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Resumen Diferentes factores asociados al desarrollo y al progreso, asi como la aparicion
de nuevas enfermedades facilitadoras y la administracion de farmacos inmuno-
supresores, han condicionado un aumento importante de las micosis orales y su
universalizacion. Junto a la candidosis otras micosis orales como la histoplas-
mosis y la paracoccidioidomicosis presentan en la actualidad un especial inte-
rés. En este trabajo revisamos los principales aspectos de estos procesos orales
haciendo un especial hincapie en los datos clinicopatoldgicos y terapéuticos.
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Oral mycoses in the AIDS era

Summary  The present advancement and generalitation of oral mycosis is probably due to
different factors associated to the progress and development of the countries
and the presence of medically compromised patients and immunosupressor the-
rapies. From all these mycoses, oral candidosis is the commonest, but histoplas-
mosis and paracoccidioidomycosis are also important. The main clinicopatho-
logic and therapeutic features of those oral diseases are reviewed in this paper.
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Las facilidades existentes en la actualidad en losno. La aparicion de infecciones micéticas en la mucosa
sistemas de comunicacion y de transporte permiten a laoral puede ser el resultado de: a) una proliferacion dese-
personas visitar diferentes zonas geograficas. De estejuilibrada de microorganismos comensales de la boca,
modo algunas infecciones, entre ellas las micdticas, quecomo es el caso de la candidosis, b) una inoculacion direc-
antes estaban restringidas a determinadas regiones deh de agentes patdégenos, como ocurre en la esporotricosis,
mundo, hoy pueden ser adquiridas por viajeros que harc) una diseminacién hematica de hongos que entraron en
estado so6lo temporalmente en dichas regiones considerael organismo por inhalacién y que luego de infectar los
das endémicas para algunas de estas enfermedades. Ppulmones, alcanzan a través de la sangre la cavidad oral,
otro lado, la pandemia mas importante que desde hacelando lugar a diferentes alteraciones que se manifiestan
quince afios afecta a la humanidad, la infeccién por elen la mucosa oral y en los huesos maxilares, como ocurre
VIH productor del sida, ha permitido el resurgimiento de en la paracoccidioidomicosis. El desarrollo en la cavidad
una amplia variedad de infecciones oportunistas, entre laral de una infeccién por hongos que originalmente pene-
gue destacan las infecciones micéticas que comprometeriré e infectd a érganos distantes, probablemente esté rela-
diferentes sistemas y 6rganos, como la cavidad oral, y sorcionada con las condiciones de temperatura, humedad,
una parte fundamental del sindrome. A los dos datos antepH, microtraumatismo y otras caracteristicas inherentes a
riores debemos afiadir el hecho de que en la actualidad sesta zona anatémica.
ha generalizado el uso de numerosos medicamentos inmu- En las micosis orales debemos tener en cuenta que:
nosupresores para el tratamiento y control de una amplial.- en la mayor parte de los casos se van a precisar uno o
variedad de enfermedades cronicas, neoplasicas, inmunovarios factores facilitadores para producirse la enferme-
l6gicas, etc., lo que favorece el establecimiento y desarro-dad; 2.- el diagndstico de certeza de la infeccion debe ser
llo de las infecciones por hongos. Por consiguiente, losclinico, microbiolégico vy, si es posible, histopatolégico; y
conceptos tradicionales de infecciébn micotica endémica, 3.- la terapéutica debe ir encaminada a controlar o elimi-
gue ocurre en individuos normales que viven en determi-nar los factores facilitadores, eliminar fisicamente si es
nadas regiones y el de infeccion micética oportunista, queposible el foco infeccioso y administrar el antifingico mas
se presenta so6lo en personas con alteraciones sistémicaagdecuado.
particularmente inmunodeficientes, deben ser cuestiona- Por estos motivos hemos considerado que puede
dos cuando se plantea un problema de diagnéstico relacioresultar interesante y de actualidad hacer una revision cli-
nado con una probable micosis. nicopatolégica de las infecciones micoticas mas importan-

La cavidad oral es una de las localizaciones méastes de la cavidad oral.
frecuentes de las infecciones por hongos en el ser huma-

CANDIDOSIS ORAL

Es una micosis superficial, producida por levaduras

B T ra. e del génercCandida. Candida albicanss la especie que
Estomatologia, Facultad de Medicina y mas comunmente se aisla, apareciendo en mas del 70% de
Odontologia, Universidad del Pais Vasco los aislamientos [1]. También se han reconocido en la

E.H.U.), Apartado 699, 48080 Bilbao. . . . ; L
f:ax: (94)1) 4801899 cavidad oral otras especies cof@andida tropicalis
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Candida glabrata, Candida krusei, Candida parapsilosis, tensivos, o que presentan un sindrome de Sjégren, o
Candida guilliermondii etc. xerostomia secundaria a radioterapia, etc.

