m. frecuente ﬁ::::nh
‘ _ P
DIABETES ,
©
'DENTADURAS POSTIZAS :
[~
LIQUEN PLANO

TERAPA ANTIBIOTICA DE ESPECTRO |
| TeraPa EsTERODE LOCAL
ENFERMEDAD REUMATOIDE

| ANEMA DE DEFICIENCIA DE HIERRO
~ | Tenam esTeroDE ssTEmca
ANEMA PERNICIOSA

WIPOPARATIROIDISNO
CARCINOMA
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Malvis oral es una forma aguda de candidiasis oral, la =~

cual ocurre ordinariamente en un 5% de los recien nacidos;
las cual es oariginada normalmente por loé.canales maternos
del nacimiento., Esta enfermedad usualmente cicatriza sin =
ningGn tratamiento, tan pronto la micro flora bhacterial --

balanceada en la boca es establecida {(Russel & Lay 1973).

Algunas veces malvis oral ocurre en reci&n nacidos junto -
con dermatitis candidal generalizada y onychomycosis. Mal-
vis oral en adultos con ¢ sin lesiones peri-orales puede ¢
currir en formas agudas asociadas coh una kaja transitoria
de la defensa del huésped resultando en un Saprofftico au-
mento de microbios en la mucosa oral. Esto es usualmente -
causado vor factores iatrogénicos usados en el tratamiento
-»dé enfermedades fundﬁmentalgs, principalmente leucemias -
agudas..linfcmas y tumores s&lidos. Lesiones candidias, -
‘han sido reconocidas como unavcompiicicidn de leucemia aqu
da. La cual puede llegar al total involucramiento de 8rga-

nos vicerales.

3. MICOSIS PPOFUNDAS.

-Casi todos los hongos causantes de lesiones en variosrsr -
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ganos del cuerpo pertenecen al grupo de hongos imperfectos,
éue poseen un micélio tabicado, pero que no se reproducen -~
por esporas sexuales. Recuérdese que estos hongos son llama
dos dimérficos o difisicos porque pueden aparecer en un es-
tado que consiste solamente de cé&lulas de levadura, o cuan-
do crecen en condiciones favorables producen un micelio.lLos
microorganismos micSticos han sido idéntificadcs como agen-
tes causales de las enfermedades gque se describen en las -~

secciones siguientes.

a) CRIPTOCOCOSIS (TORULOSIS).

La criptococosis, conocida anteriorhente coméytorulosil.‘es
'uni énfermedad mic6tica crénica que afecta al sistema ner -
vioso central, pulmqnei, piel, y a veces otros Srganos. El-
-agente etiolégico és Cryptococcus necformans, que es un mi-
croorganismo monof&sico de tipo 1evadura'que produce sola=~
;mente colonias de leﬁadutas en varios medios a la temperai-
tura ambiente o a 37°C; no se ha observado la‘presgncia de-
micelio ni esporas sexuales. Las células de levadura son ;
grampdsitivas y miden aproximadamente de 6 a 12 u de difme-~.

tro. El método de reproduccidn es mediante yemas sexuales.
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LESIONES BUCALES: Las lesiones de la cavidad bucal ocurren

generalmente en individuos que presentan disminucién del -
tono tisular como resultado de enfermedad generali&ada, de
bilitante, como leucemia crénica. Las lesiones ulcerosas -
suelen presentarse en las inmediacioﬂes de un diente flojo,
doloroso, o despu&s de la extraccifn de un diente aparece=-
~una lesifn ulce;osa rodeada de una zona eritematosa de in-
flamacién. Estas 4reas se infectan en forma secundaria con
microorganismos de la flora autSctona, La biopsia de estas
lesiones ha mostrado linfocitosis intensa con algunos neu-~

tr&filos y presencia de criptococos encablulados.

b) BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA.

La variedad norteamericana de blastomicosis es una enferme
dad gque puede afectar la piel produciendo lesiones granuig
matosas, 2 a los pulmones con sintomas semejantes a los de
la tubercolesis. El agente causal es el microorganismo ti-
po levadura, blastomyces'dermatitidis, que a partir de los
pulmones se disemina por via sangufnea para producir lesig

nes en otros Srganos y en los huesos.
El microorganismo es diffsico,y en la fase parasitaria en-
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los tejidos, o in vitro e infusidn sangre-agar a 37°C, tie-
ne aspecto de c€lula de levadura con yemas sencillas. Los
microorganismos son grampositivos, de forma oval, y miden-
de 5 a 20 u. Después de varios dfas de incubacifn en infu-~
si6n sangre agar pueden aparecer colonias de aspecto vi =~
driado, convexas, rugosas, y de color gris, o café claro.-
Cuando las colonias crecen a temperatura ambiente en glu -
cosa agar de sxbouraud, en unos cuantcé dias se desarrolla

la fase saprofitica o de micelio.’

Lesiones bucales:La frecuencia de la enfermedad es muy ba-

ja; muy rara vez se cbservan lesiones ulcerosas de la boca.

©) BLASTOMICOSIS BRASILERA: (granuloma paracoccidioideo) .

La blastomicosit.binileﬁ; se caracteriza por lesiones gra-
’.nulonatOlal crénicas que se forman en varios GIQQQOI; as{ -
tomo en la piel y membranas mucosas. Lalintormedad es endé-
' mica §n Brasil, y en menor grado, en Argentina y otras re--
gliones de Am8rica ael Sur. Bl agente atiolSgico es un micrQ
organismo tipo levadura, Blastomyces brasiliensis. La fase -
pira-itirtn ) dg levadura ocurre tanto in vivo como in vitro

en infusifn glucosa-sangrs-agar a 37°C. La fase de micelio -
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se desarrolla en glﬁcosa-agar de Sabouraud a la temperatura

ambiente,

Lesiones bucales: las lesiones de la cavidad bucal son pri-
marias y se encuentran’en la mucosa de las mejillas, pala -
dar blando, y duro, encfas y lengua. Tienen aspecto de dlce
ra rodeadas POYr una zona eritematosa. Las lesiones de los -
labios pueden causar hinchazén y edema, y las 1e|1§neu de -
la parte anterior de la mucosa bucal se extienden hacia la-
Zpiel'y forman lesiones papulopustulares con costra. Los gap
ﬁélioi linf8ticos cervicales suelen infectarse, y ulterior -
mente aparecen tractos fistulosos necrSticos que sé abren -

a la piol;

Q) - COCCIDIOIDOMICOSIS.

Coccidioides immitis es un microorganismo tipo levidu£a di-
fisico, que en su forma parasitaria en los tejido# tiene el

-a-picto de un,.aéa o pequeiia esfera qﬁe‘contiene vuria; cé-~
lulas de levadura pequefias. El difmetro de {a esferita va -
ria de 10 a 70 u y las pequeiias endosporas miden apszimnd;

mente de 2 a S u. Cuando la esferita crece, se rompe y libe
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ra las endosporas. En la fase de esferita no ocurre formacisn

de yemas.

