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INTRODUCCION

Las enfermedades micéticas han existido desde que el hombre empez6 a
poblar la tierra, en la dltima década las micosis han tenido un papel
importante en el sector salud, este trabajo hace referencia de las micosis que
afectan la region bucofacial.

Las micosis pueden ser subcutaneas porque afectan piel y mucosa como
labios, paladar, carrillos, lengua, otras micosis son profundas o sistémicas ya
que involucran tejidos nerviosos como el trigémino facial, otras pueden ser
oportunistas afectando a personas con enfermedades debilitantes como la
diabetes, cancer, SIDA o en personas inmunodeprimidas, éstas micosis son
en su mayoria transmitidas por hongos dimérficos.

Estas infecciones también se pueden adquirir por contacto, traumatismo o
inhalacion, esta Ultima parece ser la primera via de entrada al organismo. Las
enfermedades micéticas pueden afectar piel y mucosa conocidas como
subcutaneas, a medida de que éstas micosis se hacen crénicas involucran
tejidos como el nervio trigémino, nervio facial, hueso y 6rganos profundos.

México es un pais que cuenta con una distribuciébn geografica amplia
como: bosques, desiertos y selvas, los cuales pueden ser factores para
adquirir algun tipo de micosis; otro factor predisponente es la ocupacion son
comunes entre granjeros, espeledlogos, arquedlogos, agricultores, mineros y
pescadores; para las micosis no existe distincion de sexo, edad ni raza.

La candidosis es una de las micosis que se puede observar con mayor
frecuencia en la consulta dental, ésta se presenta como una placa mucosa
blanquecina. Otras micosis presentan ulceras o chancros. La sintomatologia
gue presentan los pacientes va de lo mas sencillo, puede ser indolora,
presentar prurito, trismus, aumento de volumen e incluso deformacién de la
region afectada.

Hoy en dia contamos con una gran variedad de recursos que van desde

los mas simples como son los remedios caseros, medicamentos sencillos,
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tratamientos prolongados para evitar recidivas, hasta medicamentos cuya
administracion debe ser intrahospitalaria por su alta toxicidad y como ultima

instancia la intervencion quirdrgica es la solucion para algunas micosis.
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PROPOSITO

En la elaboracion de este trabajo he alcanzado algo tan importante en mi
vida que es la de obtener el titulo de cirujano dentista, no sin antes expresar
mi Mas sincero agradecimiento a mis maestros que con sus ensefianzas y
consejos lo he logrado. Asi como mi gran interés y entusiasmo en esta
licenciatura, ya que con esto concluyo una meta tan importante, para
ponerme otra.

El propésito con esta tesina, fue elaborar material de consulta sobre las
micosis que afectan la regién bucofacial de una manera clara y sencilla;
seleccionados por ser un tema importante y que carece de informacién
bibliografica en la facultad de odontologia.

Deseo que sea una fuerte importante para los alumnos de odontologia.

12



OBJETIVOS

El cirujano dentista conocera las enfermedades micéticas que afectan
boca y cara, ya que las enfermedades micéticas se dividen en tres grupos:
cutaneas, subcutaneas y profundas o sistémicas.

El cirujano dentista conocera que la cavidad bucal es uno de los lugares
sujetos a infecciones micoticas importantes y una de ellas es la Candidosis,
el periodo de incubacién de algunos hongos es relativamente corto, iniciando
la enfermedad bruscamente y los signos y sintomas son agudos al principio y
pueden remitir con el tiempo de modo que la mejoria espontanea es posible.

Conocera las manifestaciones clinicas que se presentan en regidén buco
facial que pueden ser desde un cambio de coloracion de la piel y mucosa,
prurito, dolor, ardor, reaccion inflamatoria hasta lesiones granulomatosas o
diseminacién en tejidos profundos.

Estas manifestaciones clinicas no son exclusivas de las micosis pueden
ser también de una entidad patolégica diferente, por tal motivo se deberan
diferenciar correctamente las micosis.

También se conoceran los diferentes medios de cultivo que se emplean
para sembrar e identificar los hongos responsables, en ellos se observaran
las diferentes coloraciones como: blanca, blanca amarillenta, blanca
algodonosa, café, café-pardo. MicroscoOpicamente se observaran hifas,
artrosporas, micelios, gemas multiples, cuerpos asteroides y células
levaduriformes.

También observaremos su tamafio que van de 1 a 2 hasta 300-350p.
Estos cultivos ayudaran a identificar el tipo de micosis que es y asi mismo

seleccionar el tratamiento adecuado.
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1 ESPOROTRICOSIS

1.1 Definicion.
Micosis subcutdnea o profunda, producida por un hongo dimorfico

denominado Sporothrix schenckii, de curso subagudo o cronico. Afecta piel y
vasos linfaticos en forma de lesiones gomosas y en raras ocasiones se

presenta en hueso y articulaciones. 2!

1.2 Antecedentes historicos.

Smith clasificé al hongo como Sporotrichum, también Hektoen y Perkins
clasificaron al hongo en el género Sporothrix, las confusiones de las
clasificaciones terminaron en 1962 cuando Michael distingue las diferencias
de ambos géneros y se acepta la validez del binomio Sporothrix schenckii.
Los primeros casos mexicanos fueron descritos en 1913 por Gayén y
Aguirre, 43!

En 1947 Gonzalez Ochoa y Soto-Figueroa en el terreno inmunoldgico,
extraen y purifican el primer antigeno de naturaleza polisacérida, utilizandolo

en pruebas intradérmicas. % °

1.3 Aspectos epidemioldgicos.

La esporotricosis es sin duda la micosis mas difundida en el mundo, se ha
reportado en todos los continentes, en Transvaal al sur de Africa se
comunico la epidemia mas importante, quizas el mayor nimero de casos se
presenta en América sobresaliendo México, Uruguay y Guatemala. Esta
lesién se desarrolla principalmente en climas templados y himedos. %6 78

En México al finalizar la época de lluvias debido a que se alcanza la
humedad y temperatura 6ptima para el desarrollo del hongo, porque aumenta
la posibilidad de contacto con vegetales y plantas ya que es la época de

cosecha de maiz. 678l
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Habitat y fuente de infeccién: Suelo detritus vegetal, madera, hojas y
ramas frescas o secas. El padecimiento también se puede adquirir de
animales como ardillas y ratas, también por piquetes de insectos que actian
como vectores indirectos o pasivos. La esporotricosis se presenta en
campesinos, amas de casa, niflos en edad escolar, vendedores de flores,
cazadores, mineros, pescadores, empacadores de vidrio y loza. ¢ 7

Via de entrada: es por escoriaciones con material contaminado. Su
periodo de incubacion va de 1 a 4 semanas. Se puede presentar a cualquier
edad y en ambos sexos. 910!

Factores predisponentes: La desnutricion, el alcoholismo y enfermedades

debilitantes agravan la esporotricosis. ™ % 1%

1.4 Patogenia.

La esporotricosis cutanea, se inicia a través de traumatismo con material
contaminado. La primera lesion se presenta en el sitio de entrada del hongo,
produciéndose un chancro aproximadamente 10 dias después se forma un
complejo cutaneo-linfatico a partir de éste la enfermedad sigue dos cursos,
puede presentar involuciones de las lesiones y remite espontaneamente o se
extiende dando placas verrucosas crénicas que afectan vasos linfaticos
regionales y se detienen en el linfatico mayor (cuello, axila, ingle). Cualquier
estado o enfermedad inmunodepresora, permite que la enfermedad se

disemine. 31112

1.5 Aspectos clinicos.
Debido al poliformismo de la esporotricosis existen muchas
clasificaciones de ésta de acuerdo a su relacion inmunolégica podemos

encontrar las siguientes. 23 % 11 13,21, 22]
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1.5.1 Esporotricosis cutaneo-linfatica.

La enfermedad se presenta en cara, miembros superiores e inferiores, se
inicia aproximadamente dos semanas después de la inoculacion, el hongo
forma un chancro esporotricosico formado por un aumento de volumen,
eritema y lesiones nodulares o gomosas, que pueden reblandecerse dando
paso a Ulceras, esta lesiébn no es dolorosa y los pacientes rara vez refieren
prurito. Los nodulos o gomas pueden ulcerarse por traumatismo o por
infecciones bacterianas, hasta formar grandes placas con costras, todo esto
rodeado de un halo eritematoso violaceo. (fig. 1) #3911 13

Cuando el cuadro se hace crénico se puede observar que algunas
lesiones nodulares desaparecen y aparecen otras. Se ha observado que
algunos casos tienden a limitarse a una sola lesién verrucosa. %3 11 13

En los nifios es frecuente la esporotricosis linfagitica de la cara, éste se
puede presentar unilateral o bilateral, esta ultima ocurre cuando la
inoculacién es en la linea media de la cara, puede manifestarse en forma

queloide (en nifios) o de manera acneiforme en adultos. (fig. 2) 1% 3 % 11.13.22

23, 24]

1.5.2 Esporotricosis cutanea-fija.

Es una lesién crénica que no tiende a la diseminacién, se forma del
mismo chancro esporotricosico, dando paso a una lesion Unica verrucosa o
vegetante, de bordes bien limitados, con un eritema violaceo cubierto con
escamas y costras generalmente es asintomatico, remite espontaneamente.
El paciente cursa con una buena respuesta inmune, por lo tanto tiene

tendencia a la recuperacion espontanea. - 7 14.21.22

1.5.3 Esporotricosis cutanea-superficial.
Para algunos, es una variedad de la cutanea fija y la denominan
superficial dermoepidérmica o escrufulosa, estd constituida por placas

eritematoescamosas violaceas, se presenta en cara, sin embargo la lesion no

16



se mantiene fija, avanza lentamente sin afectar los vasos linfaticos. La mayor

parte de los casos son disminuidos con el transcurso del tiempo. 2 7142122
23]

1.5.4 Esporotricosis cutanea-hematogena.

Es la variedad cutanea més rara, se le puede considerar oportunista,
porque siempre viene asociada a un estado de inmunosupresion ya sea por
alguna enfermedad o proceso que abata la inmunidad celular, los mas
frecuentes son: diabetes, linfomas, embarazo, SIDA, tratamientos con
corticosteroides sistémicos y alcoholismo crénico. 8 1014, 21]

Las lesiones nodogomosos, Ulceras o placas verrucosas, se pueden
encontrar en cualquier parte de la piel, inclusive en mucosas (boca y faringe).
Sin duda este tipo es el que tiene mas tendencia hacia la diseminaciéon a

hueso y articulaciones, por lo general tiene mal pronéstico. [+8 10.14.25]

1.6 Diagndstico diferencial.

Esporotricosis cutanea-linfatica: Tuberculosis cutanea-gomosa, sifilis,
micetoma, cromomicosis. Para las lesiones infiltradas con queloides y para
las acneiformes con acné y criptococosis. [t # & 9 22231
Esporotricosis cutanea-superficial: Dermatofitosis. [ # ¢ 9 22 25]
Esporotricosis cutanea-fija: Tuberculosis verrucosa, cromomicosis,

carcinoma. [1,4,6,9,22,25]

1.7 Diagndstico de laboratorio.

Cultivos: Son el mejor método para establecer el diagnéstico, se obtiene
del exudado de las lesiones, escamas, fragmentos de tejidos o
expectoracion; se siembra en los medios habituales de Sabouraud y micosel
agar, incubandose a 28°C, las colonias se obtienen en un tiempo promedio

de 5 a 8 dias. > 7+ 9 10. 23, 24]
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Esporothrix eschenckii es un hongo dimoérfico, se siembra en medios de
cultivo ricos, gelosa sangre, BHI (infusion de cerebro corazon agar,)

incubandose a 37°C, se obtienen colonias levaduriformes. (fig. 3) &7 % 10.2%
24]

1.8 Micologia.

Sporothrix schenckii es un hongo dimoérfico y agente etiolégico de la
esporotricosis, 14 6921

Ajello y kaplan en 1969 reportaron una nueva variedad a la que han
denominado Sporthrix schenckii practicamente es una cepa similar con
diferencia en el tamafio de las conidias, llegan a medir hasta 10u y por la
formacion de cuerpos esclerosados compuestos por  micelio
pseudoparenquima pigmentado. &4 6 921

La forma perfecta de Sporthrix schenckii no ha sido establecida, Mariat
indica en base a sus propiedades ecoldgicas, morfologicas, fisiologicas,
inmunoldgicas y bioquimicas se especula que corresponde a un ascomiceto,
Ceratocystis stenocerans. [t #6921

Cultivos: La fase filamentosa se obtiene a 28°C en los medios de
Saboraud y micosel agar. Las colonias se desarrollan rapidamente, al inicio
se presentan limitadas, de aspecto membranoso, radiadas y de color
blanquecino, posteriormente se desarrolla micelio aéreo y la colonia se hace
acuminada, conservando su aspecto mucoide, el color se torna café oscuro y
dependiendo de los diversos medios y de la cepa puede no llegar a
pigmentar. [1,4,6,9, 21, 23]

Al microscopio se observan hifas muy delgadas de 1 a 3u de diametro,
septadas, ramificas y hialinas. Su reproduccion asexuada es a base de
conideas ovoides o piriformes, que se forman de dos maneras, algunas
nacen de un conidiéforo que mide de 10 a 30u de largo y las otras nacen
directamente de las hifas. Cuando las colonias se desprenden, se hacen mas

gruesas de forma triangular y son las agrupaciones de éstas a las que le

18



atribuyen la formacién del pigmento de la colonia melanoide. (fig. 4) 4 ¢ 922

25]

1.9 Tratamiento.

El Kl (yoduro de potasio) es la terapia de eleccion. Para adultos es de 3 a
6g/dia, iniciAndose con 1g diario para evaluar su tolerancia, via de
administracion oral, se recomienda preparar una solucién de 20g de Ki
(yoduro de potasio) al 10% a 300c.c. de agua en un frasco oscuro, de
manera que 15c.c. de soluciébn (1 cucharada sopera), nos da una
concentracion de 1g. & 9 10.13. 24, 25]

Para niflos es de 1 a 3g/dia, iniciandose con medio gramo, via de
administracion oral. El tiempo de la terapia es de 5 meses para evitar
recidivas. [2,9, 10, 13, 24, 25]

Sulfametoxasol-trimetoprim dosis de 4 tabletas por dia (400 y 80mg de
cada farmaco) durante 4 meses. % 9 10:13.24. 23]

Calor local: Debido a que Sporothrix schenckii no crece a los 40°C, se
utilizan bafios calientes a 45°C durante 15 a 20 minutos, 3 veces al dia,
recomendable para embarazadas donde no se puede administrar farmacos,
pero la terapia sistémica se realiza después del parto. [? % 10 13. 24, 25]
Derivados azéleicos: Ketoconazol a dosis de 200mg/dia e Itraconazol a

100mg/dia por via oral de 4 a 6 meses. 1> % 10:13.24.25]
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2 RINOSPORIDIOSIS

2.1 Definicion.
Es una micosis subcutanea producida por un hongo de clasificacién
incierta denominado Rhinosporidium seeberi, que afecta mucosas de nariz,

0jo, oido y laringe, en forma de polipos fiables altamente vascularizados. ' &
9,17, 18]

2.2 Antecedentes historicos.

La rinosporidiosis es muy similar a la de la coccidioidomicosis, ambas
fueron descritas en Argentina en pacientes provenientes de la region
denominada “El Chaco”, Wernicke, quien las clasific6 como enfermedades
producidas por protozoarios. !> * ©

Seeber observo la primera rinosporidiosis en 1886, en Buenos Aires
(Argentina), en un paciente campesino de 19 afios, quien presentaba un
pélipo nasal que dificultaba a la respiracién, su publicacién aparece en el afio
de 1900, incluyéndose el agente etiol6gico como un protozoario denominado
Coccidium seeberi. 3 aflos mas tarde se observo el segundo caso en la India
por un médico inglés O’kinealy, el material obtenido fue estudiado por
Minchin y Cols, quienes clasificaron el agente etiolégico como un nuevo
protozoario denominado Rhrinosporidium kinealy. La reclasificacion del
agente etiolégico se debe a los trabajos de investigacion de Ashworth en
1923, quien comparé ambos casos considerandolos similares y denominé al
agente infeccioso Rhinosporidium seeberi. 4 ©!

