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1. INTRODUCCION

Al escoger el tema de infecciones micdticas en cavidad oral
se pretende dar una especie de par&metros para conocer las
principales enfermedades por hongos, y las diferentes com-

plicaciones que puedan tener.

Muchas veces, en la prédctica diaria, nos encontramos con
lesiones blancas, o eritematosas, que por no tener un co-
nocimiento acerca de ellas, las podemos pasar por alto, tra-
yendo asi muchas complicacines posiblemente sisté@micas al
paciente, y dificultando mucho, los diferentes tratamien-

tos que vayamos a realizar en cavidad oral.

Se ha querido hacer una clasificacién de las micosis para
estudiarlas mds facilmente, en cutdneas, subcut8neas y sis-
témicas, evaluando en lo posible las incidencias que pre-
sente cada uno en cavidad oral, pero también conociendo

sus otras localizaciones para poder asi hacer un diagnds-

tico diferencial.

Ha faltado clasificar muchisimas especies y géneros de



hongos, pero se ha tratado de evaluar aquellos que tengan

mayores implicaciones en cavidad oral.

1.1. OBJETIVOS

1.1.1. Generales

- Conocer las diferentes infecciones por hongos que se pre-
sentan en cavidad oral.

- Saber cudles infecciones por hongos, pueden ser signos y
sintomas de una enfermedad sistémica.

- Aprender a diferenciarlas de las enfermedades virales y

bacterianas.

1.1.2. Especificos

- Saber como comportarnos ante‘las posibles infecciones mi-
cbticas en cavidad oral.

- Aprender a diagnosticar clinicamente las infecciones por

hongos.

- Conocer los diferentes tratamientos que se utilizan para

las infecciones micdticas.

- Reconocer cuando podemos hacer una recesibn quirfirgica

0 cuando podemos solamente tomar una biopsia.



1.2. JUSTIFICACION DEL TEMA

Al realizar los profesionales de la odontologia, sus préc-
ticas diarias, pueden ver complicados sus tratamientos,por
ejemplo lesiones apicales que no ceden (tipo granulomas)

a los tratamientos convencionales, o lesiones periodonta-
les avanzadas, que después del tratamiento recidivan conti-
nuamente, 0 un gran nlimero de lesiones en lengua, paladar
duro y blando, 0 en mucosas de carrillo y labios que no

tienen etiologia aparente.

Es asi, por lo que es necesario obtener un conocimiento

un poco mis profundo en el &rea de la micologia, para po-
der reconocer las lesiones, y obtener una visidn més amplia
sobre los problemas que se presentan en la cavidad oral, y
poder nosotros intentar un tratamiento precoz, pero eficaz,

por medio de las drogas locales y sisté&micas conocidas.



2. MICOLOGIA

2.1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS HONGOS

La micologia, es el estudio de los hongos. Es un reino de
aproximadamente cien mil especies, de los cuales menos de
300 afectan al hombre; y el 90% de las infecciones por hon-

gos, se atribuyen a menos de una docena de especies.

Los hongos son organismos eucaribticos, sus cé&lulas micd-
ticas poseen por lo menos un nficleo, una membrana celular,
un reticulo endoplésmico y mitocondrias; algunos poseen pa-

red celular rigida y otros células flageladas mdviles.

Los hongos carecen de la propiedad de la fotosintesis.

El hdbitat natural de los hongos, es el agua, los suelos
y restos orgénicos en descomposicibn; todos los hongos son
aerobios obligados & facultativos. Son organismos quimio-
trdpicos, obtienen sus nutrientes de sustancias quimicas

de la naturaleza.



Algunos hongos secretan enzimas, que degradan sustratos or-
génicos en nutrientes solubles, y los absorbidos pasan a
la célula por transporte activo. Los hongos perfectos son
los que tienen reproduccibn asexual o sexual. Los imper -

fectos son los de reproduccidn parasexual.

2.2. CLASIFICACION

Clase I Phicomicetos = Pertenecen los rhyzopus y mucer..

Clase II Ascomicetos = Pertenecen los aspergillus y

penicillium entre otros.

Clase III Basidiomicetos = Pertenecen los champinones
entre otros.

Clase IV Deuteromicetos = Pertenecen los hongos imper-

fectos.

2.3. MORFOLOGIA

2.3.1. Formas de crecimiento

2.3.1.1. Levaduras: Los hongos crecen como levaduras o
como mohos. Las levaduras, son el crecimiento unicelular,
son esféricas & elipsoidales, muchas se reproducen por bro-

tacidén y otras por fusidén binaria.

La brotacidn en cuando la pared celular se ablanda en un



punro por lisis, por la presibén la pared se abomba hacia
afuera, se divide, y un nficleo hijo migra hacia el brote
reciente, y el brote se separa de la célula madre. Las le-
vaduras retienen una cicatriz en el sitio de la pared celu-

lar donde estuvo el brote.

2.3.1.2. Mohos: Es la produccibn de colonias multicelula-
res filamentosas. Son colonia de t@bulos cilindricos rami-
ficados denominados hifas, su crecimiento es por elongacidn
apical. La masa de hifas entrelazadas que se acumula du -

rante el crecimiento activo se llama micelio.

Las hifas que penetran en los medios de sostén (naturales
6 de laboratorio), y absorben nutrientes son hifas vegeta-

tivas & de sustrato.

El examen microscdpico de un hongo, debe incluir la obser-
vacidn de la velocidad de crecimiento, topografia, (lisa o
verrugosa) , textura (pastosa, algodonosa O en polvo) y pig-

mentacidn.

2.3.1.3. Dimorfismo: Crecen con mds de una forma en di-
ferentes condiciones ambientales, algunos hongos patbgenos

crecen como levaduras a 37°C y como mohos a 25°C.



2.3.2. Estructura subcelular: Incluye una pared celular
inica, membrana celular y citoplasma, que contiene un ' re=
ticulo endopl&smico, nficleo, nucleolo, vacuolas de depbsi-

to, mitocondrias y otros organelos.

2.3.2.1. Cé&psula: Es la cobertura externa, con una capa
de mucus, compuesta por polisacdridos capsulares varia con

las diferentes especies.

La cdpsula no afecta la permeabilidad ni las funciones ce-
lulares, pero influye en el crecimiento del hongo, al im -

pedir los brotes o la dispersidn de las levaduras.

2.3.2.2. Pared celular: Es el 90% del peso seco del hon-
go, proporciona rigidez y fuerza y protege la membrana ce-
lular de un shock osmdético. La pared determina la forma

del hongo; la morfogenesis micbtica (esporulacidén, dimor-

fismo levadura - hongo) cambia la pared celular.

2.3.2.2.1. Composicibn: 90% hidratos de carbono, y un nG-

mero bajo de polisacéridos y antigenos de superficie.