En el pasado se congideraba que la enfermedad mic8tica llama-~
da coccidioidomicosis en la cual hay formacibén de lesiones ‘-
granulomatosas crfnicas, ocurrfa rara vez y era mortal. Ahora
seé acepta que gran némero de individuos pueden infectarse con
‘el aqénte etiolégico C. Immiéis, Y se récuperan después de ha
ber presentado sfntomas ligérOl que gemejan los de la influen

za o 'gripe, durante varias semanas.

e) ESPOROTRICOSIS.

La esporotricosis es una enfermedad miéétiéd crbnica qﬁe geng
ralmente comienza como leaidn priméria dé los dédos o las ma-
nos; las lesiones secundarias nodulares aparécen a lo largo -
' de los conductos linfdticos y en los ganglios linf&ticos re--
gionales y la infeccifin puede extenderse y afectar todo el -

miembro superior.

El agente etiolfgico es Sporotrichum Schenckii descubierto -~
por Benjai!n Schenck en 1897. El microorganismo es diffsico.-

En la fase parasitaria en los tejidos, es diffcil observar el
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microorganismo debido a su pequefio tamafo, de 1 a 2 u. A ve
ces se le encuentra en los fagocitos teniendo la forma de -

espora pequena con figura de buro.

lesiones Bucales: En algunos individuos puede haber lesio -
nes de la boca, probablemente como resultado de autﬁcontam;
nacién a partir de los dedos. Las lesiones pueden tener for
‘ma de ndduloi; que ulteriormente se ulceran y se infectan -

en forma secundaria.
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CAPITULO  III

"ASPECTOS CLINICOS”
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ASPECTOS CLINICOS.

Los hongos son pequefias plantas carentes de clorofila.‘Son
mucho mayores qQue las bacterias y su tamafo y forma varfan
de masas celulares redondas u ovaladas a hifas largas, del
gadas y con formas de bastoncillos. Se encuentran en plénF
tag y animales, y suelén vivir en relacifn parasitaria sim

biética.

La etapa de placas presenta un cﬁadro histolégico mucho -
m&s caracterfstico. Hay un infiltrado en forma de banda -
polimorfo dentro de la dermis superior, y a menudo hay una
distribucién irregular eh la dermis inferior. El infiltra-
do consiste de c&lulas linféides, eosin8filos, histiocitos
y células de plasma. Fraser y Scwartz han especulado que =~
el infiltrado polimorfo podrfa representar una reaccién de
inmunidad contra lasrcélulau neoplauticas de la micosis. -
La histologfa "sine qua non" es la identificacién'de la cé
lulé de micosis. Esta cé&lula es mononuclear con un ndcleo-
hipercrom&tico irregular o dentado. LOS rasgos ultraestruc
turales de la célula de micosis, y el infiltrado en la eta
pa de placas ﬁuestra un notable "Epiteliotrppismo". Los , -
\linfdcitosratipicos pueden verse sSlo dentro del epitelio-~
y a menudo estfn rodeados por un halo claro. Esta célula -

tiene una tendencia e agregarse, formando los caracteristi
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cos abscesos "Pautrier", Esta implicacidn epitelial es rara
en otros tipos de linfoma, y la mitosis en el infiltrado -

puede ser abundante.

El sitio de implicacibn oral m&s com(n en la micosis fun =~
goides es lengua, Existiendo otros sitios intraorales como-
el paladar y el velo del paladar, la mucosa bucal, la gingi
va, las gl8ndulas salivales, las amfgdalas y el epigl8tis.

Las lesiones‘orales cl{nicamente se describen con mayor fre -

cuencia como lesiones eritematosas y ulceradas.

Por otra parte, hablando especfficamente del cuadro clfnico
que presenta la manifestacifn micética causada por C. albi-
cans; se manifiesta en la cavidad bucal de diferentes mane-
ras. En los casos tipicos estf caracterizada por lesiones -
eievadas de color grisfceo o blancogris&cec en la mucosa bu
 ,ca1._Estas &reas papulosas o parecidas a placas, varfan en -
cuanto a tamafio, formas.-frecuencia y distribucién. Las le-
siones, que parecen "formacignes de leche cuajada®, tienen-
una consistencia moderadamente blanda, ya que estin compueg
tas de células epiteliales necrSticas y gérmenes de monilia.
En general est&n débiles o moderadamente adheridas a los te
-jidos subyacentes y se desprenden f&cilmente con torundas -

de algodSn sujetadas por unas pinzas,
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Una vez separadas las cé&lulas necréticas, los tejidos subya-—
centes tienen a veces aspecto normal, pero muchas veces la -
separacifén de la placa necr6tica ccasiona una formacién de -
tipo erovsive o se observan puntos hemorrfgicos del tamano de
una cabeza de alfiler o petequias, Esta variedad clfnica dé-
moniliasis bucal se parece muchasg veces a las lesiones de hi
vperqueratosis, leucoplasia o hasta de liquen plano, y se co-

noce como tipo subagudo o querat@sico de la moniliasis.

Algunas veces la moniliasis aparece como una lesifén inflama-
toria (llamada alguna vez variedad crfnica} desprovista de -
placas de tejido necr8tico, La lesi8n es difusa, intensamen-
te roja, brillante, viscosa y ligeramente tumefacta. La in -
flamacion monilidsica puede limitarse a una regifn determina
da de la boca, como la mucosa de las mejillas, paladar, en -
clas o>1engua; 6 puede afectar ; todos los tejidos_de‘reves-
timiento., Esta forma ae infeccifn bucal no es f&cil de diag~
ﬁoaticar yva que se parece mucho a otros tipos de estomatitis

producidas por la alergia, mala nutricifn o hipovitaminosis.

Aun en otros casos, las manifestaciones de moniliasis bucal
pueden comprender caracteristicas de ambos tipos, placas gri
siceas de aspecto de leche cuajada desparramadas sobre una -

‘mucosa difusamente inflamada. La distribucifn puede ser lo -
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cal o general. Los sfntcmas subjetivos no suelen ser impor-
tantes, pero los enfermos suelen aquejar ardor, malestar y-
sequedad de boca; acompanados algunas veces de dolor mode -

rado.