La primera rinosporidiosis observada en México fué en 1950 por Mendiola

y Cortés, hasta la fecha hay alrededor de 20 casos comunicados. B * ©

2.3 Aspectos epidemioldgicos.

Distribucion geografica: El area endémica de mayor importancia en el

mundo esta en la India y Ceilan. En el continente Americano la enfermedad
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se ha visto en el sur de Paraguay y al norte de Argentina. También en Brasil,
Colombia y Venezuela. En México se ha reportado en los estados de Jalisco,
Michoacan, Guanajuato, Veracruz, Morelos, Oaxaca, Yucatan y Distrito
Federal. (%

Fuente de infeccién y habitat: Aunque Rhinosporidium seeberi no se ha
podido aislar del medio ambiente, se cree que su habitat sea en el agua,
sobre todo en el fondo de los rios y estanques, esto explica que muchos
pacientes que presentan la enfermedad trabajan extrayendo arena y lodo o
tienen costumbre de bafarse en este tipo de lugares. No se ha reportado
transmisién de hombre a hombre. 24 ©

Via de entrada: Por medio de las mucosas sobre todo por la nariz y
conjuntiva. En casos cutaneos se piensa que es por pequefios traumatismos.
[2, 4, 6]

Edad y sexo: La enfermedad se ha reportado en casi todas las edades,
aungue la mayor incidencia es en la tercera y cuarta década de la vida. Con
lo que respecta al sexo, se puede presentar antes de la pubertad, se
presenta mas en el sexo masculino por cuestiones ocupacionales. * ©

Ocupacion: La rinosporidiosis se observa con mas frecuencia en
trabajadores que extraen arena, lodo, pescadores, buceadores vy

campesinos. 24

2.4 Patogenia.
No esta bien esclarecida, se cree que para que se instale el hongo, es
suficiente el solo contacto con las mucosas, para algunos autores es

necesario que existan pequefios traumatismos. 8 9

2.5 Aspectos clinicos.
Los tipos clinicos de rinosporidiosis son los siguientes: Nasal, laringe y

faringe, ocular, cutanea, miscelanea. 8 °
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Rinosporidiosis nasal: es el tipo mas frecuente, de hecho el término de
rinosporidiosis significa “infecciéon nasal por esporozoarios”, se presenta en la
mucosa que recubre el tabique nasal y los cornetes, la lesion inicial es
insidiosa, posterior a pequefios traumatismos, se desarrolla lentamente
dando una sensacion de cuerpo extrafio lo que provoca prurito, y al rascarse
drena una secrecion transparente o mucoide. Conforme se desarrollan las
lesiones toman un aspecto de pélipos tumorales de color rosa o vino, de
superficie irregular por las proyecciones papilares con aspecto de fresa.
Conforme el padecimiento se hace cronico las lesiones polipoides pueden
crecer, invadiendo la faringe en forma de grandes masas, lo mas
caracteristico es que se cuelgan através de los orificios nasales en forma de
tumores globosos, algunos de ellos llegan a pesar hasta 20g, otros sintomas
de importancia que dependen méas bien del tamafio del tumor son: disnea,
disfagia y obstruccién nasal. [© 89 1718l

Rinosporidiosis de laringe y faringe: Es rara y frecuentemente suele ser
secundaria a la afeccién nasal. 8 1718

Rinosporidiosis ocular: Es el segundo tipo de importancia, se presenta por
lo regular en personas que nadan o bucean en rios. (fig. 5) ¢ & 9 17 18l

Rinosporidiosis cutanea: Es bastante rara, se inicia casi siempre después
de un traumatismo cutaneo y su topografia es variada. (fig. 6) [ & 17 18]

Rinosporidiosis miscelanea: Existen comunicaciones de ataque a otras

mucosas como paladar y epiglotis. [©8 9 17 18]

2.6 Diagnéstico diferencial.

Pélipos nasales y oculares, hemangiomas, mucocele, condilomas. ™3

2.7 Diagnostico de laboratorio.
Se realiza por medio de examen en fresco y biopsias. Es sumamente facil
de establecer debido a la forma parasitaria Rhinosporidium seeberi es de

esférulas o esporangios que pueden ser observadas facilmente a simple vista
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de los polipos, como un puntilleo blanco amarillento, se debe tomar la pieza
completa y fraccionar en dos partes una para la biopsia y otra para examen

directo, ya que ambas determinan el diagnéstico de laboratorio. (fig. 7) '3 *

6, 18, 19, 20]

Examen directo: El fragmento de tejido recolectado, se macera con KOH
(hidroxido de potasio) al 10% y se coloca posteriormente entre porta y cubre
objetos. Al microscopio se observa la forma parasitaria o esférulas de gran
tamafio que miden entre 300-350u de didmetro con una gran cantidad de
esporas. 11, 3,4, 6,18, 19, 20]

Biopsia: En los cortes histologicos con tinciones rutinarias son facilmente
visibles los esporangios que miden desde 100 hasta 350u de diametro tienen
doble membrana y gran cantidad de endosporas. (fig. 7) [t 3 4 ¢ 18.19.20]

Rinoscopias y radiografias de senos paranasales: Son de gran utilidad

para los casos nasales. (3 46 18.19.20]

2.8 Micologia.

Es un hongo de clasificacion incierta, para muchos autores pertenece a la
clase Chrytidiales, hongos de las aguas o lodos, estan actualmente incluidas
dentro de la divisibn Mastigomycota, esta posicion taxondmica mas bien se
debe a que se sospecha que el habitat es el agua, en el fondo de rios y
lagos. Emmons y Cols lo clasifican como Chrytidial, este hongo ataca a
algunas plantas en forma de polipos, presentaron formas parasitarias
similares (esférulas). 3 61920

La formacién de la estructura fangica completa se inicia con el
crecimiento de las endosporas libres, en el inicio tienen una pared celular
quitinosa, desarrollandose hasta alcanzar el tamafio de 100u de diametro,
posteriormente se presenta una doble divisibn nuclear en esta etapa se
observa en el esporangio o esférula joven una segunda pared compuesta de
celulosa. Mediante repetidas divisiones nucleares se forman las endosporas

gue van en numero de 1,000 a 4,000 por cada esporangio con un tamafio de
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5 a 8u de didmetro. En un esporangio maduro es posible observar un poro
diminuto, donde son expulsadas las esporas, al salir al medio tisular pueden

ser fagocitadas. (fig. 8) [*3 & 19201

2.9 Tratamiento.

El mas eficiente es la extraccion quirargica de los pélipos, con posterior
electrodesecacion para evitar recidivas, utilizando anfotericina B intralesional
como coadyuvante en el proceso quirargico. Advertencia la anfotericina B es
un medicamento caro toxico y de dificil aplicacion, su administracion debe ser
intrahospitalaria aplicandola en forma intravenosa disuelta en suero
glucosado al 5% (nunca en suero salino porque se precipita) se aplica cada
tercer dia por goteo lento de 5 a 6 horas, el tratamiento dura de 2 a 3
semanas con periodos de descanso. [+ 3 5619 20]

Algunos antimoniales como neostibosan por via intravenosa a dosis de
0.2-0.3g/dia, este farmaco presenta algunos efectos colaterales, por lo que

no debe sobrepasarse la dosis total de 4g. !>+ 5:6.19. 201
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3 COCCIDIOIDOMICOSIS

3.1 Definicion.

Es una micosis sistémica causada por un hongo bifasico denominado
Coccidioides immitis, se caracteriza por una gran variedad de
manifestaciones clinicas; generalmente se presenta como primaria pulmonar,
progresiva o diseminada, que afecta piel, tejido celular subcutaneo, linfatico,

hueso, articulaciones e incluso sistema nervioso central. [6. 10, 14]

3.2 Sinonimia.

Se le conoce también como granuloma coccidioidal, enfermedad del valle
de San Joaquin, enfermedad de California, enfermedad de Posada y
enfermedad de Wernicke, fiebre del desierto, reumatismo del desierto

Wernicke. [6: 10 14]

3.3 Antecedentes historicos.

En 1892 Alejandro Posadas y Robert Wernicke describieron el primer
caso en Argentina, en un paciente que presentaba tumores y Ulceras de piel
de 4 afos de evolucién para la similitud de la forma parasitaria del hongo, fué
considerado como una coccidea. Stiles realizd estudios y clasifico al agente
etioldgico como un protozoario de la clase Sporozoa y la denominé
Coccidioides inmitis. En 1900 Ophuls y Moffit propusieron que el agente
etiolégico era un hongo dimorfico. En 1932 Stewart y Meyer lograron el
primer aislamiento del hongo en la naturaleza. En este mismo afio en México

fueron vistos los primeros casos por Cicerén, & 7 1114

3.4 Aspectos epidemioldgicos.

Habitat: Todas las zonas endémicas del continente Americano, guardan

en si caracteristicas comunes, que quedan incluidas dentro de la clasificacion
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ecolégica de zonas semidesérticas, con escasa capacidad para retener el
agua de las pocas precipitaciones pluviales. [* 5 & 10

Via de entrada: Vias respiratorias, aunque existen casos cutaneos
primarios que penetran a través de traumatismos. 45 & 10

Edad y sexo: Se presentan a cualquier edad existen reportes en nifios de
meses de nacidos, hasta ancianos. [ > & 1°

Raza: Caucasica, filipinos, negros y mexicanos por lo regular presentan
condiciones nutricionales deficientes. * 5 & 1

Ocupacion: Se presenta con mayor frecuencia en personas que estan en
contacto con la tierra como campesinos y mineros. %6 10
Periodo de incubacion: Para los casos cutdneos que se originan a partir

de la inoculacion del hongo, puede ser de 20 dias hasta meses. 1 * ¢ 10

3.5 Patogenia.

Las esporas de Coccidioides inmitis penetran por via cutanea formando
un chancro o lesion inicial, constituida por linfagitis y adenitis, puede
involucionar por completo o bien formar una lesion granulomatosa casi
siempre verrucosa, similar a la tuberculosis verrucosa o esporotricosis de

placa flja [9, 10, 12, 27, 28]

3.6 Aspectos clinicos.

Aspecto clinico de la coccidioidomicosis primaria cutdnea. El hongo
penetra por traumatismo cutaneo, se presenta en cara, brazos y piernas.
Aproximadamente de 15 a 20 dias después de la inoculacidén se presenta un
chancro con adenitis y linfagitis, seguida por una lesién nédulo-gomosa, la
que puede reblandecerse hasta formar una o varias Ulceras, la lesion crece
lentamente hasta hacerse verrucosa, la que drena escaso exudado purulento
por lo general se recubre con costras hematicas y melicéricas, Los pacientes
refieren escaso dolor y prurito. La lesion se mantiene limitada y casi hunca se

disemina. (fig. 9 y 10) 1 10:12.28.31]
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3.7 Diagnostico diferencial.
Coccidioidomicosis primaria cutanea: Tuberculosis colicuativa y
verrucosa, esporotricosis, carcinoma espino-celular, tularemia, micetoma,

ostiomelitis bacteriana. 3 5 8,

3.8 Diagnostico de laboratorio.

Examen directo: Se realizan con muestras de esputo, exudados,
escamas, etc., se practica KOH (hidréxido de potasio) al 20%. Al microscopio
se observan estructuras parasitarias o esférulas, las que dan el diagnéstico
tienen forma esférica con doble membrana miden aproximadamente de 20 a
70u de diametro. [ % 14.27.28.31]

Cultivos: Se realiza con agar Sabouraud y micosel (debe sembrarse en
tubos no en cajas de Petri), las colonias son blancas, vellosas, secas,
limitadas, facilmente confundibles con muchos hongos. Al microscopio se
observan abundantes hifas con gran cantidad de artrosporas, que se
encuentran separadas entre si por una membrana delgada y clara, esta
caracteristicas es importante para diferenciar de otros hongos como Monilia.
(fig. 11) [3,9, 14, 27, 28, 31]

La biopsia, el hallazgo de las esférulas hace el diagnéstico. La
histopatologia demuestra a nivel de la epidermis hiperplasia
pseudoepiteliomatosa con microabscesos. En la dermis hay formacion de
granulomas tuberculoides con abundantes células gigantes de tipo langhans,

células de cuerpo extrafio, linfocitos y plasmocitos. 9 1427 28]

3.9 Micologia.

Es un hongo bifasico que presenta reproduccion asexuada. Crece
habitualmente en medios de cultivo como Sabouraud y micosel agar, gelosa
sangre, sus colonias se desarrollan de 3 a 5 dias, son vellosas, blancas,
limitadas, con el tiempo se tornan algodonosas y pueden tomar un color

pardo. El examen directo y visto al microscopio se observan micelios
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tabicados, pero cuando el hongo es viejo se ven numerosas artroesporas
separadas entre si por un espacio intermembranoso denominado articulo.
(f|g 12) [1,5,7, 12, 27, 28]

3.10 Tratamiento.

Ketoconazol: En casos de coccidioidomicosis primaria sintomatica se
manejan dosis de 200-400mg/dia por via oral durante un afio. Para los casos
de coccidioidomicosis progresiva o diseminada las dosis son muy altas pero
solo asi se incrementa la cura y son de 1,200 hasta 1,600mg/dia por via oral,
cabe citar que estas dosis tan altas son hepatotoxicas, aunque sus efectos

secundarios son minimos comparados con la anfotericina B. [ 3 © 8 10. 28,29,

30, 31]

Triazoles: El itraconazol con una dosis de 100-200mg/dia por via oral,

este farmaco da mejores resultados y posee pocos efectos colaterales. 3 &

8, 10, 28, 29, 30, 31]
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4 HISTOPLASMOSIS

4.1 Definicion.

La histoplasmosis americana o capsulati es una micosis profunda que
afecta al sistema reticuloendotelial causada por un hongo dimorfico
denominado Histoplasma capsulatum, se inicia a nivel pulmonar y se puede

diseminar a diferentes érganos. 5 % 1

4.2 Sinonimia.
Se conoce también como: enfermedad de Darling, fiebre de las cavernas,

citomicosis, reticuloendoteliosis e histoplasmosis americana. 5 ¢

4.3 Antecedentes historicos.

En diciembre de 1905 el patélogo Samuel Taylor Darling describié de
manera completa la enfermedad que hoy lleva su nombre, al practicar la
necropsia a un sujeto de raza negra, encontré6 en los histiocitos
microorganismos intracelulares, considerando al agente etiolégico como
protozoario y la denominé Histoplasma capsulatum. [’ !