El andlisis antigénico de la pared celular, es Gtil para

la clasificacién y estudio de los hongos.



2.3.2.2.2. Ultraestructura: Los polisacdridos de la pared
celular, tienen una estructura fibrilar en m@ltiples capas,
la m8s compacta estd cerca a la membrana celular, y las ca-

pas externas tienden a ser amorfas y menos organizadas.

2.3.2.2.3. Importancia m&dica de la pared celular de los
hongos: La pared celular es un potente antigeno, que pue-
de ser un hidrato de carbono o una proteina. El hombre de-
sarrolla inmunidad especifica contra algunos ©ligocdridos

especificos.

Los individuos atbpicos pueden desarrollar una severa reac-
cién de hipersensibilidad a determinantes especificos de

la pared celular.

2.3.2.3. Membrana celular: Los hongos poseen doble mem-
brana celular, que protege el citoplasma, regula la entra-
da y salida de solutos, y facilita la sintesis de la pared
celular y capsular. Estd compuesto por:

- Fosofolipidos: Como la fosfatidilcolina, fosfatidelse -

rina, fosfatidilnositol y fosfatidilglicerol.

- Esteroles: Como el ergosteroly y zimosterol.

2.4. REPRODUCCION

2.4.1. Esporas asexuales: Ocurre simplemente como una



expansidn y crecimiento de una colonia de mohos o levaduras.
A esta reproduccibén se le llama hongos perfectos. En gene-
ral hace referencia a la produccidn de esporas, que son las
mids resistentes a medios adversos de crecimiento, por ejem-
plo, las esporas habitualmente esté&n secas, Yy son transpor-
tadas por el aire fécilmente, y algunas presentan superfi-

cie rugosa para adherirse. Las principales esporas asexua-
les son los Conidios, que son producidos por c&lulas espe-

cializadas, y se clasifican de acuerdo a su desarrollo.

Hay dos tipos bésicos de ontogenia de conidios, son T&lico

y Bléstico.

Los conidios t&licos derivan del tallo o cuerpo del hongo,
un ejemplo son las clamidosporas y los artroconidios; es
decir que una hifa es delineada por un tabique y es trans-

formada por un conidio.

Los conidios bl&sticos; se forman antes de que sean delimi-
tados por un tabique, se dividen en enterobldsticos y holo-
blédsticos. En la conidiogénesis holobl&stica, todas las

capas de la pared celular, toman parte en la formacidén del
conidio. En la enterobl&dstica, la capa interna de la pared

celular, contribuye en la formacidn del tejido.
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2.4.2. Reproduccibn sexual: El proceso se inicia por
plasmogamia, por la cual dos nficleos haploides compatibles
se acercan en la misma cé&lula. La cariogamia, es la fun -

cidn de estos dos nficleos, para formar un nficleo diploide.

M&s tarde se produce la meiosis, dando lugar a un intercam-
bio gen&tico, reproduccidn y luego divisibén; para producir
nicleos haploides hijos. El ciclo de vida de un hongo, es-

t4 compuesto por:

2.4.2.1. Haplofase: El tallo uninuclear o multinuclear,

contiene sblo nucleos haploides.

2.4.2.2. Dicaruifase: Dos nficleos haploides genéticamen-

te diferentes, ocupan cada célula del tallo.

2.4.2.3. Diplofase: Referida al nficleo diploide, formado

como resultado de cariogamia.

2.4.3. Reproduccidn parasexual: Son la secuencia de even-
tos que culminan con el intercambio genético, via recombi-

nacidén micdtica.

Se inicia con la formacidn de un heterocaribén, un tallo que
contiene nficleos haploides de dos genotipos diferentes.

Los heterocariones se forman por anastomosis de hifas, e



intercambio nuclear entre cepas genéticamente diferentes

de la misma especie.

11



3. INFECCIONES MICOTICAS

Se analizardn las infecciones micdticas que tengan mayor

relievancia en cavidad oral.

Las infecciones micdticas seglin su localizacidn se clasifi-

can en tres grupos: Infecciones cuténeas, subcutédneas y

profundas o sisté&micas.

3.1. CARACTERISTICAS GENERALES:

- Los hongos que causan enfermedades superficiales, son pa-
rédsitos del hombre y de los animales, mientras que los pro-
fundos son saprbétfitos de la naturaleza y se comportan menos

como parédsitos.

- Las infecciones superficiales siguen un patrdn similar a
las infecciones bacterianas y virales; su periodo de incu-
bacibn es relativamente corto, la iniciacidén de las enfer-
medades es brusca y los signos y sintomas son intensos al
principio, pero disminuyen con el tiempo, por eso su cura-

cidbn puede ser esponténea.
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Las micosis profundas tienen un periodo de incubacibén pro-
longado, los signos y sintomas son insidiosos, el curso de
la enfermedad es grave aunque no termina en la muerte fre-

cuentemente.

Los dos tipos de enfermedad micdtica estimulan la formacién

de inmunidad en el enfermo.

3.2. LAS MICOSIS CUTANEAS: DERMATOMICOSIS

3.2.1. Se dividen de acuerdo a su especie.

3.2.1.1. Hongos zoofilicos: Infectan a animales superio-

res (hombrej y animales inferiores.

3.2.1.2. Hongos antropofilicos: Patdgenos para el hombre

y rara vez parasitan animales inferiores.

3.2.2. Divisidn de acuerdo a su agente etioldgico.
3.2.2.1. Hongos queratinoliticos: Son los que causan la
tina, e incluyen los géneros Microsporum, trichophyton vy
epidermophyton; estos contienen una enzima capaz de digerir
la queratina, asi invaden directamente la queratina del es-
trato cbrneo, cabellos y uhas, nunca invaden las capas de

células vivas de la epidermis.
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Entre las enfermedades que causan estd la tina de la cabe-

za (tinea capitis), crural, pies, barba y las unas.

Las lesiones de una misma regidn corporal pueden ser causa-
das por diversas especies de dermatofitos, pero sus carac-
teristicas son 1dénticas, pero tienen importancia en cuanto

a la diferencia de tratamientos.

3.2.2.2. Hongos que carecen de enzimas gueratinoliticas:

Estos hongos crecen en los espacios entre las células que-
ratinizadas, por esto son mds accesibles a los medicamen-
tos tépicos y su curacidn es menos dificil; una de las en-
fermedades conocidas en este grupo es la tinea versicolor

y la tricomicosis de la axila.

La clasificacidén de acuerdo al agente etioldgico es de acuer-
do a las caracteristicas de cultivo, las formas de las es-
poras, las particularidades fisioldgicas y la reproduccidn.
Todas las designaciones taxondmicas estén de acuerdo con la

nomenclatura boté&nica.