Debe hacerse notar que a pesar de gque algﬁnos casos‘de moni
liasis bucal se identifican correctamente a base de su as -
pecto clinico, especialmente las lesiones papulosas o de as
pecto querat8sico, el diagn8stico definitivo sé6lo puede es-

tablecerse mediante los eiﬂmenes de laboratorio,
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RESUMEN DE LA

TABLA III

IMPLICACION ORAL POR MICOSIS FUNGOIDES

LOCALIZACION DE LAS | DESCRIPCION DE LAS .RAZGOS  HISTOLOGICOS DE TIEMPO EN QUE SE OES—
INVESTIGADOR |EDAD |SEXO | © rsiones ORALES LESIONES ORALES LAS LESIONES ORALES CUBRIERO LAS LESIONES
1. Lengua I Pequefics crecimientos noduia- :
BREAKEY 33 | M1 Amigdatos res uicerados en la supt. dorsal Autopsio
3 ' 2 ahos después de la dia
CORBETT F I. Gargante. ahos de l?ll o gno.
2 Velo del palodar 13 afios, Idem_
1. Cavidad bucol
SEQUEIRA 4, Cavidae
. WERTHEIN I Lenguo La lengua estoba obuhoda ¢ indu Al paciente se ie habia
M ? Gingiva La gingiva ssiaba firme e inflomada ‘ enfer:
SwuITH 3.Velo del paladar Lesiches _ulceradas ¢iseminado la medod.
TOLMAN 56 F 1. Lengua
cw'” L 2 di -3 : [ d
e L Lengua con revestimlento blanco -
CAWLEY 72 | M | LUniondel paladar y ol velo | Lasidnes uicerodas e indurad N Linfocitos y_chiulos Manifestacidn original de la
del peladar " | quesongraban faclimente al ~ |-iesma; no hube eosinblilo enfermedad en el exdmen iniclal
4
2 Amigdalos manipularse Autopsia
ASOCIADOS 3 Glondulos solivales Autopsia
BLOCK Implicacion ofaring ;
¥ Asos :‘uﬂl‘ puclo‘n:u'. o * . Autopeio
\ y Leve Pgrakerotosis y Acantdsis in-
CALHOUN . Lonoyu %:rom_ de papila rojn y brilion fiirado ”“' tear ?onoﬂ con
Y 2. Mucose bucal Ulceracidn eritematosa fml scte de mp:“: : !m_f-f‘ :': El p estoba en la
JOHNSON < : las binuclead fcse o efapoc de los tumores
3. Gingiva. mandibulor Ulcaracidn -sriteratosa Darier-Poutrier an ol estroto bosel del
opitelio
80 | M |y, peiodor Lesidn rojiza firme y levantada, |lntiltrado poliformonuciear con Nis- | 2.5 afios despues de las le -
c‘:’"’ de 3 cm. con marg: guiares 0%, mhd:m-:m- aum
y y coluias 3 i ™
ASOCIADOS 2Mucoss ! Areo fe m:';‘: y tirme enia | mirdticas, olgunos celulos, micoss | pie) @ hﬂuel‘n de btm
3. Lenguo superficie dorsal abscesos Derier — Puautrier. """! "
EPSTEIN ¥ i Lengue yA epiglotis- 16
ASOCIADOS z‘m -3 .
LONG ¥ MIHM Logua-t | ar.! Autopsla
LASKARIS ¥ | 68 ¥ [I.Mucosa Buca L-Ploca_ericematosa, 63emaiosa ¥ Entermedad  diseminada
ASOCIADOS 2 Labdlo interior 3':'”"“,'.““ o indurada, -
CRANE 'Y 73 F | i.Gingive moziler anterior Lesidn sritroplastice papilor El pacjente estobs en remisith
del trotamiento de le
HEYOT olops | dele MF.-
- WmeNT [ 1} ] 1. Paleder Ulceracidn sxtensive con’ pesudo | €1 epltelto contenia un derwo Hlﬂrdj Un efo después de le dieg-
o I o i;0lor | do linfolde atfplco, muciecs hipercremd| néeis de lae lesiones de lo
v térido. ticos @ menudo rodeedos por wa | piel; el paciente m(- 1
ASOCIADOS lo clare Ta _mlnb € ombles
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CAPITULO IV

"~ "PRUEBAS Y RESULTADOS DE LABORATORIO"
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PRUEBAS Y RESULTADOS DE LABORATORIO.

La mayor éarte de estos microorganismos son miembros de 1la
clase-Deuterdmyces u hongos imperfectos, que se caracteri-
zan por la ausencia de esporas sexuale%. Los honqos difie-
ren de las bacterias en que &stas ﬁltimas.poseen s8lo una-'
espora en cada cuerpo bacteriano. Los mohos poseen muchas-
esporas gue generalmente son extréce;ulares, o estdn confj

nados, en algunos casos, al interior de un saco que es lla

mado asca o esporangio.

Generalmente, el desafrollo se inicia con la liberacifn de
.una espora a partir del complejo padre o talo. La espora,-
algo similar a una semilla germina y se proyecta un tubo -
germinal a.partir de la espora. El tubp_qermihal se alarga
,eh.forma de filamento, llamadbjhifa.'na hifa continda cre-
ciendo en lbﬁgitud y también se :amif;ca, de tal manera -
que se desar;ollan rafces que son conocidas como micglios.
Los micelios pueden clasificarse segdn su funcifn. El pri-
@er tipo éé'el micelio vegetativo gque es adherente y obtig
ne su alimento de diversos maﬁeriales como piezas de toci-
no, cfscara de naranja u oérai ftut#a; o si son patSgenos-
pueden invadir‘lo->tejid03 humanos como 1a-piei de los de-
dos de-;os pies o las ufas' y causar lesiones copocidas co-

mo piel de atleta . El scqupdo tipo es el micelio afreo -~
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formado por hifas especiales que se extienden en el aire; es-
tas hifas son conocidas como conidiSforos porgque sostienen a

las espofas © conidia.

Segdn la colocacifn de estas esporas asexuales se puede hacer
la identificacifn de algunas especies de mohos. Las mucorf- -
neas tienen sus egporas © conidia en un saco o esporangio ad-
herido a un conidifforo. Otras especies ‘de Deuteromyces pué -
den tener esporas asexuales adheridas en proyecciones en for-
ma de l4piz o dedos (mohos Penicillium), 6 las conidias pue -~
den estar distribuidas en filas en cabeza ensanchada o este -
rigma de un conidiéforo (mohos Aspergillus). El micelio de --
Mucor no tiene tabiques, mientras que los penicilias y aséer-

gilo§ tienen divisiones o tabiques en su micelio.

Otras caracterfsticas que ayudan en la diferenciacifn morfo -
" 16gica de los hongos son algunas variaciones en la morfologfa

de los miceiios, que han aido llamadas:

~ MICELIO EN RAQUETA: El segmento del micelio en cada ex -
tremidad distal est& ensanchado de -
tal manera que los segmentos semejan
un tallo de bambd con los nudos so -
bresalientes.

'~ MICELIO PECTINADO: Tiene el aspecto de un peine con los
’ dientes rotos. o
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MICELIO ESPIRAL: - La extremidad libre del micelio se en
rosca sobre si misma para formar una-
espiral, ’

CUERPOS NODULARES : varias espirales se entrelazan para -
' formar una masa mis sSlida.

MICELIO EN CANDELERO: las ramas del micelio forman estructu
ras que semejan los cuernos retorci -
dos de un reno.