En 1913 en Hamburgo Henrique Da Rochalima concluyé que la
histoplasmosis era una micosis al comparar los cortes histolégicos, con una
linfangitis epizotica equina. I %!

En 1934 Hansmann y Schenken también cultivaron el hongo y lo llamaron
Scepedonium. 1% 14

En 1949 Perrin y Martinez diagnosticaron el primer caso en México. [ ®
11]

4.4 Aspectos epidemioldgicos.
Se desarrolla sobre todo en climas tropicales, en México las zonas
endémicas mas importantes estan en el sureste de Campeche, Tabasco y

Chiapas. [/ 91314
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Fuente de infeccion y habitat: Histoplasma capsulatum puede habitar en
el suelo y dentritus vegetales, pero en especial se ha aislado del guano
proveniente de aves domeésticas como gallina, pavo, ganso y de aves
migratorias, también se puede encontrar en el guano del murciélago, por lo
que es posible encontrar al hongo en granjas y bosques, la temperatura
Optima para su crecimiento es de 20 a 30°C y una humedad de 70 a 90%.

Via de entrada: Por aparato respiratorio, por la aspiracion de esporas y

esporadicamente penetra por via cutanea. [ % 1314

Periodo de incubacion: De 1 a 3 dias. 1% 314
Edad y sexo: Con mayor frecuencia se presenta en personas de 30 a 40

afios en los nifios se puede diseminar y se presenta mas en hombres. [ ® 13

14]

Ocupacion: En personas como mineros, ingenieros topografos, guaneros,

agricultores, apicultores, arqueélogos y pajareros. [ % 13 14

Raza: Los blancos son mas susceptibles. [7 91314

4.5 Patogenia.

Histoplasma capsulatum penetra por via respiratoria, las esporas pueden
atravesar bronquiolos llegando al alveolo, donde generan un complejo
primario similar al tuberculoso, constituido por linfagitis y adenopatias
hiliares, durante la primoinfeccion es posible que se lleve a cabo una
diseminacién en linfaticos y bazo. La mayor parte de los pacientes remiten en
forma espontanea y mantienen respuesta inmunologica y en pocas
ocasiones se observan radiolégicamente focos de calcificacion en pulmones,

bazo y linfaticos. 18 1013 14.15. 16]

4.6 Aspectos clinicos.
La histoplasmosis cutanea es rara y se inicia al penetrar el hongo por via
cutdnea, se da por lo regular en recolectores de guano, limpiadores de

gallineros, etc. El padecimiento se origina con una lesion inicial o chancro
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con linfangitis y adenitis. La mayoria de los casos tienden a desaparecer por
completo, debido a que el Histopalsma capsulatum no tiene gran afinidad
hacia el tegumento cutaneo. Los casos que no involucionan, se observan en
pacientes inmunodeprimidos y morfolégicamente dan lesiones gomosas-
ulceradas y vegetantes. (fig. 13) [ & 123234

En la histoplasmosis progresiva cronica. En casos graves se generan
adenopatias hepato y esplenomegalia, pueden presentarse granulomas
solitarios que involucren piel y mucosa. La topografia mas habitual es laringe,
faringe y boca. La morfologia de las lesiones esta constituida por Ulceras de
bordes netos, eritematosas, en ocasiones cubiertas por exudado blanco-
amarillento. En semimucosa (labios) puede simular lesiones nodulares
erosionadas y con micropustulas. La sintomatologia es prurito, dolor y ardor.

(fig. 14) 5,6, 12, 32, 34]

4.7 Diagnéstico diferencial.
Mononucleosis infecciosa, brucelosis, y paludismo, las formas cutaneas

con neoplasias, sffilis tardia, celulitis. " & 1%

4.8 Diagnostico de laboratorio.

Tinciones: Son técnicas rapidas que se realizan a partir de esputo,
secrecion o de fragmentos de biopsia. Las muestras se dividen en dos partes
para su observacion y cultivo. Se realizan frotis que se tifien de preferencia
con PAS, Giemsa, Grocott, Gomori y Gridley al microscopio observaron
estructuras levaduriformes, que miden entre 1 y 2u de didmetro, con un halo
que simula una capsula. [+ 8 103233, 34]

Cultivos: Se realizan con el material obtenido de esputo, aspirado
bronquial y exudados. Se siembra en medios de Sabouraud y micosel agar.
Se incuba a 28°C de 1 a 2 semanas, se pueden obtener dos tipos de

colonias, la primera corresponde a una cepa blanca y la segunda a una cepa
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café-pardo, ambas tienen un aspecto velloso y limitado, ambos presentan
conidias espiculadas de doble membrana. (fig. 15) [+ 8 10 32 33, 34]

Biopsia: Son utiles para los casos mucocutaneos (boca y faringe). En la
imagen histolégica se observa una reaccion inflamatoria con numerosos
macrofagos, que contienen gran cantidad de levaduras Histopalsma
capsulatum, posteriormente se presentan granulomas de células epitelioides
con zonas de necrosis. Para resaltar las estructuras fungicas se recomienda

utilizar tinciones de GIEMSA, PAS o Grocott, [/ 8 10.32.33,34]

4.9 Micologia.

Es un hongo dimoérfico, agente causal de la histoplasmosis americana, su
fase filamentosa se obtiene en medios de cultivo como Sabouraud y micosel,
Se incuba a 25°C durante 1 o 2 semanas se pueden presentar dos tipos de
colonias; en ambos tipos de cepas abundan micelios delgados, hialinos y
tabicados. (fig. 16) [ 589 3235, 36,37]

De la hifas nacen directamente pequefias microconidias o aleuriosporas
piriformes, de aproximadamente 2 de diametro. (fig. 15) > 8 9.32.35,36.37]

Si ambas cepas se siembran en medios ricos como gelosa, sangre o BHI,
se incuban a 37°C durante 3 o 5 dias y se obtienen colonias levaduriformes,

limitadas, htmedas y de color blanco. %89

4.10 Tratamiento.

Existen tres tipos de terapia, se pueden seleccionar con el estado general
que guarde el paciente. [& 11 14. 36,37, 38]

Sulfamida: Terapia recomendada para la histoplasmosis progresiva
cronica, se utilizan sobre todo sulfas de eliminacion lenta como
sulfametoxipiridazina y sulfametoxidiazina, la dosis por kilogramo de peso es

de 20mg/dia via oral, el tiempo de la terapia es de 1 a 2 afios. & 9 11 14.36.37,

38]
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Imidazoles: Recomendada para casos de histoplasmosis crénica o aguda,
se utilizan Ketoconazol a dosis de 400 a 800mg/dia via oral y recientemente
con lItraconazol a dosis de 200 a 400mg/dia el tiempo de terapia va desde
algunos meses hasta un afio. & 9 1 14.36.37. 38]

Anfotericina B: Reservado para casos graves, enfermos
inmunodeprimidos que no hayan respondido al tratamiento de sulfas e
imidazoles, la dosis recomendada para cada kilogramo de peso es de 0.25 a

0.50mg/dia, (ver advertencia de administracion de Rinosporidiosis). & % 114

36, 37, 38]
Medidas profilacticas: Estdn encaminadas a evitar las microepidermias,
que se presentan en personas como antropélogos, mineros, guaneros,
espeledlogos, que por su ocupacién se recomienda el uso de carillas
protectoras esto evitara recibir el inéculo del hongo. & 11 14.36.37. 381
Es importante la investigacion de zonas especificas como gallineros,
cuevas y minas para llevar a cabo fumigaciones y evitar asi la dispersion del

hongo en el medio ambiente. & % 11 14. 36. 37. 38]
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5 PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

5.1 Definicion.

Micosis sistémica de curso agudo, subagudo o cronico, causado por un
hongo dimérfico denominado Paracoccidioides brasiliensis, se caracteriza por
presentar lesiones pulmonares primarias, casi siempre asintomaticas, de
donde se disemina a mucosa orofaringea, ganglios linfaticos, piel y diversos

6rganos de la economfa. » 7 19

5.2 Sinonimia.
También se le conoce como: Granuloma paracoccidioidal, blastomicosis
sudamericana, blastomicosis brasilefia, enfermedad de Lutz-Splendore-

Almeida, blastomicosis latinoamericana. " 1%

5.3 Antecedentes historicos.

Brasil es uno de los paises con mas zonas endémicas para la
paracoccidioidomicosis. ¢

En 1908 Lutz reporta el primer caso, quién estudié a un paciente con
lesiones nasofaringeas y adenopatias cervicales, observd al microscopio al
hongo en estado parasitario como un microorganismo multigemante, obtuvo
los cultivos y comprobd el dimorfismo, no da nombre al agente etiolégico y la
enfermedad la reporté como hifoblastomicosis pseudococcidioidal. ¢ ¥

En 1912 Splendore y Carini vieron nuevos casos y obtuvieron el agente
etioldgico al que clasificaron como Zymonema brasiliensis. &

En 1916 Moses introdujo la precipitacion y fijacién de complemento. 269

En 1927 Fonseca y Leao produjeron el primer antigeno con buenos
resultados. [ &)

En 1930 Almeida hizo estudios sistematizados aclarando al etiologia y
denominé la enfermedad granuloma paracoccidioidico y al hongo

Paracoccidioides brasiliensis. % ¢ 9
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En 1940 Ribeiro destaca en el terreno terapéutico, utilizando por primera
vez sulfonamidas de eliminacién lenta. %6 ]

En 1950 en Meéxico Gonzalez-Ochoa aclara la patogenia de la
enfermedad, proponiendo que inicia a partir de pulmones y posteriormente se
disemina al tegumento cutaneo. % ¢ 9

En 1956 Sampaio y Lacaz utilizaron la anfotericina B. También fueron

estudiados los Imidazoles y Triazoles sistémicos con buenos resultados. &

9]

5.4 Aspectos epidemioldgicos.

Distribucidn geogréfica: el éarea endémica mas importante esta
comprendida entre Brasil, Colombia, Venezuela y Paraguay. En México
comprende los estados de Veracruz, Chiapas, Puebla, Oaxaca, Guerrero y
Michoacan. 7 2!

Fuentes de infeccion y habitat: Albornoz lo encuentra en areas
cafetaleras, en zonas de climas tropicales y con una temperatura entre los 15
y 30°C. 13,7, 12]

Via de entrada: Penetra por via respiratoria, es asintomatico,
posteriormente se disemina a piel u otros 6rganos. En raras ocasiones
penetra por traumatismo cutaneo, en mucosa oral al masticar hojas o
limpiarse los dientes con fragmentos de vegetales. 72

Sexo y edad: Se presenta con mayor frecuencia en hombres entre treinta
y sesenta afios. Debido a las hormonas femeninas la mujer tiene una relativa
proteccion. 1 712

Ocupacion: Es propia de agricultores y campesinos, en especial las
personas que elaboran en areas cafetaleras. !> 7 1%

Raza: Se encuentra con mayor frecuencia en los nativos y mestizos que
viven en zonas endémicas. 1> 7 1%

Factores predisponentes: Enfermedades crénicas como tuberculosis,

alcoholismo y desnutricion. 712
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5.5 Patogenia.

La inhalacién de las esporas del hongo através de vias respiratorias,
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 silenciosa o0 asintomatica
dependiendo del estado inmune del paciente, se disemina al tegumento

cutaneo (mucosa y piel) y ganglios linfaticos. 7+ 2

5.6 Aspectos clinicos.

Existen muchas clasificaciones clinicas, sin embargo solo la
paracoccidioidomicosis mucocutanea esta relacionada directamente con las
manifestaciones bucofaciales. % %39

Topografia: Afecta por lo regular la mucosa bucofaringea en un 80%, en
casos cronicos se puede extender a faringe, laringe y traquea. En boca da la
clasica estomatitis moriforme, llamada asi porque las lesiones toman el
aspecto de una “mora”. El padecimiento se inicia de manera insidiosa, casi
siempre en el paladar, donde se presenta pequefias Ulceras planas, de
bordes irregulares, con aspecto de tejido de granulacién, de color rojo-
violaceo y con algunos microabscesos, ésta se puede extender a las encias,
cara interna de los carrillos, en paladar y lengua. (fig. 17) 2 3% 43

Conforme el proceso se hace cronico se observan ulceras profundas, con
fondo granulomatoso; aparecen lesiones hipertroficas en especial en las
comisuras de los labios. 2 93943

El enfermo refiere odontalgias y dolor facial, los dientes se aflojan y se
pierden con facilidad, por lo que la boca toma un aspecto de “tapir”. En un
porcentaje alto de enfermos se afecta la mucosa laringea, en particular a
nivel de epiglotis y zona supraglética con lesiones de tipo moriforme, muy
molestas para el paciente y que le impide una adecuada alimentaciéon. En
ocasiones se observa hipertrofia en las amigdalas. La morfologia cutanea se

presenta basicamente alrededor de los labios y nariz, como lesiones de tipo
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nédulo-granulomatoso, que se ulcera con facilidad y son muy destructivas; en
algunos casos cronicos pueden tomar un aspecto verrucoso o vegetante. La
sintomatologia es variable, algunos pacientes refieren escaso prurito y dolor,

en otros el cuadro es asintomatico. (fig. 18) 2 9 39.40.41]

5.7 Diagnéstico diferencial.
Paracoccidioidomicosis mucocutanea: Leishmaniasis, esporotricosis,
coccidioidomicosis, tuberculosis, blastomicosis norteamericana, epiteliomas,

lupus vulgar, sffilis tardia, actinomicosis cérvicofacial. > %

5.8 Diagndstico de laboratorio.

Toma de muestras: Las muestras recolectadas son pus, exudados,
esputo y lavado bronquial. [ % 91341, 42

Examen directo: Se realiza con KOH (Hidréxido de potasio) al 10% o
solucion de lugol. Al microscopio se observan células multigemantes,
compuestas por una célula madre de doble membrana que mide entre 10 y
40u de diametro, con multiples gemas de 2-6u dispuestas alrededor. Esta
imagen es patognémica y de acuerdo al numero y forma de distribucion de
las blastoconidias, toman diferentes formas, si se encuentran varias
alrededor de la madre simula “una rueda de timoén”. Cuando tiene dos o tres
gemas localizadas en un polo la célula semeja una “huella de oso”. Si
presenta dos se parece a la imagen del “raton Miguelito”. En algunos casos
se observa cadenas de blastoconidias o células monogemantes, éstas
tltimas hay que distinguirlas de las de Blastomyces dermatitidis, que forman
las dos células (madre e hija) del mismo tamafio. &> 9 134142

Frotis: Tienen la misma utilidad que el examen directo, se prefieren
tinciones de Wright o Giemsa. &5 9 13.41.42]

Cultivos: Para obtener la forma filamentosa se realizan en Sabouraud o
micosel agar a 28°C, los mejores resultados de obtienen en gelosa sangre y

gelosa chocolate adicionados de extracto de levadura; si se incuba a 37°C se

37



obtiene la forma levaduriforme. El desarrollo de las colonias se observan de 3
a 4 semanas hasta 3 meses. (fig. 18) &> 9 13.41.42]

Biopsia: Es de gran utilidad para el diagnéstico, resalta la células
multigemantes, en especial con tinciones de PAS y Grocott. La imagen
histolégica demuestra la epidermis con hiperplasia pseudoepilematosa e
hiperqueratosis. En dermis se observan granulomas tuberculoides formados

por células de tipo Langhans. &5 9 13.41.42]

5.9 Micologia.

Paracoccidioides brasiliensis es un hongo dimoérfico.