3.2.3. Aspectos inmunol&gicos de la dermatomicosis:

La infeccién por dermatofitos queratinoliticos produce hi-
persensibilidad cutdnea, y los anticuerpos circulantes en

sangre son dificiles de demostrar.
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Los dermatofitos queratinoliticos, contienen un antigeno
especifico de grupo, la tricofitina que se utiliza para
pruebas de hipersensibilidad cut&nea. Una prueba positiva
demuestra una infeccidn pasada o presente, la reaccion es
de tipo retardado, parecida a la de la tuberculina, y sue-

le persistir aurante casi una semana.

Los dermatofitides son erupciones secundarias que aparecen
lejos de la lesidn original, esto demuestra una hipersensi-
bilidad generalizada. Se piensa que las esporas del sitio
de la infeccidn pasan al torrente circulatorio y se acumu-
lan en la piel sensibilizada, en donde inducen respuesta

alérgica retardada local.

Los cambios tisulares son reacciones de hipersensibilidad

a los materiales produciaos por el par&dsito, que son irri-
tantes primarios. Si la reaccién tisular es leve, el paréa-
sito suele persistir indefinidamente, si la infeccién es
aguda, el pardsito es rechazado, con lo cual hay curacidn

esponténea.

3.2.4. Patogenia: AGn no se entiende del todo, ya que la
esposa de un paciente, infectado con trichophyton rubrum,
vivid treinta anos, en estrecho contacto sin infectarse,
mientras que otras personas con sdlo visitar la casa se

infectan.
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. PR S DERMATOFITOS QUERATINOLITICOS: ESPECIES E INFECCIONES

3 .3.1. Genero Microsporum: Contiene las especies que in-
fectan cabello y piel, origina muchos macronidios fusifor-

mes , producidos solamente en las puntas de las hifas.

Especies: Audoinii, Conis, Cookie, Distortum, Fulvum, Nanum y Ferru-

genium.

3.3.1.1. M. Audouinii; Causa sblo, la tifia de la cabeza,
aunque puede infectar la piel sin pelo, la infeccidn es
lenta, hasta que forma infiltraciones hlmedas con abcesos,
en los hombres se localiza generalmente en la parte maxi-
lar o submaxilar, pero se disemina a todas las partes en

donde crecen barbas y bigotes.

El hongo se observa como un mosaico de esporas alrededor

de un cabello corto y grueso, las esporas son redondas y
pequenas, la mayoria de infecciones curan en forma esponté-
nea, crece en un medio de sabouraud glucosado, desarrolla
una colonia aterciopelada, carmelita con micronidias gran-

des, gruesas; sobre las hifas hay micronidias.

3.3.2. Género Trichophyton: Especies: Mentagrophites, Equi-

num, Rubrum, Verrucosum y Gallinae.

Parasitan pelo, piel y uhas. Se agrupan en forma de colo-
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nia, y por sus formas nutricionales los micronidios son abun-

dantes y se forman al lado de la hifas.

3.3.2.1. A.T. Rubrum: Crece en colonias blancas sobre la
superficie del medio de cultivo cornmeal con dextrosa, lue-
go forma una superficie como terciopelo entre rosado y mo-

rado en la base de la colonia. Produce lesiones tisulares
moderadas, causa lesiones crdnicas que rara vez curan, se
tratan con griseofulvina. La tinea superficial causa lesio-
nes de la barba, y las profundas son dificiles de tratar y
se confunden con lesiones dentarias. La infeccion del bor-
de permejo del labio, aparece simulténeamente en unas de

manos y pies.

332424 T.. Mentagrophytes: Causa dermatomicosis en
pies, uhas y manos. Al cultivo se ven como colonias vello-
sas planas, aterciopeladas y color amarillo ligero, que se

hace rugosa al envejecer, puede ser purulenta.

3.3.3., wrina favosa: (T. Schoenlini). Lesidn del cuero
cabelludo, produce escrfitulas (costras en forma de copaj,
que pueden persistir de por vida, iafecta mejillas y labios
tiene forma crateriforme, crece en agar, Como una colonia
blanca, cubierta por un polvillo fino, crece mejor en me-
dios que contengan tiamina, al microscopio se ven microni-

dios en lo extremos de la hifas.
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3.3.5. Gé&nero Epidermophyton: Una sola especie el E.Flo-

cosum, patdgena para el hombre, antropofilico exclusivamen-
te, invade piel y uhas, causa eccema crural, se caracteriza
por macronidias multitabicadas, no produce micronidias. En
el micelio, tiene clamidosporas e hifas en forma de raqueta,
crece en agar con glucosa, como una colonia pulvurenta, ver-

de amarillo, que forma un micelio blanco algodonoso.

3.3.6. Diagndstico: Se establece el agente etiolbdgico de
la infeccidn micdtica cutdnea. Se toman porciones del te-
jido infectado, se coloca en un portaobjetos inundado con
hidrdéxido de sodio al 10%, y se calienta ligeramente, tam-

pién se siembra en un medio de cultivo apropiado.

Medio de sabouraud con glucosa, en agar.

Medio de tinta azul: Glucosa, tinta azul, cloranfenicol

y ciclohexamida.

Prueba cutdnea con tricofitina, para conocer la hipersen-

sibilidad, no es adecuada para el diagndstico.

3.3.7. Tratamiento: La higiene general disminuye la dise-
minacidén de la tifia, en general se trata con griseofulvina,

gue va desde semanas hasta meses.

El tratamiento tdpico con unguento de Whitfield, refuerza
la accidn de la griseofulvina.
En las unas, el limado y la aplicacidén de tintura de yodo,

es TGtil.
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3.4. DERMATOFITOS NO QUERATINILITICOS: ESPECIES E
INFECCIONES

3.4.1. rTifiea versicolor: Agente causal el Malasezia fur-
fur, infeccidn micdtica de la piel. Hongo lipofilico, di-
mérfico, con aspecto de levadura, no forma esporas, se re-

produce por gemacidn.

Las c&lulas hijas, producen hifas y micelio, enfermedad
crdnica y casi asintomdtica; la piel toma aspecto desagra-

dable, no es contagiosa.

Aparecen placas maculares blancas o café (versicolor) ,mGl-
tiples, escamosas, afectan tronco parte superior, frente y

espalda.

Tratamientos tdpicos:

Unguentos de azufre o acido salicilico, es recurrente.

3.4.2. Tricomicosis axilar: Infeccidn micdética, en vello
de axila y pubis, causada por el nocardia tenuis, el pelo

»

pierde brillo y resistencia.

Tratamiento: Rasurar y aplicar unguentos de azufre.