MACROCONIDIA: esporas segmentadas, grandes, en for-
ma de espfcula, que puedeh medir 60u~-
o m&s, y son producidas por algunas -
‘especies. ‘

Ademis de las caracter{sticas micromorféldgicas, la morfdlo -
. gfa de las colonias tambidn ayuda en la diferenciacidn. El mo
ho puede tener un crecimiento de aupecto afelpado, ‘como de al
.‘godan, con gran cantidad de micellos aéreos y esporas; o pue-
Hde»hgber‘mxcelios aéreos pequefios, en cuyo caso la cbloniq -
aparece m&s o menos seca y se adhiere al medio en forma tenaz.
"Las colonias tahbién varfan en su pigmentacién; tienen diver-
-sos-colores= blanco; color de cancla, pardo, azul, verde Yy ne
gro, que son Gtiles para diferenciar las especies. También -
"las reacciones de fermentacidn dcl azfcar y crecimiento en -

medios especiales ayudan en la identificacifn de especies.
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CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LOS

HONGOS
2- GERMINACION DE ESPORAS Y FORMACION DE
MICELIO.

. ESPORA ‘ 2- EXTENCION GERMINATIVA DEL
: TUBO  GERMINAL

3 ALARGAMENTD DEL TUBO 4. LAS HFAS SE RAMFICAN Y
~ GERMINAL EN HIFAS FCRIMAN MIiCELIOS ‘




CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LOS

HONGOS
2.- HONGOS MADUROS CON ESPORAS.

CONIDIA O ESPORAS

; )\-————- SUBSTRATO

MICELIO VEGETATIVO
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CARACTERlSTICAS MORFOLOGICAS DE LOS
HONGOS

3. TIPOS DE HINFAS

RAQUETA PECTINADA

ESPIRAL
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CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LOS
HONGOS

CANDELABRO

MACROCONIDIA -

MICROCONIDIA
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CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LOS
HONGOS
4.. CUERPOS DE FRUTO -DE HONGOS COMUNES

 EL ESPORANGIO CONTIENE ESPORAS




La sospecha de hongos en cavidad bucal debe ser motivo para -
efectuar los exdmenes de laboratorio adecuados si se quiere -
llegar a un diagnéstico definitive. E1 diagnfstico se estable
ce mediante el exdmen microscSpico directa del material obte-
nido en la superficie de'la lesién sospechosa, al poner de ma
" nifiesto nmuchas esporas ramificadas hablando propiamente de -
C. Albicans, pueden identificarse los sub-grupos practicando-
_primero cultivos del gérmgn fingico en las placas con caldo -
de sabouraud y haciendo despufs sub-cultivoas én agar de sabdg

raud.

En padecimientos mic8ticos en la cavidad oral, stempte se ha--

ri una’ cuenta detnllada de su patogénesis, historia na*utal e
_ histopatologfa, porque hay una estrecha correlacién entre los
 r¢su1tado: histopatolﬁgicos Y la progresién cltnica d. la en-
: !.rnedad La dfagnésis micStica a menudo se conlidera ‘que es-
una.cc:relacidn de los resultados clInicos e histopatoldqicos,
‘ debido a que dichos resultados de una muestra de biopsia somg
t1¢;;\ocasionllmente manifestaron ser compatibles sflo con la
(uxcosrs FUNGICA. ' '
sih enmbargo, como la'enfermedad evoluciona a través de sus -~

dtapd:'clinxca:, uno puede identificar los cambios histoldgi-~

cos correspondientes, los cuales se vuelven mfs caracterfsti-

“cos en las dltimas etapas de la enfermedad.
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MATERIALES ¥ METODOS.

Los materiales que se someten al laboratorio microbiolSgico
consisten en_la mayorfa de los casos de algodones o pafios -
secos que se frotan sobre la mucosa u ocasionalmente sobre-
la superficie de ajuste (de una dentadura postiza), Los al~
godones tomados derlas comisuras son humedecidos en caldo -
esteril. En muchos casos se toman raspaduras de la mucosa,-
fijados con alcohol etil (CITOPIX ORTHO PHARMACEUTICAL, LTD.
HIGH NYCbHBE, BUCKS, ENGLAND) coloreado con reactivo ACIDO-
SCHIFF PERIODICO ( PAS-PERIODIC ACID-SHIFF), y son examina-
;dos microscdpicimente paralia posible identificacifn de ele-

mentos miceliales.

Se evaldan los registros clfnicos 'y de laboratoric en el pe¥
riéds de éstudio para determinar el‘désorden-existente. Los~
algodones se recubren en un ﬁedio de AGAR BIGGY (DfFCO) y -
A'luego ¢alocados en vollmenes de 20 mililitros de caldo'de -
‘sabourlud dentro de botellas, .con tapones de rosca. La incu=-
bacién normalmente se establece entre los 37°C. Si no se'ye-
cteéimiento en‘las placas después de 24'horas, el caldo de =~
;abohiaud es lubcultivado en agar de sabouraud y se registra
aiqﬁn ciecimiento de fermentos después de otro periodo de 48

horas de incubacifn.
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Para la diferenciaciSn definitiva y la determinacién de las
especies del organismo infeccioso se necesita un cultivo mi
colégico, ya gque la imigen cliniéa de la Candidiasis y de -
la DermatofitGsis es de mayor valor de diagndstico y cuando
se les encuentra aparejados mediante el ex&men microscépi -
co, puede establecerse la diagnésis etiol8gica m&s alls de-

.una duda razonable.

Las infecciones inflamadas de mfnima extensi6n normalmente-
téspdnden arla terapia. Las infecciones de mayor extensifn,
pero mfnimamente ihfl;madas, predéciblemente requerir&n de-
toda la habilidéq del médico. En algunos casos, el médico ~
pueae ne#ésitaz pruebas de sensibil;dad antifungosa ba:a -

~seleccionar adecuadamente el medicamento antifungoso.

Al principic se pens§ que todos los dermatofitos eran .sen -
sifivos uniformemente al Gtiseofulvtn; pero se ha demostra-
.do que 8sto no es cierto. La tesisténcia, o la resistencia-
relativa deikdermatcfito, especialmente el Trichdphyton Ru-
brun al Gri#eofulv!n es una causa'ihportante‘delifracaso -
'dél txatimientq. Las pruebas deraén§1b111dad,angifungosa no
deber8n hacerse para todos los hongos aislados, especialmen
..éé aquellos aislados de infeccionoi agudas gque pueden. espe- -

fgrle‘québrquondan en dfas o semanas de terapia.
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Las infecciones qrdnicas, especialmente aquellas gue ellmé -
dico espera tratar dﬁrante meses © anos, pudieran tratarse -
n&s apropiadamente con el conocimiento de las sensibilidades
antifungosas qel organismo infectante. Esto se aplica a la -
AUnicomicosis, la forma Moccasin de la Tifia Pedis, la Tifia -
Corporis difundida y Crénica, y quizd a la forma escamosa y;

seca de la Tiha Capetis.