Fase filamentosa: Se obtiene en medios de cultivo como Sabouraud y
extracto de levadura agar, incubados a temperatura ambiente. Las colonias
se desarrollan entre 20-30 dias, son limitadas, de aspecto algodonoso,
membranosas, rugosas y de color blanco amarillento, con el tiempo toman
una tonalidad café. Al microscopio se observan abundantes micelios
macrosifonado de 2-4u de ancho, con hifas tabicadas y hialinas, presentan
clamidosporas intercalares o terminales que miden 4-6u de didmetro. Es
importante mencionar que este hongo macro y microscopicamente es similar
a Blastomyces dermatitidis. (fig. 20) [ & 11 39.42.43]

Fase levaduriforme: Se obtiene en medios de cultivo ricos como gelosa
sangre y gelosa chocolate incubados a 37°C. Las colonias se desarrollan
entre 10-12 dias, son limitadas, de aspecto cremoso, rugosas de color
blanco-amarillento. Al microscopio se observan células levaduriformes de
doble membrana, que miden entre 5-30u de diametro, redondas o

ligeramente alargadas, con gemas mdltiples de 2-6u de diametro. [ 5 1139 42
43]

5.10 Tratamiento.
Los mejores resultados se han obtenido con Imidazoles y Triazoles

sintéticos por lo que se consideran de eleccion. > 74344
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Ketoconazol dosis de 200-400mg/dia por via oral debe utilizarse hasta la
mejora clinica y posteriormente se recomienda disminuir la dosis a
200mg/dia por uno o dos afios para evitar las recidivas. 5 74344

Itraconazol dosis de 200-300mg/dia por via oral, con un manejo similar al
del Ketoconazol. 3% 743 44

Sulfonamidas de eliminacién lenta da buenos resultados, se pueden
utilizar sulfametoxazol-trimetoprim a la dosis de 180/160mg, dos veces al dia
o sulfametoxipiridazina 1g/dia por via oral, el tiempo de terapia de ambos es
hasta su mejora clinica y debe prolongarse uno o dos afios para evitar
recidivas. 5 743 44
Anfotericina B s6lo se recomienda para los casos diseminados graves,

(ver advertencia de administracion de Rinosporidiosis). I3 % 7 43 441[3.5.7. 43, 44]
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6 BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA

6.1 Definicion.

Es una micosis de curso subagudo o crénico, causado por un hongo
dimorfico denominado Blastomyces dermatitidis, que se caracteriza por la
formacion de lesiones granulomatosas supurativas en pulmones, piel y

hueso. 1% 12

6.2 Sinonimia.
También es conocida como blastomicosis norteamericana, enfermedad

de Gilchrist y enfermedad de Chicago. & ***4

6.3 Antecedentes historicos.

El primer caso fue visto en Estados Unidos en 1894 por el patélogo
Gaspar Gilchrist, dos afios después junto con Stokes, aislaron vy tipificaron el
agente etioldgico al que llamaron Blastomyces dermatitidis. > ¢ !

En 1954 Martinez Baez y Gonzéalez Ochoa reportaron el primer caso en
México. [ & 11

En 1968 Mc Donough y Lewis reportaron el estado perfecto del hongo y

lo denominaron Ajellomyces dermatitidis. [ !

6.4 Aspectos epidemiolégicos.
Distribucion geogréfica: El foco endémico mas importante se encuentra

en Norteamérica, Canada, en el este de Estados Unidos en el valle
comprendido entre los rios Ohio y Mississippi, se cree que hay pequefios
focos endémicos en México y Centroamérica, también se han reportado en
Africa. 4510

En los lugares en donde se ha visto esta enfermedad son de clima

templado himedo. * * 1%
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Fuente de infeccion y habitat: Blastomyces dermatitidis se ha aislado en
pocas ocasiones del suelo y detritus vegetal, se cree que a partir de estas
fuentes se adquiere la enfermedad. 5 2¢

Via de entrada: Por via respiratoria y via cutanea (por traumatismo).
10]

Sexo y edad: Predomina en varones entre 30 a 60 afios. [* > 1°

Raza: Mayor susceptibilidad en negros y caucasicos. 5 ¢!
Ocupacion: Es propia de trabajadores rurales, agricultores y campesinos.

Periodo de incubacion: Aproximadamente 45 dias. 1 > 1%

6.5 Patogenia.

Las esporas de Blastomyces dermatitidis penetran al organismo por via
respiratoria, debido a la resistencia que tiene el huésped pasa inadvertido ya
que no genera sintomatologia, Unicamente se reconoce con pruebas
radiolégicas e intradermorreacciones. [¢ 103!

A partir del foco pulmonar se puede extender a otras regiones del mismo
pulmon y diseminarse a otros érganos, en especial tegumento cutaneo y de

hueso. 610 131

En raras ocasiones la enfermedad se inicia por via cutanea. [ 23!

6.6 Aspectos clinicos.

Se inicia por inoculacion del hongo, su incubacion varia desde 1 a 3
semanas hasta 3 meses. [¢ 10 13.45.46]

Las lesiones cutdneas son localizadas o diseminadas afectando cara,
manos, extremidades inferiores o areas mucocutaneas como boca, lengua,

esofago y laringe. (fig. 21y 22) [6, 10, 13, 45, 46]
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6.6.1 Blastomicosis norteamericana cutanea primaria.
Se forma un chancro con linfangitis y adenitis, se puede involucionar y dar
paso a lesiones papulo nodulares, en la lesion inicial se forma una placa

verrucosa, vegetante, & 10 13.45.46]

6.6.2 Blastomicosis norteamericana cutanea secundaria.

No tiene una topografia clinica definida, las lesiones se observan en cara
y cuello. La morfologia inicial es de papulas que dan paso a noédulos
eritemato-violaceos, estas tienden a reblandecerse hasta formar abscesos,
Ulceras y lesiones cicatrizales. En casos cronicos se ven placas verrucosas
vegetantes, la mayoria de los enfermos soélo refieren prurito y dolor a la

pa|paCién [6, 10, 13, 47, 48, 49]

6.6.3 Blastomicosis norteamericana 0sea.

Afecta huesos largos, cortos y craneo, el dafio 6seo se caracteriza por
periostitis, osteofibrosis y ostedlisis, con zonas liticas irregulares, éstas
pueden estar ocultas y so6lo se hacen evidentes por dolor 6seo y se
comprueban con radiografias, otras se manifiestan en piel en forma de

fistulas que drenan abundante exudado y simulan osteomielitis bacteriana.
9, 10, 11, 47, 48]

6.7 Diagnéstico diferencial.

Blastomicosis norteamericana cutanea: Esporotricosis,
coccidioidomicosis, paracoccidioidomicosis, tuberculosis, cromomicosis,
lupus vulgar, terciarismo sifilitico y epiteliomas. * ® 1%

Blastomicosis norteamericana Osea: Osteomielitis, coccidioidomicosis y

tuberculosis. I 2 10
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6.8 Diagnostico de laboratorio.

Examen directo: La muestra se coloca entre porta y cubreobjetos con una
gota de KOH (hidroxido de potasio) al 10% o solucion de lugol. Al
microscopio se observan células levaduriformes de pared gruesa que miden
de 8 a 154 de didmetro. Las células hijas y las células madre son del mismo
tamarfio, dividiéndolas un tabique de base gruesa y ancha. 3 > 745 48]

Cultivos: En el medio de Sabouraud y micosel agar e incubados a 28°C
se forman colonias filamentosas, que se desarrollan lentamente de 2
semanas hasta 2 meses. En los medios de gelosa sangre y gelosa chocolate
incubados de 35 a 37°C, se obtienen colonias levaduriformes en un tiempo
de 2 a 4 semanas. (fig. 23) 135 7. 45. 48]

Biopsia: Son de gran utilidad para los casos cutaneos, las células
monogemantes se observan con tinciones de PAS y Grocott. [+ 3 > 7 45. 48]

La imagen histoldgica demuestra en epidermis con acantosis moderada,
hiperplasia, en dermis se ven granulomas compuestos por células gigantes,

epitelioides y linfocitos. [ 1112 14,45 48]

6.9 Micologia.

Es un hongo dimorfico, dependiente de la temperatura y nutrientes,
presenta fase sexuada, que corresponde a un estado telemorfico
ascosporado. 9 11, 14.49.50]

Cultivos: Fase filamentosa, se observa en medios de -cultivo de
Sabouraud y micosel agar a 28°C. Las colonias se desarrollan de 2 a 4
semanas, son limitadas, vellosas, ligeramente humedas, de color blanco y
cuando envejecen toman un color café pardo. Al microscopio se observan
abundantes micelios macrosifonados. (fig. 24) -9 1. 14.49.50]

Fase levaduriforme: Se obtiene en medios de cultivos ricos como gelosa
sangre y gelosa chocolate a 37°C. Las colonias se desarrollan de 1 a 2

semanas, son de aspecto cremoso, limitadas, plegadas, de color blanco
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amarillento. Al microscopio se observan células monogemantes y miden de 8

a 12u de diametro. 13,9, 11, 14, 49, 50]

6.10 Tratamiento.
El medicamento mas adecuado es la anfotericina B, se recomienda una

dosis total mayor de 5 a 25mg cada tercer dia por su elevada toxicidad (ver

advertencia de administracién de Rinosporidiosis). [ 8 10 11. 48. 49. 50] [4. 8, 10, 11,

48, 49, 50]

El Ketoconazol por via oral se administra de 400mg/dia durante seis
meses y hasta un afio. [ 8 10. 11. 48,49, 50]

El Itraconazol 200mg/dia por via oral, se puede asociar con la
Anfotericina B. El tiempo de terapia debe ser hasta involucionar clinicamente

y par evitar recidivas sera de uno a dos afios. [+ 8 10:11.48.49.50]
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7 CANDIDOSIS

7.1 Definicion.
Es una micosis causada por diversas especies de levaduras, oportunistas

del género Candida, en especial Candida albicans, las lesiones son
localizadas y diseminadas o sistémicas, afecta piel, mucosa, boca,
estructuras profundas y organos internos, las alteraciones histopatolégicas
varian desde inflamacion minima hasta supuracibn o formacion de

granuloma. 5914

7.2 Sinonimia.

Se conoce también como candidiasis, moniliasis, muguet o algodoncillo.
[3, 6,9, 14]

7.3 Antecedentes historicos.

La candidosis es una de las enfermedades micéticas que se conocen
desde la antiguedad, Hipdcrates en su obra “Epidemics” describe que en
nifos recién nacidos y pacientes debilitados se presentan placas
blanquecinas en la boca y lo denominé estomatitis aftosa. ¢ 2!

En 1841 Berg, demostré el origen fungico de las lesiones bucales en
nifios que presentaban el verdadero muguet. En 1846 en Estocolmo
reconocié a las enfermedades debilitantes como el principal factor
predisponente. ¢ 12

En 1853 Robin, en Paris denomino al hongo Odium albicans y sefial6 la
enfermedad sistémica, también en pacientes debilitados. 1 ¢ *%

En 1875 Haussmann noto el vinculo que existe entre candidosis vaginal
de la madre y bucal del recién nacido. * % 12!

En 1890 Zopf acepté como agente causal del algodoncillo, un hongo del

género Monilia, que se habia aislado a partir de vegetales y que hoy se sabe

45



que no pertenece al género Candida, quien lo denominé Monilia albicans. &

12]

En 1909 Forbes, en Londres estudié a una nifia de tres afios y medio de

edad con afeccidon de lengua y ufias que corresponde al primer caso

mucocutaneo crénico. % % 14

En 1923 Berkhout transfirid las especies al género Candida y dio fin a

muchos errores de nomenclatura. & 2

En 1932 Langeron y Talice la denominan Candida albicans.