4., LAS MICOSIS SUBCUTANEAS

Estan las cromomicosis, las esporotricosis, ficomicosis,mi-
cetoma, y rinosporidiosis; las mds importantes en cavidad

oral son:

4.1. ESPOROTRICOSIS

4.1.1. Agente: Sporotrichum Schenckii. Enfermedad micd-
tica crdénica, se inicia como lesidén primaria en un dedo,le-
siones secundarias en vasos y ganglios regionales, afectan-

do todo el brazo.

Agente etiolbgico: Sporothrix, especie schenckii, hongo
aerobio, difésico, crece répidamente en agar a 37°C, crece
en colonias en forma de levadura, lisas y cremosas; forma
un micelio tabicado con proyecciones laterales y termina-

les, que contienen grupos de micronidias periformes.

4.1.2. Transmisiones: Se encuentra en el suelo, plantas
vivas y en la madera podrida, se presenta mds en agricul-

tores y en cultivadores de flores.
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S. Schenckii, se ha aislado en la cavidad bucal del hombre.

4.1.3. Manifestaciones clinicas: Se presenta por inocula-
cibén cuténea, contacto con la tierra, musgos, etc. La le-
sibén se inicia como una filcera indurada que no cicatriza,

progresa por los vasos linfaticos, como una linea roja,has-

ta un ganglio y afecta todo el brazo.

La piel de la cara se puede infectar por inoculaciones lo-

cales, infectando mucosas de nariz, boca y faringe.

Las infecciones orales pueden ser por contaminacidn con los
dedos, las esporas en las mucosas parecen fllceras aftosas,

o liquen plano bucal, son lesiones crdnicas.

4.1.4. Diagndbstico: Se confunde con sifilis y tuberculosis,
el cultivo de muestras de tejido lesionado es el método diag-
nbstico mds seguro, la tincibn: de secciones de tejido con

anticuerpo S. Schenckii, es de alguna utilidad.

4.1.5. Tratamiento: A base de yoduro de potasio, pero es
limitado por la toxicidad del yodo, que origina urticarias,
lagrimeo, inflamacidn de las glandulas salivares y otras
manifestaciones. Cuando es generalizada se usa Anfoterici-
na B, o se hace recesidn quirfirgica. La aplicacidn de ca-
lor es fitil, en infecciones localizadas, personas alérgicas

y mujeres embarazadas.
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4.2. CROMOBLASTOMICOSIS: HONGOS PIGMENTADOS

Afectan niel ue las extremidades y algunas veces mucosa
oral, nasal, laringea v faringea. Penetra a los teqiidos

por piel erosionada o por implante traumdtico.

Agente: Hav tres géneros: Fonsecae, Phialoporae v Clados-
porium.
Especies: F. Pedrosi, F. Compactum, P. Verrucosa y C. Ca-

rrioni.

Producen cuerpos septados de color café, en los tejidos y

se reproducen hendiéndose.

Crecen en el medio de sabouraud con glucosa y agar, forma
colonias pigmentadas que van del verde al café, la lesidn
es una respuesta granulomatosa hiperplésica, con la forma-

cién de nddulos cuti@neos verrugosos.

Tratamiento: Si es factible, la extirpacidn quirfirgica da
buen resultado. Se puede tratar con Anfotericina B.
Ioduros. Podofilina en aceite mineral en concentraciones

del 25%.

Iontoforesis con soluciones de sulfato de cobre al 1%.



5. MICOSIS SISTEMICAS O PROFUNDAS

Son un grupo heterogeneo, que permite hacer algunas genera-
lizaciones. En nombre del grupo, no es del todo adecuado,
va que algunos hongos, causan lesiones cutdneas y viscera-

les.

Céndida albicans, es un intermediario entre los dermatofitos
que causan lesiones profundas, si bien es un patdgeno que

prefiere la piel y la mucosa mds que los tejicdos profundos.

5.1. ACTINOMICOSIS

5.1.1. Agente: Microorganismo del grupo actynomicetas,fa-

milia actinomicetae , género actinomices.

Especies: Bovis, Israelii, Erickssonii y Naeslundii.

La Israelii, es la que méds causa enfermedad en el hombre.

Se encuentra taxondmicamente entre las bacterias y los hon-
gos, hacen parte de la flora orofaringea normal, se han
aislado solamente en sus huéspedes, son aerobios estrictos,
crecen en medios como agar sangre, crecimiento lento a 37°C,
son colonias blanguecinas, secas y arrugadas, SOn gram po-

sitivos.
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5.1.2. Entidad: Es un tipo de micetoma, causa una mico -

sis sistémica.

5.1.2.1. Patogenia: Habitat natural en boca y faringe, se
ubica en criptas amigdalinas, de alli, puede pasar a tracto
respiratorio digestivo; los traumas gingivales pueden in -
fluir para que se localicen las formas clinicas, inician la
infeccién de adentro hacia afuera y fistulizan. E1l actino-

mices odontolitico: se localiza en caries profunda dentinal.

5.1.2.2. Formas clinicas: Por su localizacidn hay tres

formas, maxilofacial, torécica y cecoloapendicular.

Predomina un estado inflamatorio inicial, con gran tensibn
y malestar, aparecen mltiples fistulas en la regidn corres-
pondiente, drena un pus amarillo denso que contiene gr&nu-

los de azfifre, y la entidad sigue un curso crénico.

5.1.2.3. Diagndstico: En presencia de una entidad con fis-
tulas, con una localizacidn como las descritas anteriormen-
te se diagnostica actinomicosis, y se hallan granulos de

azufre en el pus.

5.1.3. Estudio micoldgico.

5.1.3.1. Examen directo: No requiere coloracibén especial
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muestra su morfologia caracteristica, con un 4rea densa ha-
cia la periferia, presenta radiaciones que simulan un sol,
de ahi deriva su nombre, el grinulo es una tipica forma -
cibn micelial, formado por adosamiento y compactacidn del

micelio.

5.1.3.2. Cultivo: Se siembra en anaerobiosis, en un me-
dio de sabouraud o de agar sangre, son gram positivos, se-
mejan bacilos. El medio para aislamiento primario es agar
infusidn de cerebro corazdén (BHI), que puede usarse también

liguido.

5.1.3.3. Tratamiento: Ademds de las medidas de orden ge-
neral, se da penicilina; debe tenerse en cuenta que cuando
las lesiones son muy antiguas el tejido fibroso las aisla,
siendo improbable que la droga llegue a esas regiones en

adecuadas concentraciones.

Se requieren entonces medidas quirfirgicas, para drenar abce-
sos y retirar tejido fibroso, para permitir un mejor ingre~

so del antibidtico en esas &reas.

5.2. ASPERGILOSIS

5.2.1. Agente: Hongos monombrficos, pertenecientes al gé-

nero aspergillus.
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Especies: Fumigatus (comin en humanos), Flavus, Niger,Glau-

cus, Nidulans, Orizae y Sydowii.