. DIAGNOSTICO.
El diagnéstico clfinico de MICOSIS ORAL es confirmado por:
1. La demostraci6n de hongos en manchas directas.

2} ,Cultivo de e-peciel de clndidf o relacionados con nicro -
bios de organinmon en ltgnificativanonto gran ndmero de -.

‘lesioncl.

3. ngbltraciohelldo,invnlidn do'tojidoi por hongos a través
del exfaen ditqétéAcomo microscopio, en exfmen de biop -
iial, prugbi;‘-croléqlcns por anflisis de cambios en ant]
cuerpos contra céndida, no son de cutdado en clasificar -

" el diagnlstico o el manejode la candidiasis oral.
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TRATAMIENTO.

El tratamiento mic6tico bucal requiere la identificaciﬁﬂ Yy -
si es posible, la correccifn de todos los factores predispo-
nentes o desenéadenantes locales y generales. As{ puede ser-
necesario mejorar una dieta, administrar suplementds vitamf-
nicos, modificar un tratamiento antibiftico o esteroide y, -
tratar Adecuadamente una discrasia hemftica o un trastorno -~

metab8lico.

El tratamiento es una parte importante de la terapia para la

micosis oral; y la naturaleza de la infeccién dicta lo que -

deberd de hacerse.

Para la prevéncidn y control de la'ihfccéidn, e; clfnico ttg‘
np‘a su aicanca una variedad de antibiéticon de los que pue-
de elegir. El uso correcto de los agentes antibacﬁcrtano- o8
' 1ndispannnble para la eliminacién de la infeccifén dental, -~
" asf como para la prevencién de complicaciones -cqundarias ge

nerales. Y aunque la penicilina, o uno de lui andlogos, adn-

es la droga de eleccifn para la mayor parte de las infccciP-l

nes de origen deﬁtal; sin embargo, sus nucha; limitaciones -
" suelen obligarnos a escoger otro antibiftico.

’

Adenfs de elegir el antibibtico més eficaz, se debe conside--
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rar cuidadosamente las indicaciones, contraindicaciones, com-
plicaciones, efectos colaterales, reacciones adversas y dosi-

ficacién adecuada.

otros factores que influyen en la seleccién de un antifungo -
so, son: la edad, sexo, h&bitos, ocupacién y el estado gene -
- ral de salud del paciente, todos los cuales son importantes,-

y deben ser tomados en cuenta.

Deberfn de considerarse la probabilidad de complacencia en -~
‘cuanto aspectos estéticos y el carfcter préctico de la tera -
pis para el individuo en particular. La terapia concurrente -
pnéa otras'enfe:medades. as{ como los efectos adversos que el
paciente pudo haber experimentado previamente a.un .gente an-“

'tifunQOlo se tonarln en cuenta.

£l costo de la terapia es importante, el cual difiere signi -~
ficativamente, desde un tratamiento sencillo hasta una tera -
pia de un dfa, una semana o un mes. El reconocimiento tanto -
del curso natural de cada a!ndréne de infecci6n clfnico y el-
" afacto del antifungoso en la interaccién ANFITRION-PARASITO, -
. es crftico para el buen cuidado del paciente y esencial para-

minimizar el costo de los medicamentos.
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. TABLA I

RESPUESTA DEL ANFITRION, MANIFESTACIONES
CLINICAS Y LA TERAPIA EN LA DERMATOMICOSIS

IMC

]

A LOS HONGOS INFECTANTES

+] PARAMETRO

PRESENTE E INTENSA

Presentocion patoldgica

Indicios y Gintomas

T Rupues'o'tlpicaalo

terapia.

Dermatitis intensa y ogu.
da. ( pocos hongos)

Ericema cloro, vesiculos

pustulos, humedod, exy,
docién y delicodeza.

- Encalente.

Dermatitis crdnica
{ coundontes hongos)

Ericemo leve , #scomas,

hiperqueratdsis, fisuras,
sequedad y pruriio.

Pobio , recidive.

 LM.C.= iomunidod Medioto Celulor

s,

AUSENTE O DEFICENTE|



TABLA ¥ . _ |
DROGAS ANTIFUNGOSAS O FORMULACIONES Y CATEGORIAS

.DE LA INFECCION POR HONGOS PARA LAS CUALES SE -
INDICAN PRINCIPALMENTE

DERMATOMICOSIS
I] MEDICAMENTO TRA |
L e DERMATOFITOS| CANDIDA
AGENTES TOPICOS MULTICOLO ‘ ]
POTENCIA MODERADA
Tinturo  de Costeliani 1. o o
Viclelo de OGenclona ° o
8~ Hidroxiquinoling : ° ‘o
Sulfuro de - Selenlum : ° ‘
Tiosuifato de Sodio o
Timol en Ciloroformo e o
Acidos Grosos o
Ungiiento de Whitfislds , ' °
POTENCIA MAYOR
Ampotaeicin B ) O Y
Clotrimazol » ° o °
Haloprogrin ) o . )
Miconazol ' ° ° °
'I‘ l 'l . . °
Talnaftato o
" AGENTES SISTEMICOS
AGENTES DE ADMINISTRACION ' ORAL

L. 3.Fluorocitocine : )
Griseofuivin o
Ketoconazol . o ° ° o

AGENTES  INTRAVENOSOS

Ampotericin 8 _
Miconazol - , e
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LOS AGENTES ANTIMICOTICOS SISTEMICOS

Agentes administrados cralmente

5= FLUOROCITOCINA.

Esta droga es pirimidina fluorinizada. Es absorbida del apa

rato gastrointestinal y rfpidamente distribuida a través de -

los fluidos del cuerpo. La mdlécula es excretada sin{cambio,
en'la o;ina. Y exiseévpoca gvidenc;a de metabclismo por el -
hombre. Consecuentemente, la dosificacibn debe ajdstarae de -
‘acuerdo a los pacientes que tienen la funcién renal dafiada. -
Los hongos susceptibles transportan 5-fc dentro de su citol -
v donde es metabolizado para dar S-tlourquracil, que es un po -

tente antimet-bolito.

usos;CLiNIcos: laftlourocitécina‘&nhibe la'multiblicaéidn de-
div;r-ou fermentos, incluyendo ciertos tipos de Csndida y - -
clertos hongos filamentosos. La droqa-raramente se indica en-
"lll infecciona.;funQOla- superficiales,'quizls solo en la CHC'
y.en'nste casoAcontadamente.

CO&ERAINDICACIONES: los pacientes con disfuncién renal conoci

.CHC- CA“DIDA MUCOCUTANEA CRONICA.
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da, deben ser vigilados estrechamente para prevehir la toxici
dad flucitocina. Los individuos con depresi®n de la médula 6-
sea deberdn ser vigilados estrechamente y checar perifdicamen

te los sistemas hep&tico y hematopoiético.