Finalmente en el afio de 1954 en el octavo congreso de botéanica se

acept6 oficialmente el género Candida. %8 12

En la actualidad la candida sigue siendo una de las enfermedades
mas estudiadas a todos los niveles. [~

7.4 Aspectos epidemiolégicos.
Distribucidén geogréfica: Se presenta en cualquier parte del mund
13]

o, [5.9.10,

Habitat: Es el humano y algunos animales homeotérmicos. No se aisla del
suelo, ni de los detritus vegetales. Diversas especies de Candida son
componentes de la flora habitual del cuerpo, se presentan desde los primeros
dias del nacimiento y tienen una fuerte predileccion hacia las mucosas. Se
puede encontrar en boca, faringe y laringe, se incrementa por multiples
factores como puede ser una simple falta de aseo bucal. %1%

Edad y sexo: La candidosis se presenta a cualquier edad y en ambos
sexos. En nifios es mas frecuente durante la lactancia, en adultos se
presenta entre los 30 y 40 afios, aunque en ancianos también es frecuente
debido a enfermedades concomitantes. %1%+l

Ocupacion: En personas que mantienen humedas las manos como
lavanderas, amasadores de pan y tortillas, limpiadores de frutas, pollo y

pescado pueden adquirir la onicomicosis de las manos. %1%
Factores predisponentes:

46



Enfermedades debilitantes: Diabetes, tuberculosis, abscesos hepéticos y
desnutricién. 910131

Inmunodeficiencias: Primarias o adquiridas: Leucemia, SIDA, linfomas y
enfermedad de Hodgkin. 910231
latrogénicos: Tratamientos prolongados con antibiéticos, corticosteroides

y citotdxicos como anticonceptivos orales. %1023

7.5 Patogenia.

La Candidiosis es una clasica enfermedad oportunista que requiere
forzosamente de factores predisponentes, en su mayoria se origina de
manera enddgena, atribuible a dos procesos:

1) Por el desequilibrio de la flora microbiana, que hace que se incremente
la presencia de levaduras como Candida, esto se puede deber a cambios del
pH o por disminucién de la flora bacteriana por antibiéticos. 7+ 1051 52]

2) Por enfermedades o procesos que influyan en la respuesta inmune,
sobre todo a nivel celular. 13 7105152

Los casos exdgenos se inician por el ingreso al organismo de grandes
cantidades de levaduras, catéteres o drogadiccion, ya que se inoculan

directamente los microorganismos al torrente circulatorio. 7 17

7.6 Aspectos clinicos.
La candidosis es una de las infecciones mas frecuentes y polimérficas

que atacan al hombre, su nivel de profundidad o sistematizacion no depende
del agente etiolégico, sino del factor predisponente con el que se asocie. B "
9, 14, 52, 53, 54]

Candidosis mucocutanea oral: Llamada algodoncillo, trush o muguet, es
frecuente en niflos recién nacidos por su bajo pH, y se obtiene por
infecciones de las mucosas a nivel del canal de parto, sobre todo cuando la
madre curso con candidosis vaginal en el Gltimo trimestre del embarazo. En

los adultos se manifiesta en diabéticos y postratamientos antibacterianos
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prolongados. Basicamente se presenta en lengua (glositis), encias, paladar o
bien invade toda la boca “estomatitis”. 1 7 9 14 52.53.54]

La morfologia tipica es de placas pseudomembranosas, cremosas Yy
blanquecinas, con fondo eritematoso que simulan restos de leche. La
sintomatologia méas comun es ardor y dolor, lo que impide la alimentacion.
(fig. 25) [3,7,9, 14, 52, 53]

Cuando el cuadro se hace cronico es posible ver parasitacion completa
de la lengua, dando el aspecto de una lengua peluda, pueden ademas
presentarse fisuras y Ulceras sumamente dolorosas. La candidosis oral se
puede extender afectando los labios a nivel de las comisuras, a lo que se
denominan “boqueras”, constituidas por placas eritematoescamosas y
erosionadas, cuando el paciente tiene la costumbre de chuparse los labios el
cuadro puede extenderse a través de ellos. A partir del foco bucal la
candidosis puede continuar hacia traquea, laringe, etc. Esto es frecuente

verlo en pacientes con leucémia, linfoma y SIDA. (fig. 26) [ 79 14.52.53

7.7 Diagnostico diferencial.
Para la candidosis mucocutanea oral: Estomatitis aftosa, lengua saburral,

herpes y lengua geogréfica. * 7% 14

7.8 Diagnostico de laboratorio.
Las muestras pueden ser exudados, escamas y esputo. [ © 8 11.51,52,53]

Examen directo: EI material obtenido se coloca entre porta y cubreobjetos
de preferencia con KOH (hidroxido de potasio) al 10%. Se puede realizar
también con tinciones como Gram, Wright, Giemsa y PAS. Al microscopio se
observan grandes acumulos de blastosporas de 2 a 4p de diametro y
pseudomicelios cortos o largos, éstos determinan al estado patégeno y
virulento de la levadura y nos afirma el diagnéstico. ! & 8 11.51. 52,531
El solo aislamiento del hongo en los medios de cultivo nos indica la

enfermedad. [ & 8 11 51.52,53]

48



Cultivos: Crecen en los medios de Sabouraud, agar, gelosa sangre,
infusién de cerebro, corazén y extracto de levadura. Las caracteristicas de
las colonias en la mayoria de los medios son similares, crecen de 2 a 3 dias
a 28 a 37°C, dando colonias blanquecinas, himedas, limitadas y opacas, en

ocasiones se observa dentro del agar pseudomicelios. (fig. 27) [ & 8 11 5152

53]

7.9 Micologia.
Cultivo: Aunque puede haber diferencias entre la morfologia colonial de

las especies de Candida, por lo regular son similares y se desarrollan en el
medio de Sabouraud agar en un tiempo promedio de 48 a 72 horas a 25°C,
dando colonias limitadas, planas, cremosas, opacas, lisas, a veces se
presentan rugosas, de color blanco o blanco amarillento. Todas las especies
de Candida se reproducen por blastoconidios, dependiendo de cada una de
ellas flucttan de 2 a 10u de diametro, formando gemas de la mitad de su
tamafo en ocasiones se logra observar pseudomicelio, sobre todo cuando
provienen de medios muy pobres o viejos. Se tifie bien con azul de algodon,
PAS y Wright, aunque no se rigen por el Gram, generalmente son positivas,
llegando a cambiar cuando las colonias envejecen. Al igual que las bacterias,

su tipificacion se hace a base de pruebas fisiolégicas y morfolégicas. ' &

12, 14, 51, 52, 53]

Filamentacion en suero: Se realiza en suero humano o sueros con
glucosa, glucosamina o sales de amonio. Se siembra la cepa a investigar en
0.5ml de suero, se incuba a 37°C durante 3 horas, porteriormente se practica
un examen en fresco con algun colorante o tincion (Gram). Esta prueba es
presuntiva de Candidosis albicans, si se forma un tubo germinal de
aproximadamente de 5 a 15u de largo, que parte de la célula levaduriforme.
Es importante remarcar que después del periodo indicado de incubacién

todas las especies de Candida pueden formar tubos germinativos. (fig. 28) ©
8, 10, 12, 14, 51, 52, 53]
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7.10 Tratamiento.

Este dependera del tipo de candidosis y del factor predisponente al que
esté ligado, por lo tanto a veces la terapia es muy sencilla y Unicamente
requiere de tratamiento tOpico, mientras que en otras ocasiones es necesario
que sea por via sistémica y por tiempo prolongado. [ 8 10 12.14. 53, 54, 55]

Tratamiento tépico: Su objetivo es corregir el pH y son enjuagues bucales
con una solucion saturada de bicarbonato de sodio, se administra de 2 a 3
veces al dia hasta mejorar. [+ 8 10. 12, 14. 53,54, 5]

Toques de violeta de genciana al 1% usar 2 veces al dia hasta mejorar.
8, 10, 12, 14, 53, 54, 55]

Nistatina en ungiiento, se aplica 2 veces al dia hasta mejorar. & 10.12. 14,
53, 54, 55]

Miconazol gel, aplicar 2 veces al dia de 4 a 6 dias. 8 10 12 14, 53,54, 5]

Ketoconazol, en adultos, tabletas de 200mg/dia via oral por 15 dias.
10, 12, 14, 53, 54, 55]

Fluconazol capsulas, 50-100-50/dia, esto dependera del estado de la

lesion de 15 a 20 dias. [ 1012, 14, 53,54, 5]
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8 CRIPTOCOCOSIS

8.1 Definicion.
Es una micosis de curso subagudo o crénico, causada por un hongo
levaduriforme oportunista, denominado Cryptococcus neoformans, se

caracteriza por afectar inicialmente pulmones y posteriormente se disemina a
piel. (- %14

8.2 Sinonimia.
También se le conoce como enfermedad de Busee-Buschke,

Blastomicosis europea, Torulosis. % 4

8.3 Antecedentes historicos.

En 1894 Sanfelice, en lItalia, aisl6 del jugo de durazno una levadura
capsulada que la denomin6é Saccharomyces neoformans, en ese mismo afio
en Alemania Busee y Buschke reportaron el aislamiento del mismo hongo de
una lesion “sarcomatosa”, observandose diseminacion del organismo en
higado, pulmén, brazo, rifidn y huesos; el agente etioldgico se clasificé como
Saccharomyces hominis. 16 10 4!

En 1901 Vullemin hizo la primera denominacién de cryptococcus, quién
estudié la morfologia y caracteristicas de la cepa, comprobd que no tenia la
capacidad de formas ascosporas, como lo hace el género Saccharomyces y
la llamo Cryptococcus hominis. Posteriormente el nombre de ésta levadura
pas6 a Torula histolytica y Torula neoformans, debido a esto la enfermedad
se llamé por mucho tiempo torulosis. [ 04

En 1970 Lodder y Kreger-Van Rij establecieron la prioridad del término
Cryptococcus neoformans. 16 024
En 1975-1976 Kwon-Chong descubri6 dos estados perfectos

denominados Filobasidella neoformans y Filobasidella bacillispora. 1 1014
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8.4 Aspectos epidemioldgicos.

Distribucién geogréafica: La cryptococosis es una enfermedad que puede
manifestarse en cualquier parte del mundo. 25 10:13.56.57]

Fuentes de infeccion y habitat: Se encuentra en algunas frutas citricas
como durazno, pera, etc. También se ha aislado de la leche y de los lugares
relacionados con la ordefia, la presencia de Cryptococcus neoformans en la
leche no origina un foco de infeccion en el humano, porque se sabe que a
temperatura de 45°C el microorganismo muere, lo que indica que el proceso
de pasteurizacién es suficiente para erradicarlo. 2 > 0 13:56.57]

El habitat mas importante y frecuente de esta levadura es en el guano de
algunas aves como paloma, pichdén, gallina, etc., éstas y otras aves se
convierten en hospederos o vectores indirectos que mantienen latente al
microorganismo, pero no adquieren la enfermedad, esto se le ha atribuido
entre otras cosas al estado inmune que da su temperatura corporal que es de
40 a 42°C, a la cual el Cryptococcus neoformans se puede reproducir pero es
poco virulento. %510 13.56.57]

Via de entrada: Casi siempre es por vias respiratorias, sin embargo
existen reportes de casos cutaneos que se inician por la inoculacién através
de una solucion de continuidad. Cryptococcus neoformans, también puede
entrar por via oral. 1% % 10 13.56.57]

Sexo y edad: Es mas frecuente en el sexo femenino, aunque en algunos
grupos de alto riesgo como son los pacientes con SIDA, el promedio es
masculino. La enfermedad es mas frecuente en personas de 30 a 50 afios. *
5, 10, 13, 56, 57]

Raza: Existe mayor incidencia en la raza blanca (sajona). & 10:13.56.57]

Ocupacion: Personas que trabajan en establos, gallineros y palomares,
sin embargo, su frecuencia esta ligada a factores predisponentes definidos
como inmunodepresién. &5 10:13.56.57]

Factores predisponentes: El padecimiento por lo regular se presenta en

pacientes diabéticos, desnutridos, con colagenopatias o bien deprimidos
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inmunolégicamente por leucemias, linfomas, sarcomas, enfermedad de
Hodgkin, SIDA. [2, 5, 10, 13, 56, 57, 58]

8.5 Patogenia.

La criptococosis pulmonar se inicia por la inhalacion 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
subclinica o asintomatica, no genera una respuesta inflamatoria tan intensa
como lo hacen otros hongos. Cryptococcus neoformans, prolifera
rapidamente si no existe una adecuada defensa celular en especial células
mononucleares como linfocitos e histiocitos, esto explica porqué los
pacientes con linfomas son altamente susceptibles a la enfermedad. Si el
proceso infeccioso no se detiene los microorganismos facilmente se
diseminan por via linfatica y hematdgena, con gran predileccion al sistema
nervioso central en donde el liquido cefaloraquideo es deficiente en factor
fungicida denominado factor anticriptococosico, en este sistema las lesiones
se desarrollan en las meninges y afectan los nervios craneales, tallo cerebral
y cerebelo, el cuadro que provoca es de una meningitis crénica. A partir de

este foco puede diseminarse hacia otros 6rganos como piel y huesos. 1013

56, 58]

Las levaduras de Cryptococcus neoformans puede penetrar por via
cutanea, que se inicia por la formacion de un complejo primario similar al de
la esporotricosis, es decir, se forma un chancro o lesion inicial, constituido
por linfagitis y adenitis o formar una lesion granulomatosa ulcerada o de

aspecto acnreiforme. [ 10: 1356 58]

8.6 Aspectos clinicos.
La criptococosis se clasifica de la siguiente manera. Criptococosis
Pulmonar, Criptococosis del Sistema Nervioso Central, Criptococosis

Cutanea, Criptococosis Diseminada y Criptococosis Osea. 25 1159 60]
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La Criptococosis Cutanea primaria se inicia a partir de la inoculacion del
hongo por via cutanea, através de una solucion de continuidad formandose
un complejo primario similar al de la esporotricosis, constituida por linfagitis y
adenitis; dependiendo de las condiciones del paciente puede manifestarse en
forma de lesiones nodulo-granulomatosas. La tomografia clinica depende
del sitio de inoculacion y por lo regular es en miembros superiores e
inferiores. (fig. 29) [ 5 11.59. 60l

La criptococosis cutanea secundaria se origina a partir de la diseminacion
hematdégena o linfatica de criptococosis pulmonar y/o meninges. La
topografia preferentemente es cara, cuello y miembros. Los aspectos
morfolégicos son similares a los de la criptococosis primaria, es decir, son
lesiones péapulo-acneiformes, abscesos, Ulceras y en raras ocasiones
lesiones verrucosas, por lo regular los pacientes refieren escaso prurito y
poco dolor. A diferencia de la criptococosis primaria, ésta variedad tiene mal

pronostico. (fig. 30) [2, 5,11, 59, 60]

8.7 Diagnéstico diferencial.
Criptococosis cutanea: Esporotricosis, acné, microbacteriosis atipica,

tuberculosis, coccidioidomicosis y paracoccidioidomicosis. ¢

8.8 Datos de laboratorio.

Examen directo: Es de poca utilidad, porque mediante ésta técnica no se
hace evidente la capsula, por lo tanto las levaduras facilmente se confunden
con Candida u otros hongos levaduriformes. [ & 56 57. 58]

Frotis: A partir de las muestras de esputo se realiza un frotis, se fija al
calor y se agrega extendiendo una gota de tinta china o nigrosina, con el
microscopio se pueden observar facilmente el cuerpo de la levadura y el halo
de la cdpsula. También se puede poner una gota de focsina basica (de Ziehl-
Neelsen) por un minuto y posteriormente se tifie de contraste con tinta china;

los resultados son buenos, obteniendo el cuerpo de la levadura de color rojo-
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rosa, un halo blanco de la capsula y el fondo de la preparacién en negro. &

56, 57, 58]

Cultivos: Se utiliza Sabouraud, extracto de levadura y BHI agar (infusion
de cerebro corazon agar), nunca debe de sembrarse en micosel, porque la
cicloheximida inhibe a Cryptococus neoformans. El desarrollo se obtiene de
dos a tres dias a temperatura ambiente o a 37°C. Las colonias son limitadas,
mucoides, convexas, de color blanco amarillento y dan un aspecto de leche
condensada, en algunas ocasiones toma un color rosa palido. Al microscopio
se observan células levaduriformes de 4 a 8u de didmetro con blastoconidios
de la mitad de su tamafo, ambas con todo y la cipsula llegan a medir hasta
20 de diametro. (fig. 31) (2 8- 56.57. 58]

Un medio de cultivo selectivo para Cryptococcus neoformans es a base
de semillas de alpiste negro donde genera colonias con pigmentos café-
marrén, que se distinguen de otros géneros y especies. [# 6 5657 58]

Biopsias: Son utiles sobre todo para los casos cutdneos, donde se
presenta por lo regular una reaccion inflamatoria crénica, constituida por
abundantes células gigantes, linfocitos y eocindfilos. Las células
levaduriformes se distinguen con facilidad con tinciones de mucicarmin de

Mayer [2, 6, 56, 57, 58]

8.9 Micologia.

Cryptococcus neoformans es el agente etioldgico de la criptococosis e
incluye dos variedades: Cryptococcus neoformans var neoformans vy
Cryptococcus neoformans var gattii; sus diferencias radican en algunas
variantes antigénicas, asi como ciertas pruebas fisiologicas. [ > 7+ 9 12.56.57]

Cultivos: Cryptococcus neoformans se desarrolla en los medios de cultivo
habituales como son: Sabouraud, extracto de levadura y BHI agar, es
inhibida por la cicloheximida. Genera colonias mucoides, limitadas, convexas

y brillantes de color blanco amarillento. > 7 9 12.56.57]
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Cuando la cepa se siembra en semillas de alpiste negro genera
pigmentos café-marrén, debido a que transforma el acido cafeinico que
contiene la semilla, en un compuesto polimérico de estructura quimica similar
a la melanina. 579 12.56.57]

Microscopicamente se presenta como un hongo levaduriforme capsulado
que llega a medir de 15 a 20u de didmetro con gemas de la mitad de su
tamano, el resto lo forma la capsula que llega a ser hasta de tres veces el
tamafo de la levadura. En los medios de cultivo y en especial en resiembras
posteriores, la capsula tiende a reducirse o inclusive a desaparecer, para
evitar éste fendmeno es necesario resembrar el hongo. Cryptococcus
neoformans no forma pseudomicelios ni clamidosporas y en suero no genera

tubos ni brotes germinativos. (fig. 32) 5 7912

8.10 Tratamiento.
Es a base de anfotericina B, se administra por venoclisis a dosis de 5 a
25mg cada tercer dia, (ver advertencia de administracion de Rinosporidiosis).