5.2.2. Entidad: Enfermedad respiratoria conocida como as-

pergilosis.

5.2.2.1. Patogenia: Se encuentra en la naturaleza y por
intensa produccibén de esporas contamina el aire, por via
respiratoria penetra al huésped sensible, estableciendo la
enfermedad. Se requieren las siguientes situaciones del
huésped:

- Tratamiento prolongados con antibidticos de amplio espec-

tro.
- Aplicacidn continuada de cortiesteroides o citostdticos.

- Incompetencia inmunoldgica, como en cancer, leucemia, dia-
betes, etc. Tambié&n en personas expuestas a contactos ma-
sivos con los hongos, (Esporas), como en procesadoras de

granos, molinos de arroz, etc.

5.2.3. Formas clinicas.

5.2.3.1. Brongquiales: Cuadros de bronquitis aguda infec-
ciosa, fiebre alta y espectoracidn. En el esputo hay colo-
nias de hongos ya que la oxigenacidén estimula mucho su cre-

cimiento.
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5.2.3.2. Pulmonares: Puede similar una tuberculosis,algu-
nos cuadros son limitados, dando a la lesibén forma de gra-
nuloma, llamado aspergiloma. Otras formas son granulomato-
sas bilaterales, otras son en forma de abcesos, si hay di-
seminacidén hay lesiones meningiticas endocdrdicas o franca

septicemia.

5.2.3.3. Bucales: Las mds comunes son las infecciones del
seno maxilar, algunos casos tienen antecedentes de trauma-

tismos por extracciones dentarias.

El curso de la enfermedad es lento y progresivo; los sinto-
mas primarios son los de una sinusitis crdnica supurativa.
En algunos casos de aspergilosis invasiva, por A. Flavus,
tienen lesiones en paladar blando, en epiglotis en ambos
sitios, iguales lesiones en A. Fumigatus, pero en menos

porcentaje.

En la Aspergilosis diseminada, la lengua y el paladar blan-
do se han visto afectados en poca proporcidn; estas lesio-

nes producen dolor local intenso y sangrado.

Se piensa que el A. Niger, es la causa de infeccidén locali-
zada en el dorso de la lengua, cuyo aspecto negro se debe

a la presencia de Conidosporas.
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5.2.4. Diagnbstico clinico: Es necesario obtener el hon-
go en cultivo a temperatura ambiente, las pruebas intracu-
tdneas para establecer la identidad del hongo son de poco
valor; el hallazgo continuado y abundante del hongo, en las
secreciones u otras productos, tiene relativo valor diagnds-

tico.

Se ha disefado una prueba seroldgica, de doble difusidn,en
gel de agarosa, utilizando antigenos de hidrato de carbono
estandarizados, que han sido de gran utilidad para detectar
la enfermedad. El procedimiento es muy fitil debido a la
gran cantidad de aspergilus en la naturaleza, por eso se
pone en duda de que el crecimiento del hongo sea por conta-
minante del aire, o la expresidn de los que se encuentran
en los tejidos contaminados, la duda se disipa contaminan-
do el resultado del cultivo con la prueba seroldgica.

En muchos casos, la biopsia de tejido, da informacidn para
un diagndéstico preciso, dando datos de proceso inflamato-

rio crdnica.

5.2.5. Estudio micoldgico:
5.2.5.1. Examen directo: El examen de esputo sin trata-
miento especial, muestra las hifas y los conidibforos, que

permiten hacer el diagndstico del género.
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5.2.5.2. Cultivo: Los medios con ciclohexemida son inhi-
bitorics del hongo. Crece en los medios usuales, la colo-
nia se desarrolla rdpidamente, es blanda y plana, al espo-
rular es oscura en el centro, - muestra gran cantidad de es-

poras y conidibforos.

5.2.6. Tratamiento: Medidas de orden general y aerosoles
de Nistatina o de Anfotericina B, las formas severas se
tratan con Anfotericina parental. Algunas formas son sus-
ceptibles de; tratamiento quirfirgico, la solucibén de yoduro
de potasio bucal, y en dbsis masivas es ftil, y reciente -

mente se sabe que la Griseofulvina es muy Gtil.

5.3. BLASTOMICOSIS SUDAMERICANA

5.3.1. Agente: Hongo Paracoccidioides, es un hongo multi-
gemante, asi se diferencia de la blastomicosis norteameri-

cana, no es monogemante y dimdrfica.

Especies: Brasiliensis y Loboi.
El Brasiliensis es un hongo imperfecto y dimbérfico, estd en

la naturaleza como saprofito en forma de moho.

5.3.2. Entidad: Produce una granulomatosis crdnica dise-

minada.
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5.3.2.1. Patogenia: La forma infectante del hongo es la
forma saprofita micelial, llega al hombre por contacto con
vegetales, en peqﬁeﬁos traumatismos o por via respiratoria.
La lesidn es circunscrita a la zona de entrada, pero puede

diseminarse por via hematdgena.

5.3.2.2. Forma pulmonar: Cursa cuadro como de TBC, tos,

malestar, disnea, fiebre y enflaquecimiento progresivo.

5.3.2.3. Forma anal: Lesidn vegetativa ulcerativa en la
mucosa anal, hay inflamacidén y dolor, dificultad para defe-

car y sangrado facil.

5.3.2.4. Forma buco-faringea: La infeccidn primaria se
asienta en el pulmbén, al cual llega por inhalacidn del hon-
go, las manifestaciones bucales son secundarias, pero afin
asi son muy frecuentes. Las lesiones abarcan casi todas
las estructuras de la orofaringe y de las amigdalas, pala-
dar blando y duro, la encia, la lengua y la mucosa de los
labios; puede presentarse apariencia de un granfiloma en el

alveolo dentario por causa de una extraccidn.

El comienzo en cavidad oral, es la aparicidn de una papula
en la mucosa que evoluciona hasta convertirse en filcera do-
lorosa, rodeada de una zona eritematosa, las lesiones de
faringe, pueden llegar a destruir la Gvula, epiglotis y

cuerdas vocales.



81

Los ganglios cervicales linfdticos se infectan y necrosan

y por Gltimo fistulizan.

El hongo puede penetrar en el canal radicular de un diente
cariado y provocar un granuloma apical, para desde ahi, for-

mar una infeccidn diseminada.

La infeccidén periodontal = presenta aflojamiento y caida de
dientes, puede llegar a inflamar la cara por un proceso in-
filtrativo, reduciendo los movimientos mandibulares, logran-
do un aspecto de elefantiasis; quedando la boca entreabier-
ta y escurrimiento continuo de saliva, la lesidn fundamen-

tal en el misculo es la endovasculitis capilar.