REACCIONES ADVERSAS: entre los efectos colaterales comunes =
asociados con la terapia 5-FC, se presentan.los siquientes: -
ndusea, vémito, diarrea, niveles elevados de suero de enzimas
‘hep&ticas, confusién, alucinaciones, dolor de caqug, gedaciﬁn
y:vértiéo. f;mbién pﬁeéen 6cu£iir”ia/d§§re316n'de la médula ;
Gséd y el desarrollo de anemia, leucopenia, tiomhocitopenia,-

"y la muerte.

DOSIFICACION, ADMINISTRACION Y COSTO: La dosificacidn&nomal-‘

nqnt§ oscila desde 50 a 150 ng. por kg. por dfa, dad§ # idteg,

‘? valos de € horas. La nfusea y glrvdﬁito pueden tédubi?se cuan

',frdq“ln ﬁdminiitraéidn de la dosiartotal se esparce en interva-
“los de 15 minutos. '

El costo del tfﬁtamiento puedé volverse caro, ya que.ung‘ta -

~ bleta de 250 mg. actualmente cuesta $45.00 pesos,-} aprokima-

{ damente podrianrﬁecesitarse 20 tabletas diarias. El r!pido -

‘ desa;rollo-(Z semanas) de la resistencia microbial, ha limita

‘do 1a terapia, y hoy en dfa, pdcau veces se usa la drogé en -

el manejo de la CMC.
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KETOCONAZOL.

El Ketoconazol es un compuesto de imidazol dib&sico que; no
obstante ser enteramente soluble en aqua, es también lipoff
‘lico. Su solubilidad de la dosis, forma oral, como est§ im-
plicado, es dependienté de la disolucifén en el nivel &cido-‘
del estémago. La absorcién se incrementa cuando el agente -
Ase toma justo antes de las comidas. La molécula es fuerte. -
mente metabolizada. Algo de droga (20 a 65%) puede encontrag
se sin cambiar su forma en las heces.El curso metab6lico --
incluye la oxidacién de los anillos de imidazol, la degrada
c16n del imidazol oxidado, la degradacién oxidativa del ani
110 de piperazina ¥ la hidroxidacién aromftica. Los produc-
tos de la metabolizacidﬁ son excretados eﬁ las heces y ia -

‘orina.

Los mecanismos de distribucién para los componentes kerati-
IRIZAGOI y endurecidos del integumento son desconocidos. El-
Ketoconazol no parece due induzca las enzimas microsomales-
hepéticas. E1l modo de accibén del Ketoconazol es similar a -
los otroa'cqmpue;tol de imidazol: interferencia con la sin-
tesis de erqoateiol Yy la ensaﬁblldura de la membrana. El ﬁg
canismo exacto aun no se conoce, pero puede';nplicar la que
incidn.de metales de transicifn que son necesarios pafa las

métalo-coenzimaa requeridas para la dematilacifn de un pre-
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cursor ergosterol.

La droga se abastece en tabletas de 206 mg. Los farmac&uti-~
cos pueden disolver las tabletas en una solucién Scida (0.2
NHCL). La disoiuci&n de la solucidn en un jugo de fruta per
mite el uso del ketoconazol en los nifios y en los pacientes
. que carecen de la acidez del estfmago suficiente para disol

ver la tableta.

USOS CLINICOS. El Ketoconazol es realmente el primer anti -
£ungoso or;l dg,amplio-enpectro.?uede ser usado contra una-f
variedad dé hongos incluyendo el Pitiro;poton orbiculare -~

(tifia multicolor), los dermatofitos, la especie conadida, y-
in suna, muchos de los hohgos invasores iocalc-'y sisténi -

. COB .

’;CONTBAIND;CACIONES. Las contraindicaciones para el uso del-
T"xctpconazolkson la falla hep&tica y posiblemente una-hiséo;

ria de hepatitis infecciosa.

"REACCIONES ADVERSAS. La droga es bien tolerada. Las reaccio
nes adversas no son comunei (los o mqnﬁs)} y por lo tanto -
| de naturaleza sintomi&tica mendr (nfusea, prurito, fotofo -
= bia, etc.). Se ha reportado la Gin-éoungﬁiu.-oo mayor preo-
cupacibn es la clﬁvacidh de 16- niveles de suero de la enzji

ma hepitica y la hapatitll; ia- cuales se han documentado -
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en infinidad de pacientes. El problema de la hepatitis pare-
ce ser idiosincrisico y ordinariamente asintom&tico. La ic -
tericia se desarrolla solo en unos cuantos pacientes, y en -
casi todos, la evidencia clinica y de labovatorio de enferme
dad del hfgado se resuelve con la cesacifn de la terapia. Un
paciente que habfa recibido una ddsis desconocida de ketoco-

nazol durante dos meses muri& de necr8sis hepitica.

DOSIFICACION, ADMINISTRACION Y COSTO. Una tableta de 200 mg.
le‘cuesta<al paciente $175.50. Muchas formas de candidiasis~
pueden tratarse de manera menos cara con agentes tdpicoi; Un
curso completo de mistatin orﬁl para la afta cuesta pls que-
si fuese usado el XQtoconaiol. La efectividad y comodidad de
la administracién del Ketoconazol hace a &ste agente de va -
loz, tqmlndose-en cuenta cuando la sumisidn a; cuestiona o-
la respuesta es lenta, En virtud de que-sé‘requlercn'mchon -
tabletas diarias .que las de Griéeo!hivin'(z a ¢ por diﬁ). el
costo diario del_tratamiento par& la dermltpfitonii'puodo -
‘ser similar y adn menor. El éosto de un curso de tratamiento
para la tina multicolor a razSn de una tabieta'diarih'durah-
te 14 dfas es $4,400.00 o m&s. Esta suma'es mayor que el cog
to de la qeneralidﬁd de los t:atnmientps t8picos tradiciona-
les. Sin embargo, si e;tln infectadaqurandes dreas de la -
bi;l. el costo de la terapia tfpica de 1midazdl podrfa sobre

pasar al costo del Ketoconazol oral,



AGENTES ADMINISTRADOS INTRAVENOSAMENTE.

AMPOTERICIN B.

La iniciacifén de la terapia intravenosa empieza a niveles bé :
jos y se incrementa hasta 0.65 mg. por Kg. La ddsis diaria -
mixima para un adulto es de 35 a 50 mg. Este programa de do-
sificacién produce niveles pico de suero de ampotericin B -
de 2 a 4 mg. por ml. Cerca del 10% de la droga se liga firme
mente a las protefnas del plasma, y un pocé‘de ampotericin B
penetra al fluido espinal ¢ a los tejidos oculares. El agen-
te se excraeta muy lentamente en la orina, y en su mayor par-

te en forma inactiva;

USOS CLINICOS. Este antimiédticolﬁs el tratamiento tradi -
éional de preferencia para 1akm1yor£a de l;l infeccibnei fun
gosas sist&mical. En las infecciones fungosas superf;ciale-,
. 86lo se usa para la candidiasis mucocutfnea crénica yel -
Cindida qrahuldma. En virtud de que la droga debe darse pa -
renﬁetalmente, casi todos los pacientes deben ser honpital;-
zados. La CMC puede controlarse con un curso breve dé tera, -
pia, pero la recaida o recrudecencia es tfpicamente r&pida -

(d!a-'o semanas), y las curas son raras o inexistentes.
CONTRAINDICACIONES. La droga se contraindica en pacientes con
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la funcién renal dafada.