[5, 8, 14, 58, 59, 60]

Los azoles ketoconazol e itraconazol a dosis de 400 y 200mg/dia via oral
respectivamente, son (tiles para los casos cutaneos. [ & 14 58.59. €0]

El compuesto mas promisorio es el Fluconazol ya que atraviesa la barrera
meningea provocando pocos efectos secundarios, se administra de 50 a
150mg/dia por via oral. [>8 14. 58,59, 60]

Los mejores resultados terapéuticos se obtienen al combinar los
esquemas, anfotericina B con fluconasol, el tiempo la terapia puede fluctuar

de 4 a 6 meses para evitar recidivas. > & 14 8. 59.60]
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9 ZIGOMICOSIS

Enfermedad ocasionada por hongos oportunistas, de la clase
Zygomycetes (Phycomycetes). Comprende dos grupos: Mucorales vy
Entomophthorales, los cuales dan Ilugar a, Mucormicosis Yy

Entomoftoromicosis. % *°!
9.1 Mucormicosis.

9.1.1 Definicién.

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 rinocerebrales que cursan con
trombosis, invasién vascular e infartos. Primordialmente se presenta en

pacientes diabéticos e inmunosuprimidos. 3 10

9.1.2 Sinonimia.

Zigomicosis, Ficomicosis, Hifomicosis, Rinoficomicosis. % 17

9.1.3 Antecedentes historicos.

En 1855 Kurchenmeister llamé al microorganismo mucor, el primer caso
en un paciente con cancer pulmonar. %7

En 1884 Lichtein estudio la enfermedad y acuiio los términos de Mucor
corymbifera y Mucor rhizopodoformis. 57

En 1885 Paltauf cred el término mucormicosis y describié el primer caso
rinocerebral, diseminado y letal, sin obtener el cultivo denomind al hongo
Mucor corymbifera (hoy Absidia corymbifera). 7

En 1956 Emmons creod el término ficomicosis para las enfermedades por
hongos tradicionalmente colocados en la clase Phycomycetes, se incluian

infecciones por Mucorales y Entomophthorales. Este término se sigue
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utiizando pero es muy criticado por los taxonomistas, los hongos
previamente clasificados se transfirieron a dos subdivisiones: Zygomycotina
y Mastigomycotina. 257

En 1968 M. Clark propuso seguir usando el término mucormicosis para

las infecciones por mucorales. 7

9.1.4 Aspectos epidemioldgicos.

Distribucidn geografica: La mucormicosis es una enfermedad que se
puede presentar en cualquier parte del mundo. 23 €

Fuentes de infeccién y habitat: La mayoria de los hongos mucorales
prefieren los climas calidos y hiumedos. Se aislan del suelo, materia organica
en descomposicién, como frutas y sobre todo pan de trigo y centeno. Este
tipo de hongos se encuentran también en el medio ambiente,
microorganismos como Mucor y Rhizsopus, ocupan el tercer o cuarto lugar
dentro de los hongos contaminantes mas frecuentes del aire, la inhalacion de
las esporas generan los casos rinocerebrales asi como algunos cuadros de
hipersensibilidad alérgica (rinitis, albeolitis y asma).

Via de entrada: Respiratoria, pero también puede ser oral y cutanea. ™22

6]

Sexo y edad: Hay mayor incidencia en adultos jévenes entre 20 y 30 afios
de edad con un factor predisponente, diabetes juvenil. 23 ¢

Factores predisponentes: El factor mas importante es en pacientes con
diabetes mellitus, sobre todo en estadios no controlados o cetoacidoticos.
Enfermedades hematoldgicas como leucemias y linfomas. Enfermedades
cronicas como desnutricion, colitis amibiana y SIDA. También el uso

prolongado de corticosteroides sintéticos. %3¢

9.1.5 Patogenia.

En la mucorcomicosis rinocerebral, las esporas de los hongos penetran

por aspiracion y se extienden através de los vasos sanguineos de los
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cornetes y senos paranasales, afectando tejido retroorbitario y cerebral, es
comun observar fenébmenos de trombosis. En los casos graves es posible la

diseminaciéon hematégena a pulmones e intestinos. %57

9.1.6 Aspectos clinicos.

Sin duda alguna la mucormicosis es la micosis mas aguda y agresiva que
se conoce, por lo regular su curso es fatal hasta en un 95% de los casos,
éste depende de la rapidez con la que se llegue al diagndstico y se
administre la terapia indicada. Las formas clinicas son variadas y solo
veremos la siguiente. -+ 3 ¢ 61.62.63]

Mucormicosis rinocerebral. Se presenta primordialmente en pacientes
diabéticos descompensados 0 cetoacidoticos y asociado a enfermedades
hematoldgicas como leucemia y linfomas. Su evolucibn es aguda, se
presenta en un tiempo de 2 a 15 dias y llega a alcanzar hasta un 90% de
mortalidad. Cabe mencionar que las especies mas aisladas son Rinocerebral
oryzae y Rinocerebral arrhizus. La via de entrada de este hongo es por
aspiracion y se presenta a dos niveles, dando las siguientes formas clinicas.
[1, 3, 6, 61, 62, 63]

Rino-orbito-cerebral: Las esporas del hongo entran a través de los senos
paranasales invadiendo las arterias carétida y oftalmica. '3 & 61 62.63]

Rino-maxilar: Las esporas del hongo ingresan por el paladar o faringe
invadiendo las arterias palatina y estenopalatina, generando trombosis y
necrosis cerebral. (fig. 33) I+ 6 61.62.63]

Mixtos: Cuando inician tanto a nivel del paladar y senos paranasales,
dando casos rino-orbito y maxilar-cerebrales. [* 3 661,62 63]

Las tres variedades clinicas son de curso agudo y la mayoria de las veces
producen afecciones al sistema nervioso central en forma de
meningoencefalitis. 3 © 6162 6]

La sintomatologia clinica mas frecuente estad compuesta de descargas

nasales sanguinolentas obscuras y fétidas, dolor facial, drenaje de pus
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necrético de los 0jos, en casos graves se presentan fistulas de las que drena
exudado purulento, es comun que se manifiesten cefaleas intensas con dolor
de senos paranasales y fiebre moderada. (fig. 34) [t 3 6 61.62.63]

A los rayos X se presentan fenOmenos como de sinusitis paranasal o
parasinusitis, es decir los senos paranasales se ven nublosos y sin niveles de

fluidos, en ocasiones se observan fistulas y lesiones osteoliticas. ' * & 6% 62

63]

9.1.7 Diagnéstico diferencial.
Mucormicosis rinocerebral: Granuloma letal de la linea media,

rinoescleromas, sinusitis, linfomas. & % 19

9.1.8 Diagndstico de laboratorio.

Examen directo: Se realiza a partir de exudados o0 secreciones nasales,
expectoracion, inclusive se puede hacer a partir de biopsias. La muestra se
debe aclarar con KOH (hidréxido de potasio) al 10%. Al microscopio se
observan numerosas hifas cenociticas, hialinas, dicotébmicas, de
aproximadamente 5y de ancho por 20-50u de largo. Esta imagen se
considera patognoménica. [’ 4!

Cultivos: El interés de realizarlos es para corroborar el diagnostico, o
investigar el agente etioldgico, los cultivos siempre deben hacerse
repetidamente para evitar confusiones. Los medios de cultivo mas
empleados son Sabouraud agar y papadextrosa agar, nunca se debe
sembrar en medios de micosel porque son inhibidos por la cicloheximida. El
periodo de incubacién es de 3 a 5 dias a temperatura ambiente. Todos los
hongos mucorales dan colonias vellosas, algodonosas, blanco-grisaceas,

que llenan los tubos o cajas de Petri. (fig. 35) " * 14
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9.1.9 Micologia.

Los Zygomycetes son un grupo de hongos que incluyen seis 6rdenes de
los cuales solo dos son patoldgicos. [ 10 14 61. 63, 64]

Los mucorales son un grupo de hongos que tienen reproduccion sexuada
y asexuada. [9, 10, 14, 61, 63, 64]

Reproducciéon sexuada: Se realiza a base de zigosporas, los hongos son
heterotalicos y requieren de la presencia de micelios fisiolégicamente
distintos provenientes de dos cepas, estos deben ser compatibles, uno
donador (+) y otro receptor (-), de la unién de ambas hifas, se forma la nueva
especie. Este tipo de reproduccion ademas de requerir de las dos cepas (+y

-) es necesario que tengan condiciones nutricionales especiales. * 10 1461 63.

64]
Reproduccién asexuada: Es a base de esporangiosporas o endosporas,
es sumamente Util para la tipificacion de las cepas ademas es sencilla porque

se generan sin ninguna condicién y en los medios comunes de cultivo. © °

14, 61, 63, 64]

Cultivos: La mayoria de los mucorales crecen en medios ordinarios como
agar Sabouraud, gelosa sangre, papa dextrosa agar, son inhibidos por la
cicloheximida. El tipo de colonias que forman no se distinguen a simple vista.
Las colonias se desarrollan entre 48 y 72 horas, incubadas a temperatura
ambiente, al inicio son blanco vellosas, algodonosas y tienden a llenar los
tubos y cajas de Petri, posteriormente se tornan de café oscuro, esto
depende del tamafio de los esporangios que son los que dan el color a las

colonias. (fig. 35) [ 10:14.61.63,64]

9.1.10 Tratamiento.
El tratamiento de eleccion es a base de anfotericina B a dosis de 5 a
50mg/kg tres veces por semana (ver advertencia de administracién de

Rinosporidiosis). 1! 3 8 6970
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Imidazoles sistémicos como ketoconazol a dosis de 400mg/dia e
itraconazol de 200mg/dia el tiempo varia de 1 a 2 afios y aun asi se
observaran recidivas. 3 6869701

También es de gran ayuda el tratamiento quirtrgico. 3 68 69.70
9.2 Entomoftoromicosis.

9.2.1 Definicién.

Son micosis crénicas, inflamatorias y granulomatosas, causadas por
diversas especies del orden Entomophtoral, clase Zygomicetes; comprende a
dos entidades clinicas diferentes en etiologia, aspectos clinicos vy
epidemioldgicos, estas entidades son: Entomoftoromicosis conidiobolae o

conidiobolomicisis y Entomoftoromicosis basidiobolae o basidiobolomicosis.
[1, 3, 6]

9.2.1 | Entomoftoromicosis conidiobolae o Conidiobolomicosis.

9.2.1 1.l Definicién.
Es una micosis causada por un hongo del orden Entomophtoral
denominado Conidiobolus coronatus, que afecta primordialmente mucosa

nasal y tejido subcutaneo en forma de masas infiltradas. > ©

9.2.1 LIl Sinonimia.
Rinoficomicosis, entomoftoromicosis nasal, rinoentomoftoromicosis, y

rinozigomicosis. 3

9.2.1 LIl Antecedentes historicos.
En 1965 Bras y Cols reportaron un poélipo nasal, con obstrucciéon de senos
paranasales. ' °

A la fecha en México no se ha reportado ningtn caso. 3 ©
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9.2.1 LIV Aspectos epidemioldgicos.

Distribucidn geografica: La enfermedad es propia de climas calidos y
hamedos, se han reportado en algunos paises como Nigeria, Congo,
Senegal, Camertn, India y Ceilan. &% %2

Fuentes de infeccidén y habitat: Se ha aislado del suelo y detritus vegetal,
se ha alojado en artrépodos (arafias e insectos). [ & 12

Via de entrada: Se cree que sea a través de pequefios traumatismos a
nivel de la mucosa nasal, por vegetales o por picadura de insectos. 512

Sexo y edad: Es méas frecuente en hombres, se han reportado casos
desde nifios de 4 afios hasta pacientes de mas de 60 afios. [ ¢

Ocupacion: La enfermedad es propia de campesinos y agricultores. & & 12

9.2.1 L.V Patogenia

La infeccion se inicia en las fosas nasales probablemente por algun
traumatismo, posteriormente pasa a senos paranasales, paladar, faringe y
piel; puede infiltrarse al plano muscular y en algunas ocasiones provoca

lesiones ostioliticas. [ & 12!