5.3.3. Diagndstico: En las formas primarias es dificil,
en las formas diseminadas el diagndéstico es fécil, ya que
se establece la lesidn, pero debe diferenciarse de la le-

pra y la sifilis.

En cavidad oral, son lesiones ulceradas, en ocasiones to-

ma el aspecto de mora.

Las muestras de esputo se analizan al microscopio y se in-
cuban a 37°C. El crecimiento requiere de varias semanas;

y al microscopio en laminas con hidrdéxido de potasio y se

observa si hay presencia de cé&lulas esféricas de doble
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pared multigemante es absolutamente diagndstica.

5.3.4. Estudios micoldgicos:

5.3.4.1. Cultivo: En sabouraud glucosado a temperatura

ambiente, donde hard una colonia en fase micelial.

La fase leveduriforme, puede obtenerse en agar sangre glu-

cosado.

5.3.4.2. Biopsia: Es muy ftil, en el tejido aparece en
forma parasitaria, rodeada de intenso infiltrado inflama-

torio.

5.3.5. Tratamiento: Antes del descubrimiento de las sul-
fanamidas, la blastomicosis era mortal, pero el diagndsti-
co es sumamente importante, se administra sulfametoxipiri-
na 500 mg diarios, por tiempo suficientemente largo, con
controles seroldgicos. Si hay hipersensibilidad a las sul-

fas, se administra anfotericina B.

5.4. HISTOPLASMOSIS

5.4.1. Agente: Hongo dimdrfico perfecto del género his-

toplasma.

Especies: Capsulatum y Duboissii.
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El estado perfecto es un ascomiceto: Emonciella capsulata.

La Histoplasmosis es una micosis profunda que prefiere el
sistema reticulo endotelial, causada por un hongo difésico,
que en su fase celular aparece como una levadura, pequena y
capsulada. Se le encuentra dentro de cé&lulas fagocitarias
del sistema reticulo endotelial y/o dentro de leucocitos mo-

nonucleares en la sangre periférica.

5.4.2. Caracteristicas biolbgicas:

5.4.2.1. Histoplasma capsulatum: Es un moho altamente in-
fectante, su hdbitat son los medios hfimedos y cerrados, don-
de abundan sus esporas. Su forma saprofita se cultiva en

laboratorios en sabouraud glucosado, a 27°C en aerobiosis.

Crece lentamente dando colonias algodonosas blancas, forma-
das por micelios de hifas delgadas, septadas, con abundante
presencia de clamidosporos:; que tiene pequefios tub&rculos
gue le dan un aspecto inconfundible. La fase infectante

son las micronidias piriformes sé&siles sobre la hifa.

5.4.2.2. Histoplasma duboissii. Las diferencias con el
capsulatum son de orden morfoldgico, tales como el hecho
de que en la forma tisular el H. Duboissii, muestra unas

formas levaduriformas gigantes, de 8 a 15 micras y de pa-
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red muy gruesa.

5.4.3. Entidad: Causa una micosis profunda que afecta el

sistema reticulo endotelial que se llama histoplasmosis.

5.4.3.1. Patogenia: Al ser aspiradas las esporas del hon-
go, por un huésped susceptible, adquiere la infeccibdn. Se
inicia con una fase pulmobar, luego pasa a una fase disemi-

nada aguda mortal, o a la fase crdnica.

5.4.4. Formas clinicas:

5.4.4.1. Primaria: - Asintomdtica: Se conoce por prue -
bas intracuténeas.
- Sintom&tica: - Leve: Febricola, de-
caimiento.

- Moderada: Neumonia
atipica y decaimien-
to.

- Grave: Diarrea y ra-

diografia positiva.

5.4.4.2. Secundaria: - Aguda: Se disemina por via hemotd-
gena, hay hepatoesplenomegalia , anoxia y muerte.
- Crdnica: Cuadro granulomatoso crb-

nico y necrosis de caesificacidn.
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5.4.4.3. Formas bucales: Son lesiones secundarias y su
origen es por diseminacidn hematbgena, y no a la contamina-

cibn directa por el esputo.

En muy pocos casos se ven las lesiones primarias en la ca-
vidad oral, aunque la infeccidn afecta casi todas las es-
tructura anatémicas. La lesidn mds comln es la filcera in-
flamada, con bordes indurados en la lengua. Otras lesio -
nes de caracter nodular, aparecen en las fauces, amigdalas,
mucosa del piso de la boca, paladar blando y duro, encias

y labios.

Son lesiones muy dolorosas inclusive impidiendo al pacien-
te que se alimente, se instala una halitosis profunda; la
participacidén laringea es frecuente como acompanante de las
lesiones de la cavidad bucal con manifestaciones de ronque-

ra.

En la histoplasmosis africana por H. Duboissii, la infec -
cibén se manifiesta por lesiones bucales que incluyen gra-

nuloma superficial de la mucosa, o lesiones profundas ini-
ciadas en el hueso subyacente, muchas veces el tratamiento

es infitil y el paciente muere.

5.4.5. Diagnbstico: Lesidn ulcerada crbnica de la faringe

mucosa bucal, lengua o laringe, con hepatoesplenomegalia.
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Se dificulta porque se confunde con tuberculosis sifilis

o linfoma de Hodgkin.

El material de la médula &sea colocada en capa gruesa, So-
bre una laminilla portaobjetos y visto al microscopio es
muy Gtil, igual que las biopsias de tejido oral, coloreadas

con giemsa o &cido peryddico de Schiff.

Las reacciones tisulares varian desde la reaccidn inflama-
toria, hasta la de granuloma verdadero, tipico de la enfer-
medad micética, seglin la intensidad de la respuesta de las

defensas del cuerpo.

El diagnbstico definitivo se basa en la identificacidn del
H. Capsulatum, de un cultivo de sangre, tejido o esputo; y

en la evidencia seroldgica.

Los cultivos en agar sangre, incubados a temperatura ambien-
te, son los méds Gtiles; la fase de micelio del hongo crece
en medio de sabouraud en agar, formando clamidosporas gi =

gantes de pared gruesa y trabeculadas.

Las pruebas serolbgicas, como la fijacibén del complemento
se utilizan para demostrar la presencia de anticuerpos cir-

culantes.
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5.4.6. Tratamiento: Las formas primarias deben tratarse
con reposo, antipiréticos y analgé&sicos, no deben ser tra-
tados con corticoesteroides porque pueden diseminar la en-

fermedad.

En los casos diseminados con participacidén pulmonar y/o mu-

cocuténea, se administran sulfas y antimicdticos.

La Anfotericina B, es la forma md&s adecuada a pesar de su
toxicidad. En los casos de inoculacibn primaria, donde la
infeccidn estd confinada a cavidad oral, la remocidn qui-
rirgica de las partes afectadas puede dar la curacidn com-

pleta.