REACCIONES ADVERSAS. Algunos de los efectos colaterales son
la anafildxis (usualmente concomitante con la primera dosis),
Trombocitopenia,'sonrqjo, malestar generalizado y convulsio: -
nes, escalofrfos, fiebre, flebitis, dolor de cabeza, anemia,-
anorexia, decremento de la funcién renal, sedimento anormal ~
de la orina, meningitis qufmica y deterioro de la visifn. Los
escalofrfos, la fiébre y la flebitis pueden minimarse median-
te el uso de heparfin y/c una pequeifia dosis de‘hidrocottfsona—
en 15 infugifn o mediante la administracién concomitante de ~

.aspirina y un antihistamfnico.

: Mienttas el paciente esta'tomando la droga, al menos semana -
riamﬁnte, debersn tener lygar hemcqramqa,-urianQIISIS y con =
ceni:aciones dé plasma de potasio, éreatinind, nittégénb uréi
co de 1a san§re Yy magneiio. Ta d6sis puede que tenga que redy
‘c;rhe cuando apar;ce la evidencia de impedimento renal. El1 -~
‘efecto depresivo en la médula Ssea generalmente es dosis-de -

s pcndieﬂte y cuando cesa el tratamiepto, lentamente reversible.

COSTO. El costo de la droga es alto (1,800.00 por 50 mg.l, y
el hecho de que los pacientes deben hospitalizarse para el -
tratamiento, incluyendo el chequeo de laboratorio, hacen ex -

- tremadamente caros el servicio y el cuidado profesional.
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: ttosa para la inyeccidn.

MICONAZOL.

Esta droga se metaboliza rdpidamente en el hfgado, y del 14-
al. 22% se excreta en la orina como metabolitos finactivoes, =-
El espectro antifungoso del agente es amplio, y ha sido una=

adicifn a los agentes disponibles para la terapia.de la can=

didiasis mucocutfnea crénica. El perfil farmacocinético es =

inrelacionado en el paciente con insuficiencia renal, y hay-

,Qn:modelo abierto de 3 compartimientos con periodos de 0,4,-

21,0 y 24,1 horas respectivamente, L.a droga se abastece en -

ampolletas de 20 mg. y deberd dfluirse en 200 ml. de fluido,

prefetiblemente al 0.9% da cloturo de sodio o al 5% da dox -

usos’cnxnxcos. Su uso en laa inteccxone- fungosas superticig 
1-: se limita a la candidjasis del tipo cuc y al Clndidl qra

nuloma.

CONTRAINDICACIONES Puede ser una contraindicaciﬁn el diltur

bio electtolito severo.

"INTERACCION DE LA DROGA. Los pacientes qua estfin recibiendo-

anticuagulacién del tipo~Coumadin puedan necesitar un ajuste

superior en la. dosis del Coumadfn, porque las enzimas micro-
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somales inducidas por el miconazol aparentemente aceleran -

la degradacién del anticoagulante.

REACCIONES ADVERSAS. Los efectos colaterales posibles de lg
terapia con el miconazol son flebitis, prurito, salpullido,
nauseé, vémito, reacciones fébkiles, somnolencia, diarrea,-
anoiexia, sonrdjamiento y decremento en los niveles hemato-
c;ito y de sodio. La tromboflébitis, ia n&uéea y el vémito-
pueden mitigarse con drogas antihistam!nicasko‘antieméticas

dadas antes de la infusiSn o por medio de:

1. Reducir la dosis.
2. Retardo del ritmo de laiinfusidn.
3. Evitar la administracifén a la hora de los alimentos.

El tratamiento inigiﬁl dober& ser veiificado pqryla hipersen .
sibilidad a lbs cambios en la hemoglobina, hematocrito, eleg

trolitos y lifpidos.

El vehiculq, aceite de ricino PEG 40, causa anormalidades

electroforéticas de las lipoprotef{nas. Ordinariamente &sto

no indiég’;a §escontinuac16n de la terapia. lLa interaccién

con las drogas tipo-Caumarfn resulta en un acrecentamiento
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del efecto anticoagulante, y &sto deberd ser titulado y che-

cada.

DOSIFICACION, ADMINISTRACION Y COSTO. La dosificacifn varfa
de un paciente a otro, pero el ‘tratamiento no deber& conti -
nuarse hasta que todos los indicios de laboratoric claramen-

te indiquen la infeccién. Las infusiones deber!n admini trag

- pacientes con CMC. En virtud de_qué el paciente debe ser -
hospitalizado para las infusiones, el costo de la droga auna

do & los servicios profesionales puede ser brohibitivo.
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EFECTOS ADVERSQS, CHEQUEO CLINICO Y DE LABGRATORIO

E INTERACCIONES DE LAS DROGAS.

Todos los agentes antifungosos enumerados en la tabla Vv tie-
nen efectos adversos potenciales. La mayorfa son de naturale

za sintomitica menor y nc constituyen una amenaza a la vida,
EFECTOS COLATERALES ASOCIADOS CON LAS DROGAS TOPICAS.

Todos los agentes t8picos y las formulaciones pueden producir
irritacifn local o sensibilizacifn alérgica. Sin embargo, -
ciertos agentén qntifungonés, de los mis antiguou, de poten -~

cia moderada, hacen que tengan el potencial de una toxiéidéd-‘
ﬁeria. Ei envenenamiento de fenol por al uso de tintura de -

,Castellani se ha prelentado. pero esta complicacién debe ser~-

: en oxtremo rara.

'
P

El qalicili:mo de la absorcifn del &cido salicflico en el un-
quenﬁo de Whittieldi‘( o con major probabilidad, un vehfculo~
alcohSlico ') todavia se reporta. Durante los afios setentas -~
cuando menos se reportd una muerte por la aplicacidn liberal-
a8 la tifia imbricata extensiva. El cloroformo, vehiculo usado-
para el timol puéde ser peligrO|o o atn letal cuando se usa -

en cuartos pequeiios y pobremente vehtilado:, o si el frasco -
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es abierto por los nifios.