9.2.1 L.VI Aspectos clinicos.

Topografia: Afecta la mucosa nasal, senos paranasales y faringe, cuando
el padecimiento se hace cronico invade tejido subcutaneo y muscular por lo
regular se localiza en la region centro facial y Unicamente en pacientes
inmunodeprimidos. 2 ©.,

Morfologia: Es un padecimiento bilateral y asintomatico, se caracteriza
por la presencia de polipos rojizos, que presentan infiltracion cutanea a nivel
de la nariz, labios y regiones malares. En raras ocasiones los pacientes
manifiestan escaso dolor. La cara se observa edematizada, tumefacta y dura

a la palpacion, existe poco eritema, ligero aumento de la temperatura local y
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no hay tendencia a la ulceracion. En casos avanzados se comprimen otras

partes de la cara, que llegan a deformarla. & ©

9.2.1 L.VII Diagndstico diferencial.
Mucormicosis rino-orbito-cerebral, granuloma letal de la linea media,
rinoescleroma, neoplasias, abscesos pidgenos, tuberculosis, oncocerciasis,

rinosporidiosis. ¥ & % 6364

9.2.1 LVIII Diagnostico de laboratorio.

Examen directo. El fragmento de la biopsia se macera en solucién salina
y posteriormente se coloca entre porta y cubre objetos con una gota de KOH
(hidréxido de potasio) al 20%. Al microscopio se observan hifas anchas,
cortas, con pocos septos, de paredes gruesas y con algunas granulaciones.
[3, 6, 62, 63, 64]

Cultivos: Se debe hacer en medios de Sabouraud mas cloramfenicol agar
a 25-37°C durante 3 a 4 dias. El hongo desarrolla rapidamente una colonia
limitada, membranosa, adherida al medio, de color blanco-beige y con

escaso micelio humedo. 3 6 62 63.64]

9.2.1 LIX Micologia.

La mayoria de los casos de conidiobolomicosis, son producidas por
Conidiobolus coronatus. Se desarrolla en medios de cultivo como Sabouraud
y extracto de levadura agar, es inhibido por cicloheximida, crece rapidamente
en un tiempo promedio de 72 horas, a temperatura ambiente, presenta
colonias limitadas, de color blanco-beige, de aspecto membranoso-rugoso y
con escaso micelio aéreo-humedo. Al microscopio se observan dos tipos de
reproduccion: Sexuada a base de zigosporas y asexuada por esporangios los
gue miden entre 5-10p y al rededor de ellos nacen pequefias conideas

adheridas por una base gruesa, dando el aspecto de una corona. 3 12!
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9.2.1 I.X Tratamiento.
Es a base de Kl (yoduro de potasio) por via oral a dosis de 3 a 6g/dia de

3 a 4 meses (ver administracién de Esporotricosis). 12 70 71

9.2.1 Il Entomoftoromicosis basidioboloceae o Basidiobolomicosis.

9.2.1 1.1 Definicion.
Es una micosis causada por un hongo del orden Entomophtoral,
denominado Basidiobolus haptosporus, que afecta tejido celular subcutaneo

y musculo. B¢ 12

9.2.1 ILII Sinonimia.
Ficomicosis subcutanea, zigomicosis subcutanea, entomoftoromicosis

subcutanea. 1612

9.2.1 ILIII Antecedentes historicos.
En 1956 por Lei Kian Joe y Cols en Indonesia dieron a conocer los
primeros casos en humanos. A partir de esas primeras comunicaciones se

han reportado cerca de 200 casos mundiales, la mayoria de ellos provienen

de regiones tropicales como Uganda, Nigeria, Indonesia y Brasil. & &2

En 1988 Ruiz Maldonado y Cols comunicaron el primer caso de un

paciente en Sinaloa, México. ¥ © 12

9.2.1 IL.IV Aspectos epidemioldgicos.
Distribucién geografica: La enfermedad es propia de climas calidos con

gran precipitacion pluvial, se han reportado casos en Indonesia, Nigeria,

Uganda, Senegal y Ghana. 512

Fuente de infeccién y habitat: Se ha aislado de detritus vegetales y tracto

intestinal de reptiles y anfibios. ¢ 12!

Via de entrada: Por picaduras de vegetales, insectos o acaros. & 12
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Edad y sexo: Se presenta con mayor frecuencia en la infancia y afecta
més a nifios de sexo masculino. 1 ¢ 2
Ocupacion: La enfermedad es comun en nifios que viven en areas

rurales. (& 12

9.2.1 1.V Patogenia.

Es practicamente desconocida, se cree que el hongo ingresa al huésped
através de traumatismos, en un inicio se forma un nodulo subcutaneo, el cual
crece hasta dar la morfologia clinica caracteristica, se presenta diseminacion

a ganglios y visceras. -3¢ 10

9.2.1 II.VI Aspectos clinicos.

Topografia: La basidiobolomicosis se presenta en raras ocasiones en
cuello y cara. 3610

La enfermedad se inicia con una placa Unica e infiltrada, ligeramente
eritematosa firme y de bordes bien limitados, algunos pacientes refieren
aumento de temperatura local. Conforme el padecimiento se hace cronico,
las lesiones se manifiestan como nodulos subcutaneos y generan gran
aumento de volumen, dando un aspecto de pseudotumoral. La piel se
observa atréfica e hiperpigmentada y por lo regular no se generan tlceras. -

3,6,10]

Sintomatologia: Es de intenso prurito y escaso dolor a la palpacién. ™!

9.2.1 1L.VII Diagnostico diferencial.

Linfomas, Sarcomas, Sarcoidosis. '3

9.2.1 I11.VIII Diagnostico de laboratorio.
Examen directo: El fragmento de tejido se macera con KOH (hidréxido de
potasio) al 20%, se coloca entre porta y cubreobjetos. Al microscopio se

observan hifas gruesas, cortas y septadas. 3 52 63
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Cultivos: Los fragmentos de la biopsia se siembran en medios de
Sabouraud agar, y se incuban a 25-30°C. Las colonias se desarrollan entre
48y 72 horas. [t 36263

9.2.1 IL.IX Micologia.

El agente etiologico de la basidiobolomicosis es Basidiobolus
haptosporus, se desarrolla en los medios de cultivo como Sabouraud y
extracto de levadura agar, es un hongo de crecimiento rapido, se debe
incubar a los 25-30°C durante 48-72 horas, forma colonias limitadas, de color
blanco-beige, de aspecto membranoso, rugoso y con escaso micelio aéreo,
humedo. (fig. 36) 3 62 &

Presenta dos tipos de reproduccion asexuada y sexuada. Al microscopio
se observan hifas gruesas, tabicadas, con clamidosporas y conidias, la
caracteristica mas importante es la presencia de zigosporas de 20-40u de
diametro con doble membrana que tiene un clasico pico que marca la

diferencia de Conidiobolus coronatus. ™+ * 62 63l

9.2.1 II.X Tratamiento.
Es a base de Kl (yoduro de potasio) y sulfametoxasol-trimetoprim (ver

administracion de Esporotricosis). & 707172
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10 ACTINOMICOSIS

10.1 Definicion.

Es una enfermedad cronica, granulomatosa, producida por un
actinomiceto oportunista, anaerobio o microaeroéfilo denominado Actinomyces
israelii, se caracteriza por generar aumento de volumen, deformacion del
area que afecta, acompafado de abscesos y trayectos fistulosos, de donde
drena un exudado purulento que contiene las formas parasitarias

denominadas “granos”, se localiza en la region cérvico-facial. >4

10.2 Sinonimia.

Estreptotricosis, leptotricosis, mandibula lefiosa. ™34

10.3 Antecedentes historicos.

La actinomicosis es una enfermedad que fué reconocida desde el siglo
XIX, existen trabajos que describen algunos casos clinicos, entre éstos
sobresalen los de: Leblanc en 1826, Lebert en 1857, Cohn en 1874, sin
embargo el descubrimiento de la etiologia se realiz6 en una actinomicosis de
ganado bovino por Bollinger y Harz en 1877, quienes observaron los granos
y determinaron el origen “micésico”, aunque el agente causal no se obtuvo en
medios de cultivo, fué denominado Actinomyces bovis. %2612

En 1878 Israel comprobd el primer caso en humano, aislé la cepa y
continu6 un estudio sistematizado sobre esta enfermedad, llegando a
publicar 39 casos. El agente etiolégico inicialmente fué tipificado como
Streptotrix israelii, y reclasificado por Lachner y Sandoval en 1898 como
Actinomyces Israelii, la enfermedad es bien conocida desde hace muchos

afios por dermatélogos y patélogos mexicanos. 3 6 12
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10.4 Aspectos epidemiolégicos.

Distribucién geografica: Es un padecimiento que se puede presentar en
cualquier regién, con mayor frecuencia en climas templados. 3 612
Fuentes de infeccidn y habitat: A los agentes causales de la actinomicosis no
se les ha aislado de ninguna fuente de la naturaleza, en cambio si de la
cavidad bucal, en especial de caries dental, donde viven como comensales.
Se han reportado aislamientos de criptas amigdalinas, conducto lacrimal. ™%
6, 12]

Via de entrada: Enddgena, a partir de la cavidad bucal los casos
respiratorios e intestinales se explican por la aspiracién o deglucién de los
microorganismos. En general la enfermedad no se trasmite de hombre a
hombre, 3 612

Sexo y edad: Es més frecuente en mujeres entre 30 y 40 afios, en nifios
se presenta esporadicamente. 3 612

Factores predisponentes: falta de higiene bucal, caries dental, exodoncia,
traumatismos (fractura de mandibula) intervenciones quirdrgicas; son de
igual importancia la diabetes, y pacientes inmunosuprimidos por leucemia,

linfoma y esteroides. >3 ¢ 12

10.5 Patogenia.

La actinomicosis se inicia de manera endogena, debido a que los agentes
causales pertenecen a la flora habitual de la boca, éstos se incrementan con
las condiciones de anaerobiosis o microaerofilia, que se genera a partir de
extracciones dentales, caries, traumatismos, se sugiere que existe una
participacion de otros microorganismos de la flora como Staphylococcus,
Streptococcus y diversas enterobacterias, que colaboran simbiéticamente

con los actinomicetos anaerobios. [ 8 1% 12
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10.6 Aspectos clinicos.

Existen tres tipos o variedades clinicas de actinomicosis: Cérvico-facial,
toracica o pulmonar, abdominal o ileocecal. Unicamente trataremos la
cérvico-facial. B & 1012

Actinomicosis cérvico-facial: Se presenta en la region masenterina y
maxilar; En especial afecta el maxilar inferior y puede llegar desde el cuello
hasta el ojo. Cuando las lesiones se inician en maxilar superior, pueden
extenderse hacia arriba afectando senos paranasales, huesos del craneo y
forman abscesos cerebrales. (fig. 37) 6 1012

La morfologia de la actinomicosis est4 constituida por aumento de
volumen, deformacién de la region y lesiones fistulizadas de donde drena
material purulento que contiene “granos”, cuando el proceso se hace crénico
se afecta el hueso en forma de periostitis y osteomielitis. ! & 1012
La sintomatologia méas frecuente es dolor intenso, escaso prurito y en

ocasiones trismus. (fig. 38) & 1012

10.7 Diagnéstico diferencial.
Actinomicosis cérvico-facial: Micetoma, tuberculosis colicuativa, linfomas,

osteomielitis, fistulas dentarias, tularemia, abscesos pidégenos. 2571

10.8 Diagnéstico de laboratorio.

Examen directo: En el material recolectado se puede observar a simple
vista las formas parasitarias denominadas “granos” o “granos de azufre”
llegan a medir hasta 3mm de tamafo. Los granos estan formados de masas
compactas, compuestas de microfilamentos; son de color blanco amarillento,
miden de 50 a 30,000u de tamafio y algunos tienen clavas gruesas en la
periferia. Es importante mencionar que los granos pequefios se confunden
facilmente con los de Nocardia; para diferenciarlos hay que hacer tinciones

de Ziehl Neelsen. 122367374
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Cultivos: Son de gran utilidad, nos confirman el agente etiolégico y deben
de hacerse en condiciones de anaerobiosis, como el tioglicolato y gelosa de
Brewer, se incuban a 37°C. Las colonias se desarrollan en un tiempo
prodedio de 3 a 6 dias, se observan suspendidas en el medio, como
pequefias masas amarillentas, filamentosas y redondas. Al microscopio se
ven abundantes filamentosos grampositivos, microsifonados y con formas

cocoides y bacilares. (fig. 39) [1,2.3,6,73,74]

Rayos X: Son de gran utilidad porque determinan la lesién 6sea. 23673

74]

10.9 Micologia.

El principal agente etiol6gico de la actinomicosis es Actinomyces israelii;
pero se han reportado en menor proporcion Actinomyces naeslundii,
Actinomyces odontolyticus, Actinomyces viscosus y Arachnia propionica.
Todas coinciden en ser grampositivos, anaerobios o microaeroéfilos y
pertenecen a la flora habitual de la boca. 138 74 73]

Cultivos: Se deben realizar en condiciones anaerobiosis, los mas utiles
son BHI (infusion de cerebro corazén agar), gelosa sangre o en medios
especiales como tioglicolato y gelosa de Brewer, se incuban a 37°C, las
colonias se desarrollan entre 3 y 6 dias y cuando provienen de medios
liquidos se observan como masa miceliares suspendidas dando el aspecto
de una arafia, son de color blanco o blanco amarillento y cuando crecen se
vuelven brillantes y de aspecto ceroso, son similares a los dientes molares.

(flg 40) [1, 3, 6, 74, 75]

10.10 Tratamiento.

Es a base de penicilina a dosis muy altas dependiendo del caso se debe
administrar al inicio de 30 a 50 millones de unidades; se prefiere a la
penicilina procainica a dosis de 800,000U/dia por un tiempo aproximado de

40 dias y posteriormente se debe complementar el tratamiento con penicilina
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benzatinica a dosis de 1'200,000U/semana hasta llegar a 50-100 millones

(para evitar recidivas). 36 7475, 76.79]

En casos de alergias o intolerancia a la penicilina, se pueden utulizar

sulfas como sulfametoxasol-trimetoprim 400-80mg/dia o]

sulfametoxipiridazina 1g/dia, se han reportado buenos resultados. 3 & 7 75

76, 79]

La debridacion y drenaje quirdrgico, deben ser concomitantes con la
quimioterapia. 1+ 3 - 74.75.76.79]

Las medidas profilacticas son basadas en una adecuada higiene bucal,
posterior a la exodoncia; asi como evitar la caries dental que propiciara el

desarrollo de los actinomicetos. [ 3 8 74 75.76.79]
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CONCLUSIONES

Esta recopilacion de datos bibliograficos tiene la finalidad de hablar sobre
un tema no muy comun en la odontologia general, pero que no por eso deja
de ser importante.

La micologia es una ciencia integral que para obtener el éxito deseado es
necesario apoyarse en otros especialistas como dermatdlogos, médicos
internistas, neurélogos, quimicos farmacobi6logos quienes con sus
experiencias aportaran sus conocimientos y asi obtener la recuperacion de
estas patologias.

En México no ha tenido la importancia necesaria para la investigacion de
estos padecimientos a pesar de que se pueden presentar en cualquier parte
del territorio nacional, debido al ecosistema que tenemos. Si se contara con
el apoyo necesario se podrian mejorar sus tratamientos, y asi no serian tan
largos, incluso se podria llegar a obtener una vacuna para prevenir las
micosis.