5.5. CRIPTOCOGCOSIS

5.5.1. Agente: Levadura del género Criptococcus; especie:
Neoformans, que tiene una fase de reproduccidn perfecta, lo

que lo coloca dentro de los Basidomycetes.

Es una infeccién subaguda o crbnica, que afecta los pulmo-

nes, el sistema nervioso central, piel y cavidad bucal.

5.5.2. Caracteristicas bidlogicas: El agente etioldgico
es el Criptococcus neoformans, hongo oval o redondo, mono-

fadsico, de aspecto de levadura.
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Tiene 12 especies de las cuales sblo la neoformans es pato-
l6gica. Es levadura monomorfa, aerbbica, crece a medio am-
biente y a 37°C; constituida por un elemento esférico,ro-
deado por una pared celular gruesa, se reproduce por gema-

cidn, dando lugar a un blastosporo.

La célula se rodea por una cépsula constituida por xilosa
manosa- acido glucordmico; esto es lo que le da un aspecto
gelatinoso a las lesiones. Crece bien en cualquier medio
de cultivo, es sensible a cualquier tipo de ciclohexemida,

por lo tanto no debe usarse.

Se distingue el criptococus, por su produccidn de ureasa.

5.5.3. Entidad: Es sumamente polimorfa, recibe el nombre
de criptococosis, y tiene predileccidn por el sistema ner-

vioso.

5.5.3.1. Patogenia: Tiene fuente endbgena, existe como
saprofito en vias respiratorias altas, tracto digestivo y

piel.

La fuente comfin es exbgena, y entra por via respiratoria u
orofaringea, dando una fase pulmonar primaria, si la via de
penetracidn es cutdnea, ocurre lesibén primaria en el sitio

de la inoculacidén. De la fase pulmonar se disemina por
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via hematdgena, llegando hasta la forma meningea.

Se548:2. Formas pulmonares: Sintomalogia variada, puede
ser asintomdtica, cursando inadvertida y cursa sin secue-

las. La forma sintom&tica puede ser:

- Leve: Tos, febricola y expectoracidn moderada.
- Moderada: Hembptisis y pérdida de peso.
- Grave: Compromiso pleural, neumonia y radiogr&ficamente

fibrosis pulmonar bilateral.

5.5.3.3. Formas nerviosas: Son por diseminacidn de un fo-
co primario con antecedente pulmonar, inicia con cefalea
intensa, mareo, visidén doble, aberraciones mentales y ri-
gidez de nuca; se puede pensar en meningitis tuberculosa;

la entidad sigue un curso lento, progresivo y mortal.

El estudio del liquido cefalo raquideo (LCR), muestra: Tur-
bidez, cloruros bajos, glucosa baja, proteinas altas y cé-

lulas varaiables.

5.5.3.4. Formas bucales Se presentan en personas con en-
fermedades debilitantes como la leucemia, o en tratamien -

tos prolongados con esteroides.

Se presentan filceras en paladar blando y duro, en el seno
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maxilar, en la lengua, en la encia y en la mucosa cerca del diente
flojo doloroso, o en el alveolo después de una extraccidn

dentaria.

Estas filceras pueden infectarse secundariamente por bacte-
rias naturales de la boca. El estudio histopatoldgico de
las lesiones muestra una linfocitosis, son algunos neutr&-

filos y criptococos encapsuiados.

5.5.4. Diagndstico: Se utilizan frotis, cultivos, exdme-
nes y correlacidn de las manifestaciones clinicas. Histo-
l6gicamente se hace al localizar los microorganismos tipi-
cos, que son hongos con aspecto de levadura, con gemacidn
o sin ella, ovoides o esféricos, de pared gruesa. Se tifien
con hematoxilina y eosina, la cdpsula parece como un halo

no tenido rodeando al hongo.

5.5.5. Estidio micolbgico:

5.5.5.1. Examen directo: A partir de materiales, lesio-
nes, pus, LCR: etc. Se usan coloraciones de gram, las cé-
lulas gemantes son gram positivas, o coloracidn negativa

de tinta china para la cépsula.

5.5.5.2. Biopsia: Muestran los nichos de microorganismos

con su material capsular, dando el aspecto esponjoso.
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5.5.5.3. Cultivo: En agar sangre o sabouraud, a medioam-

biente, 37°C, en aerobiosis en colonias cremosasbrillantes.

5.5.5.4. Estudio de LCR: Se investiga el polisacérido cap-
sular, mediante sueros precipitantes para diagnosticar for-

mas nerviosas.

5.5.6. Tratamiento: La Anfotericina tiene un valor inesti-
mable, ademds de las medidas generales de reposo, dieta y
antiper&ticos; actualmente se ensaya con posibilidades de
fluoritosina oral, 2.25 a Y gramos diarios por 50 dias con

control hemdtico, por peligro de pancitopenia.

5.6. CANDIDIASIS

5.6.1. Agente: Levadura dimdérfica del género cédndida, prin-
cipalmente la especie albicans, le siguen tropicalis, parap -
silosis, stellatoidea, krusei, parakrusei, pseudotropicalis

y guillermondi.

Las levaduras (forma de colonizacidnj;, asumen configuracidn

pseudomicelial, especialmente durante la invasibn tisular.

Los pseudomicelios se deben a la gemacidn en secuencia de
las levaduras (blastosporas), que producen cadenas ramifi-

cadas de microorganismos alargadas.
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Son miembros de la familia Cryptococcaceas, el cuerpo hu-

mano no es exclusivo habitat natural de esta micosis.

5.6.2. Caracteristicas biolb6gicas: C.Albicans es un celu-
lar, se reproduce mediante blastosporas, que se forman por
gemacidn simple, las células obtenidas de las lesiones son
gram positivas, las blastosporas son ovaladas o redondas.
Forma esporas de pared gruesa denominadas clamidosporas,

que se originan en el extremo del pseudomicelio.

La C. Albicans se presenta en cultivos : microaerofilicos ,su
micelio se forma por c&lulas elongadas, unidos por una ca-
dena. Las blastosporas se agrupan en montones a lo largo

del micelio.

En el medio de sabouraud en agar, las colonias son lisas y
cremosas, con aspecto de levaduras que proyectan filamen -

tos a la profundidad del agar.

5.6.3. Patogenia: Infeccidn supurativa que a veces tiene
cbmponente granulomatoso, los granulocitos y la inmunidad

celular son importantes en la defensa del husped.

Las Tetracilinas son factor importante para el crecimiento
de C. Albicans. Los leucocitos polimorfonucleares destru-
yen levaduras ingeridas por mecanismos oxidativos y no oxi-

dativos.
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Se ataca a los micelios por leucocitos con exocitosis de

enzimas lizos®&micas.