Es notable que ninguno de los m&s nuevos agentes t&picos de
mayor potencia hayé sido reportado que produzca. alguna toxi
cidad sistémica, y su empleo a largo plazo aparentemente es
también seguro. No se necesita ningfin control de laborato -
rio durante el uso clfnico de rutina de cualquiera de los -
agentes tSpicos, incluyendo a aquéllos con mayor toxicidad~

potencial, a menos que los sfntomas clfnicos asf lo indi -~

quen.
EFECTOS COLATERALES RSOCiADOS CON LA TERAPIA SISTEMICA.
Todos los agentea sistémicos tienen efectos adversos poten -

ciales, incluyendo toxicidad grave. Solamente se mihbionar&na

las toxiqidadoi graves:

S=. FLUOROCITOCINA.

Se han reportado granulocitopenia y la muerte por el uso de-
5-FC. Si se adninintrap'LAJ dosis completas de 5-FC, es necg
sario un chequeo bisemanal de la funcién renal y un conteo -

de glébulos rojos.
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GRISEOFULVIN.

A pesar de la abundancia de efectos colaterales sintom&ticos
menores, el griseofulvin, sflo raramente se asocia con la ==

toxicidad grave. la néuropat!a periférica y la leucopenia -~

son gquizfs las toxicidades graves mis frecuentes asociadas
con el griseofulvin. En dosificaciones altas, es decir, ma -
yores de 1 gm. dé griseofulvin concentrado por dfa, y éspe -
cialmente cuando la terapia se administra por meses, deberi-
obtenerse, y repetirse periSdicamente, un conteo de glSbulos
rojos completo previo al tratamiento y un anflisis muiﬁiple?

secuencial (AMS412).

KETOCONAZOL.

Los efectos secundarios del Ketoconazol no son del tbdo éong
cidos o bien compremdidos en este punto. Los;p:oblemal prin-
cipales parecen ser la ginecomastfa y de mayor importﬁncig,-
- una hépatitis anciada con la droga; la frecuencia de &stas-
no se conoce, Haita ahora, la hepatitis ha sido reversible =~
" al descontinuar- la droga en casi todos los pacientes. Un AMS
-12 de inicio, con repeticiGnra intervalos mensuales durante
el curso de Ia‘tﬁrapin parece ser‘satisfactoxip para el con-

trol de pacientes tratados con Ketoconazol.
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AMPOTERICIN B.

Los efectos adversos con ampotericfn B son numeroscs. La ana—r
filaxis o mds propiaménte una reaccién anafiléctoide ocasio -
nalmente se presenta con la primera dosis. El equipo de médi-
cos debe anticipar este problema y tratarlo rdpidamente a fin
de controlarlo. La toxicidad renal es predecible, y la fun- -
cién renal deberd checarsercuando menos’sémanaiﬁente; El efec
to depresivo en la mé&dula Ssea generalmente es'dependiente -
de la dosis y lentamente reversible.ybeberan verificar los -

contecs de plaguetas y glébulos rojos.

‘xrcomzox..

‘;Los:mdltiples probleﬁasiasqciadosbcon4la base miconazol intra-
‘:VQnosa, en su ma}or parte ﬂo son serios. No obstante, li trom=-
- 5oflebitis es problem&tica y buede interrumpir la‘tetapia o =-
- necesitar uﬁa linea venosa central. Pueden checarse las pertur
baciones de los electrolitos, y la anemia, y en caso positivo,

tratarse.

t

iNTERACCIONES DE LAS DROGAS.
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Existen pocos problemas de interaccién de drogas con los -
agentes antifungosos, y solamente dos, el Griseofulvin y el
Miconazol, regularmente causan problemas de importancia clf
nica. Los pacientes que toman bafbitﬁricos no absorben bien.
el Griseofulvin y parece que éste es un efecto intraluminél
de la interaccifn de dos drogas el que reduce la absorcifn-
-del Griseofulvin. Deber& aplicarse una dosis alta de grisep
fulvin o cambiarse al paciente al Ketéconazol. El griseoful

vin no afecta la absorcidn de los barbhitdricos.

El Griledfulvtn también induce a las enzimas microsomales -
hepiticas que aceleran la descomposicién de los anticoagu -
lantes tipo Warfarin, por lo tanto decrementa el efecto an-
ticoagulanta. El griseofulvin concomitante, por lo tanto, =~
riordinAtiamcntd z@quierc incrementar la dosis dQI'CoumAdIn -
' y el restablecimiento del nivellddlcado de anticoagulacién.
El efecto del Miconazol en la dosis de Coumadfn aparentemen

te es similar y puede implicar el mismo mecanismo.
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CONCLUSIONES .

Las infecciones fungosas como la Candidiasis, Dermatofito. -~
sis, Tiifia multicolor, son probablemente las enfermedades -
infecciosas m&s difundidas. Solo en los Estados Unidos apro

ximadamente el 10% de la poblacifn ests infectada, y en los

pafses desarrollados, particularmente aquellos de las &reas

tropicales del mundo, dichas patclogfas se conocen amplia -

mente y significan en la actualidad un gran problema mé&dico.

‘Adenas de las personas eapeciaiizadas, todos los médicos sin

importar la rama en que se encuentren concentrados deberin--

ser aptos en la diagnésis y, el tratamiento de estos proble-~
mas comunes. Algunos mé&dicos reiteradamente fallan en recono
cer y tratar con 8xito estas infecciones en apariencia por -

-que cuidar de la micblil'ea visto como rutinario y sencillo.

Estos m&dicos no reconocen o no ven la importancia que para

el paciente tieno su problema y de esta manera ocasionan una
escalada en el costo de la Micosis como un problema de sa -
;klud. Las numerosas fozmal de estas infecciones y la variedad
de medicamentos requeridos para una exitosa teiapia ponen a-

prueba la habilidad de todos los médicos.

La diagnosis exacta y el reconocimiento de un sfndrome dev;g
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feccifn clfinico anatSmico particular es la llave para el tra-
tamienzo exitcso. E]l caracter de la respuesta del anfitridn-

al hongo infectante junto con el sitio anatémico y el integu-
mento son los dos factores principales a cénsiderarse en la -
diagnosis y la terapia de la infeécién micética en cavidad -

oral.

‘Es necesario evaluar la terapia a laryo plazo. También debe -
prestarse mayor atencién a los factores localgs potencialmen-
te significativos en la candidiasis oral, incluyendo los fac-
tores antimicrobianos inespecfficos en la saliva y los anti -

cuerpos salivales especfficos.

iq desabariciGn de Malvis Oral en 96% de los pacientes y en -
‘irrad;acidn'de patSgenos suscritos en caa£v90l,'ncs pgtmite -
conqiuir-que es la preparacién de Miconazole Oral altamente ~

-’efécti#a contra candidiasis de la”hoca en nifos.

Considerando la sensibilidad especifica de prematuros de to--
das clases de influencias, se pone bajo sefiales de seguridad
recomendable de este medicamente para uso de la préctica pe ~

 diftrica.

-_ Quedan muchas prequntas rodeantes sobre el problema de conta-

gios y transmisiones micSticas orales. Esta investigacién vig
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ne a sumar los datos ya reportados en el mundo de la litera-

tura con la esperanza de encontrar una respuesta.
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