Aungque no existe ninglun sintoma o signo que sea estrictamente
caracteristico de alguna alteracion micotica, el cirujano dentista general al
detectar alguna alteracion en los tejidos de la regién bucofacial se vera
obligado a realizar una historia clinica detallada y con datos exactos, asi
como un examen clinico con las medidas asépticas necesarias, ayudara y
orientara al paciente para logar su recuperacion, si la micosis que presenta
es leve como una candida daré el tratamiento correcto asi como las medidas
preventivas para evitar contagios. Pero si nos enfrentamos a una micosis
cronica deberda indicarles a donde deberan dirigirse y asi tener una pronta

mejoria.
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ANEXOS

Fig. 1 Esporotricosis sistémica
extensa destruccién centrofacial.
destruccion centrofacial.
www.virtual.unal.edu.co/cap9-2b.htm

'3 i
Fig. 3 Esporotricosis, cultivo agar a

371 centigrados colonias negras
dematiaceas.
www.virtual.unal.edu.co/cap9-2b.htm

¥ f
Fig. 2 Esporotricosis sistémica.
demostracién del compromiso cutaneo
MucosoO..
www.virtual.unal.edu.co/cap9-2b.htm

l Se_J L/ B ‘ /‘ "\

Fig. 4 Esporotricosis, cultivo lamina
aspecto microscopico. Se observan
conifidioforos delgados y elipticos
en forma de margarita.
www.virtual.unal.edu.co/cap9-2b.htm
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Fig. 5 Proyecciones papilares con
aspecto de fresa, causado por
rinosporidiosis.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

1

puntilleo blanco amarillento.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

Fig. 6 Traumatismo cutaneo causado
causado por Ulceras de
rinosporidiosis.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

RU % ;.'
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D A ¥
\ Dr. K. Salfelder
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Fig. 7 Esférulas o esporangios con un

Dr. K. Salfelder

Fig. AI fnicroscopio se observan

esférulas con endosporas.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html
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Fig. 9 Lesion nddulo-gumosa de Fig. 10 Incremento de la celularidad

coccidioidomicosis. Obstruccion hidrocefalico.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

Fig. 11 Cultivo de Coccidioides spp
en agar dextrosa Sabouraud. un espacio intermembranoso.
Colonias de aspecto algodonoso www.facmed.unam.mx/epide/agente.html

de color blanco-grisaceo.
www.facmed.unam.mx/epide/agente.html
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Fig. 13 Lesion mucocutanea de Fig. 14 Alteraciones nodulares del
Histoplasmosis labio inferior parcialmente ulceradas
ih-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html por histoplasmosis.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html
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Fig. 15 Medio de cultivo Sabouraud y Fig. 16 Abundantes micelios deltados,
micocel, agente causal de la hialinos de Histoplasma

histoplasmosis capsulatum. jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html
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Fig. 17 Teji grariulacién con
microabscesos de

paracoccidioidomicosis.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

Fig. 19 Células monogemantes de
Paracoccidioides en Sabouraud

micosel agar.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

Fal

¢ D
engua

Fig. 18 Ulceras en la
producidas por

paracoccidioidomicosis.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

o A i

Fig. 20 Microscopicamente se
observan abundantes micelios
tabicados de Paracoccidioides.

jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html
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Fig. 21 Hinchamiento tumoriforme Fig. 22 Hinchamiento tumoriforme

ulcerado de blastomicosis. ulcerado por Blastomycetes

ih-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html dermatitidis.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

Fig. 23 Cultivo de Sabouraud y Fig. 24 Al microscopio se observan
micosel agar se obtienen colonias micelios.
rugosas de blastomicosis. ih-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html
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Fig. 25 Placas pseudomembranosas, Fi. 26 Lesion afectando a lengua
cremosas Yy blanquecinas, producida por candidiosis.

producidas por candidiosis www.oralcancerfoundation.org.htm
www.oralcancerfoundation.org.htm

3

Fig. 27 Medio de Sabouraud agar, se Fig. 28 MicroscOpicamente se
observa la colonia blanquecina. observan Blastoconidios de
Obsequiada por_C.D. Victor Manuel Mira.  candidosis.

Obsequiada por_C.D. Victor Manuel Mira.
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Fig. 29 Lesiones papulo-acneiformes  Fig. 30 Lesiones papulo-acneiformes
Producidas por criptococosis. por Criptococosis.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html www.conganat.org/casas/infecg5.htm

20 pm

L&

. , - s ! v r
Fig. 31 Cultivo infusion cerebro, Fig. 32 MicroscOpicamente se observa
corazén agar, Las colonias son hongo levaduriforme capsulado.
limitadas de Cryptococus www.oralcancerfoundation.org.htm

www.portalesmedicos.com
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Fig. 33 Ulcera crénica en paladar

duro producida por mucormicosis.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

Fig. 35 Cultivo papadextrosa agar de
Mucormicosis.
ih-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

ig. 34 Absceso que drena exudado

purulento de mucormicosis.
escuela.med./manualcabezacuello.html
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Fig. 36 Al microscopio se observa
hifas gruesas con clamidosporas y

conidias.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html
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Fig. 37 Ulceras traumaticas en
maxilar superior causada por

actinomicosis.
escuela.med.manualcabezacuello/html

: "*. - u;:' '
Fig. 38 Fistula alveolar de una
periostitis, producida por un

actinomiceto oportunista.
jh-tk.net/.../contenidocapitulo-es.html

Fig. 39 Cultivo infusion de cerebro
corazén agar, pequefias masas
filamentosas y redondeadas
www.dermatologiaecuatoriana.com

(

Fig. 40 MicroscOpicamente se
observan micelios de actinomyces.

www.bio-pro.de/magazin/index.html
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GLOSARIO

Acantosis. Lesion histologica de la epidermis, caracterizada por la hipertrofia
del cuerpo mucoso.

Acné. Afecciones dermatolégicas caracterizadas por la retencion de la
secrecion de las glandulas sebaceas y las alteraciones de caracter
inflamatorio y de tipo infeccioso que sufren estas glandulas.

Adenitis. Inflamacion de una glandula, ganglio o grupo ganglionar.
Adenopatia. Enfermedad de los ganglios linfaticos.

Afta. Pequefia vesicula, luego ulceracion blanquecina en la mucosa de la
boca.

Antigeno. Término general para sustancias que introducidas en el
organismo, provoca la formacion de anticuerpos.

Artrospora. Espora que se forma de la fragmentacion de las hifas.
Ascomiceto. Grupo de hongos de tallo filamentoso, tabicado y esporas que
se originan dentro de las ascas.

Asteroide. En figura de estrella, semejante a una estrella.

Bifasico. Se refiere a aquellos hongos que presentan dos formas, una
filamentosa y a diferencia de los hongos dimorficos, no presentan fase
levaduriforme.

Biopsia. Extraccion y examen, ordinariamente microscopico, de tejido u otras
materias procedentes del organismo vivo, con fines diagndsticos.
Blastosporas (Blastoconideas). Esporas que se forman por gemacion,
pueden ser Unicas como en el caso de candida albicans.

Calcificacion. Degeneracion de un tejido organico, proceso fisioldgico que
se produce en la osificacion, degeneracion de un tejido organico por el
depdsito de sales de calcio.

Carcinoma. Tumor maligno constituido por células epiteliales polimorfas con
tendencia a la infiltracion de los tejidos proximos a la metastasis.

Cepa. Grupo de organismos cuya ascendencia es conocida.
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Chancro. Dos ulceraciones de naturaleza muy distinta, chancro blando
caracterizado por granulaciones fungoides.

Clamidospora (Clamidoconidias). Espora cubierta. Organo reproductor de
ciertos hongos.

Condiloma. Excrecencia semejante a una verruga, especialmente las
papulas.

Conidios. Esporas de hongos que se desprenden en la madurez y se forman
en la parte superior de un conidioforo.

Costra. Cualquier cepa exterior, especialmente la materia sélida formada por
una secrecion o exudado seco.

Cutaneo. Relativo a la piel.

Dermoepidérmica. Que comprende de dermis vy epidermis, se dice de
ciertos injertos.

Detritus. Restos o residuos de un cuerpos organico.

Dimorfico. Es el fendmeno por el cual un hongo puede pasar de una forma
micelial a levaduriforme reversiblemente dependiendo de su nutricion vy
temperatura.

Diseminacion. Difusion, extension o dispersion de un proceso patoldgico o
de un germen morboso.

Disfagia. Deglucién dificil.

Disnea. Dificultad en la respiracion cardiaca.

Electrodesecacion. Deshidratacion de los tejidos por la corriente de alta
frecuencia

Endémico. Enfermedad infecciosa que se presenta en ciertas épocas del
afio por influencia de una causa local especial, y puede convertirse en
epidemia.

Escama. Laminilla formada de células epidérmicas adheridas que se
desprenden espontaneamente de la piel.

Escrufulosa. Conjunto de alteraciones de los ganglios linfaticos de la piel,

mucosa, hueso que reconocen casi constantemente un origen tubérculos.
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Esférula. Pequefia esfera. Pequefios cuerpos rojos en gran nimero de los
estados inflamatorios de la medula espinal.

Espiculado. Cuerpo o fragmento en punta, especialmente las agujas 6seas
en la superficie interna de un absceso en la superficie interna de un absceso
0seo.

Esplenomegalia. Caracterizada por la destruccion de globulos rojos.
Espora. Elemento reproductor, se distinguen en exosporas o conidios,
esporas asexuales que nacen por brote en el extremo de un filamento de
micelio.

Esporangio. Vaso o vesicula que contiene las esporas

Esputo. Materia procedente de las vias respiratorias inferiores que llegan a
la boca por esfuerza o expectoracion y que es escupida o tragada.
Estomatitis. Inflamacion de la boca, formacion de ulceras pequefias y
superficiales en la mucosa de la boca. Forma caracterizada por la formacion
de ulceras superficiales y dolorosas de la mucosa, de mejillas, lengua y
labios, acompafiada de salivacion.

Exudado. Material mads o menos fluido salido de los vasos pequefios y
capilares por exudacién, en los procesos inflamatorios y se deposita en los
tejidos.

Filamento. Propio de los hongos, mohos.

Fistula. Trayecto patolégico, consecutivo generalmente a un proceso de
ulceracion.

Glositis. Inflamacion de la lengua.

Granuloma. Tumor o neoplasia formado por tejido de granulacion. Estado
caracterizado por la formacion de nddulos duros, rojizos, dispuestos en
circulos, que se ensanchan y forman un anillo.

Hemangioma. Tumor caracterizado por la hiperplasia del tejido vascular
sanguineo

Hepatomegalia. Aumento de volumen del higado.

Hialino. Es aquel que carece de pigmento.
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Hifa. Nombre de los filamentos que constituye el micelio de un hongo.
Hiperplasia. Multiplicacién anormal de los elementos de los tejidos.
Hiperqueratoide. Hipertrofia de la capa cornea de la piel o cualquier
enfermedad cutanea

Hodgkin. Neoplasia maligna, caracterizada por agrandamiento lento indoloro
y progresivo de ganglios linfaticos y organos del sistema reticuloendotelial,
con fiebre y anemia.

Inoculacion. Introduccion voluntaria o accidental de una sustancia infectante
en tejidos

Involucion. Cambio regresivo de un organismo u érgano.

Insidiosa. Que aparece lentamente sin provocar sintomas o signos.
Levadura. Organismo unicelular de la familia de los blastonicetos que se
reproducen por gemacion, algunas especies son patégenas para el hombre.
Linfagitis. Inflamacion de un vaso o vasos linfaticos.

Linfatica. Relativo a la linfa.

Linfomma. Tumor formado de tejido linfoide o adenoide con tendencia a la
generalizacion.

Macrofago. Célula fagocitaria perteneciente al sistema reticuloendotelial.
Macrosifonado. Es aquel micelio que tiene un diametro mayor a una micra,
lo representan la mayor parte de los hongos filamentosos.

Micelio. Parte vegetativa y fundamental de los hongos, compuesta de una
masa de filamentos llamados hifas.

Micetoma. Afeccidon endémica, caracterizada por la tumefaccion de la piel,
en el que se desarrollan nédulos, vesiculas vy fistulas llenas de pus, el cual
contiene granulos rojos, negros o amarillos, que son las masas de hongos
causantes de la enfermedad.

Microsifonado. Es aquel micelio que tiene un diametro menor a una micra y
es caracteristico de los actinomicetos.

Mucocele. Tumor formado por moco, quiste mucoso.
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Mucoide. Semejante al moco. Miembro de un grupo de glucoproteinas de
origen animal, semejantes a la mucina pero que difieren de ésta por su
solubilidad y algunas de sus reacciones se encuentra en el cartilago, clara de
huevo y en ciertos quistes.

Necropsia. Examen de los cadaveres, autopsia, examen postmortem.
Necrosis. Mortificacién de un tejido en general, gangrena la parte necrosada
se llama secuestro.

Nédulo. Pequeia eminencia de bordes festoneados.

Ostedlisis. Absorcion, destruccion o necrosis molecular de hueso. Disolucion
o pérdida de las sales de calcio de hueso.

Osteomielitis. Infeccion pidgena del hueso y médula 6sea de naturaleza
estafilococica, caracterizada por la inflamacion de la sustancia medular,
generalmente con formacién de pus.

P4pula. Elevacion eruptiva pequefia, sélida y circunscrita de la piel, término
ordinariamente empleado por descamacion, es una lesion elemental de la
piel.

Patogenicidad. Producto causante de enfermedad.

Piégena. Produccion de pus.

Placa. Area o zona que defiere del resto de una superficie.

Polipo. Excrecencia de estructura diversa, pero de forma pedinculada, que
nace en las membranas mucosas de deferentes cavidades del organismo
especialmente de la nariz, garganta, vagina y matriz.

Polimorfo. Que existe o se presenta en varias formas, dicese de los cuerpos
gue ofrecen distintas formas cristalinas y de ciertas células.

Polipoide. Tumor blando generalmente pediculado, que se desarrolla en una
membrana mucosa a expensas de alguno de los elementos de ésta.
Protozoario. Organismo unicelular que comprende las siguientes clases:
sarcodinas o rizopodos, flagelados o mastigoforos.

Prurito. Sensacion particular que incita a rascarse. Prurito en las encias en

la época en la primera denticion.
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Pseudohifas. Son propias de los hongos levaduriformes y se forman a partir

de gemaciones.

Pastula. Pequefia elevacion cutanea llena de pus.

Purulento. Formacion de pus o que lo contiene.

Queloide. Tumor cutaneo intradérmico que forma una saliente dura de color

rosa.

Sarcoidosis. Término general para un grupo de enfermedades

caracterizadas por lesiones nodulares.

SIDA. Sindrome de inmunodeficiencia adquirida. Representa la etapa final de

la infeccién por el V.I.H.
Sindrome. Conjunto de sintomas y manifestaciones de la enfermedad.
Inmuno. Se refiere al sistema de defensa inmunoldgico encargado de
reconocer y eliminar a los micro-organismos para el ser humano.
Deficiencia. Falla o funcién insuficiente. La inmunodeficiencia hace
qgue los organismos humanos queden expuestos a un sinnimero de
infecciones y al cancer, ya que el sistema inmunologico esta
deficiente.
Adquirida. Hace referencia a que esta enfermedad no se hereda, sino
se puede contraer en algin momento de la vida

Ulcera. Solucién de continuidad con pérdida de sustancia debido a un

proceso necrotico de escasa o nula tendencia a la cicatrizacion.

Vector. Huésped transitorio que transporta el germen de una enfermedad.

Vegetativo. Se encarga de la absorcion y transformacion de los nutrientes,

es el micelio que penetra a través del agar, este tipo de estructura se puede

introducir en la tierra.
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