Los factores séricos sirven de opsoninas y causan formacidn
de grumos de c&ndida, lo que ayuda a la depuracidn del to-
rrente sanguineo. La neutropenia es un factor de riego en

lo que se refiere a la infeccidn por cé&ndida.

5.0.4. Formas clinicas:

5.6.4.1. Infecciones respiratorias: Son broncopulmonares,
se limita al &rbol bronquial y al tejido peribronquial, el

cual es menos afectado.

La candidiasis bronquial con asma, sigue a la candidiasis

pucal crbnica, por uso de dentaduras postizas, la candidia-
sis se disemina por vias respiratorias; se afecta el parén-
quima pulmonar. Es de progreso lento, con tos persistente
y productiva de un esputo mucoso, viscoso y con olor carac-

teristico a pan.

5.6.4.2. Forma urinaria y genital: Son causa de vaginitis
sobre todo si la mujer padece diabetes, estd embarazada o
recibe antimicrobianos por via oral. Produce leucorrea y

prurito.

En el hombre produce uretris,también se ubica en el glande
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del pene y en el prepucio, casi siempre se presenta en va-
rones 1ncircuncisos, causa irritacibn y secrecidn seropu-

rulenta.

5.6.4.3. Formas endocdrdicas: La endocarditis es frecuen-
te en tralamiento intravenoso duradero, hiperalimentacidn
6 prdtesis valvular cardiaca, son lesiones grandes friables,

aumentan los casos de embolia y oclusidn de vasos ‘sanguineos .

5.6.4.4. Infecciones bucales y cuté@neas: La queilitis an-
gular o boqueras, son fisuras en los &ngulos de la boca, en
la cual se puede instalar cé&ndida, la lesion se extiende de

la mucosa de la boca a labios,piel y cara.

La mucosa labial se engruesa y se macera; la sobremordida
vertical en los pacientes con dentaduras postizas, contri-
buyen a formar boqueras vyatrdgenas por la irritacidn de
los plieges de la piel en los &ngulos de la boca. El hume-
decer en forma constante las comisuras labiales contribuye

a ello.

En la estomatitis o llagas de la boca, o candidiasis atrdo-
fica crbnica, la mucosa del paladar cubierta por una denta-

dura se inflama en forma difusa.

Los frotis de estas mucosas permiten ver hifas, y pueden
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ser el antecedente de una moniliasis oral generalizada.

rampién se pueden infectar los conductos radiculares.

La infeccidn en cavidad oral se conoce como algodoncillo,

moniliasis bucal, o candidiasis sudomembranosa aguda.

La enfermedad se inicial en cualquier parte de la boca, co-
mo una inflamacidén o una filcera primaria, o como una lesidn

secundaria a cualquier anormalidad pucal.

tn el recién nacido, aparece en forma de placas adherentes,
blancas y densas que contienen cé&lulas epiteliales descama-

das, y abundantes microorganismos.

Durante la infeccidn se ven micelios y blastosporas, en bo-

ca sana, sdblo se ven plastosporas (flora normal).

Las pseudomembranas cubren la mucosa bucal, existe incomo-

didad en la boca, quemazdn o ardor y sequedad de la boca.

Son predispuestos los pacientes tuberculosos neoplé&sicos,
después de aplicacibn tbpica de antimicrobianos o esteroi-
des en mucosa oral; en este caso serian moniliasis yatrd-

genicas.
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La candidiasis hiperpldstica bucal cronica, €s diferente
al algodoncillo; son placas persistentes, blancas y firmes
en mucosa de carrillo, labios y lengua. Se encuentran hi-

fas en la parte superficial del epitelio.

Los cambios inflamatorios cronicos, se aprecian en el co-
rion ., estos pacientes tienen anticuerpos contra la candi-
da en el suero y en la saliba. La queilitis por candida
se presenta en la mucosa dafiada por el sol y el viento,pre-=

senta flora mixta.

5.6.5. Estudios micoldgicos:

5.6.5.1. Examen directo: Poco valor pues es levadura sa-
profita, pero influye la cantidad encontrada en la muestra,

puede ser bidpsia o raspaje.

5.6.5.2. Cultivo: a partir de frotis, esputo, orina,san-
gre o materias fecales, el hallazgo de formas gemantes con

seudomicelios confirma el diagndstico.

se puede hacer la prueba de invasi1én tisular, por bidpsia
o aislamiento de hongos (se tine con hematoxilina-eosiana) .
Los hemocultivos:. se hacen en frascos con respiradero y me-
dios bifésicos, los raspados se tratan con hidréxido de

potasio al 10%.
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5.6.6. Diagnbstico: Se parece a leucoplasias, liquen pla-
no, hiperqueratosis, sifilis terciaria, nevus blanco espon-

joso.

El diagndéstico se hace en el lapvoratorio por el hallazgo en
formas gemantes con seudomicelio, se basa en enfermedades
como avitaminosis, y tratamientos prolongados con antibid-

ticos deamplio espectro.

Las pruebas dérmicas no son confiables, pues la hipersensi-
bilidad contra antigenos cédndida es frecuente en personas

normales.

5.6.7. Tratamiento: Preparados tdpicos como nistanina,An-
fotericina B, Clotrimazol, Miconazol, Haloprogina, Violeta
de genciana al 1%, Caprilato de sodio, Propionato de sodio,

para las infecciones mucocuténeas.

La nistatina tépica en trociscos, 3 veces al dia, por dos
semanas, para infecciones en cavidad bucal, la violeta de

genciana produce necrosis superficiales.

La aplicacidn de Anfotericina B, es al 2 - 3%.

La candidiasis generalizada se trata con anfotericina B,
se da en dosis de 0.5 a 1lmg por Kg de peso corporal al

dia, hasta llegar a la dosis de 2 gramos.



6. CONCLUSIONES

Para hacer un correcto diagndstico de cavidad oral, es
necesario tomar un cultivo o hacer una biopsia para la
completa diferenciacidn y poder hacer un tratamiento ade-

cuado.

Aunque las infecciones micdticas no figuran entre las
gue causan muertes frecuentes, tienen una distribucidn

amplia y pueden afectar la salud general del paciente.

Algunos estados patoldgices como diabetes, tuberculosis
o la administracidn de drogas de amplio espectro, pue-=

den favorecer la infeccidn por hongos.

Las infecciones micdticas mis involucradas en cavidad
oral, son las infecciones micéticas profundas como la
c&ndida, la aspergilosis, .la criptococosis, la blastomico-

sis, sudamericana y la histoplasmosis.

Casi todos los seres humanos se infectan por hongos aun-

que sea una vez en la vida, y uno de los lugares de ma-



yor frecuencia es la cavidad oral, el odontdlogo debe
estar alerta y capacitado para reconocer la infeccidn

micdtica en cavidad oral.
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