Candida forma parte de la microbiota oral del ser El déficit de hierro facilita la aparicién de candido-
humano sano y en condiciones normales estd presentsis orales ya que provoca alteraciones epiteliales en la
hasta en el 71% de los sujetos sanos, por lo general en unmucosa oral, disminuye la inmunidad celular y altera la
de cada tres [2,3]. La colonizacion oral esta influenciadarespuesta humoral y fagocitaria [12]. Se ha propuesto a la
por la edad y es mayor entre los nifios y ancianos [3]. Enanemia ferropénica como un importante factor etioldgico
Espafia, los recien nacidos presentan una colonizacioren las candidosis mucocutaneas crénicas [2]. De un modo
oral por levaduras del 30%, sien@o parapsilosisy similar actuarian también ciertas hipovitaminosis y la mal-
C. albicanslas especies mas frecuentes [4,5]. Por otro nutricion en general.
lado, cerca del 90% de los mayores de 60 afios hospitali- La administracion de antibiéticos sistémicos pro-
zados presentgbandida en la boca [6]. voca una modificacion del medio oral reduciendo antago-

El ndmero de unidades formadoras de colonias ennistas microbianos y facilitando la proliferacion fungica.
la cavidad oral varia entre 300 y 500 por ml de saliva enSon frecuentes las candidosis tras el tratamiento topico de
condiciones no patoldgicas y presenta una variacion diur-las aftas herpetiformes con tetraciclinas [16]. Se ha sefia-
na con maximos al amanecer y al anochecer [7,8]. Laslado que los antibiticos también pueden producir una
levaduras colonizan més frecuentemente la mucosa de laeduccién en la actividad ar@iandida de los neutréfilos
lengua, paladar y zona yugal. Las prétesis removibles y[12].
las superficies mucosas recubiertas por las bases protéti- Los corticoides facilitan las candidosis a través de
cas son un reservorio especial para las levaduras oralesin mecanismo de reduccién de la resistencia del hospeda-
No obstante, otros elementos también pueden actuar comador y de estimulacion de la proliferacion @andida [2].
vehiculos para las levaduras ya que incluso han sido aislaEn un estudio reciente hemos observado candidosis oral
das de los cepillos dentales [9]. en el 25% de los pacientes con enfermedad pulmonar obs-

Se han investigado diferentes rutas de infeccion tructiva crénica sometidos a una terapia prolongada con
paraC. albicansen el ser humano. Lo mas comun es que corticoides y antibioticos [17].
las candidosis orales sean de caracter endégeno siendo La administracién de inmunosupresores posibilita
mas infrecuentes las exdgenas. No obstante, esta biemna modificacion de la respuesta defensiva facilitando
documentada la contaminacion del recien nacido a partirtambién las infecciones por hongos [2]. En los pacientes
de candidosis vaginal materna [10] o del personal sanita-sometidos a quimioterapia antineoplasica se produce una
rio en unidades neonatales [11]. atrofia epitelial y una neutropenia que promueven la apa-

La candidosis oral constituye en la actualidad un ricién de mucositis y ulceraciones orales, facilitando la
proceso muy frecuente, especialmente en los pacientegandidosis [12].
portadores de protesis removibles o con inmunodeficien- Clasicamente se ha sefialado que en los pacientes
cias. Candidacomo agente oportunista que coloniza la diabéticos descontrolados existe una mayor predisposicion
mucosa oral, necesita que aparezcan una serie de factoreslas candidosis orales. No obstante, a pesar de que se ha
facilitadores para transformarse en patdgeno y producircomprobado un aumento de la colonizacién oral por
enfermedad. Candida no se han podido demostrar diferencias con los

Los factores facilitadores que permiten que grupos de control cuando se estudiaba la existencia de
Candidapase de comensal a patogéno pueden ser microcandidosis orales sintomaticas o asintomaticas [12]. De
biologicos, ambientales o propios del huésped [2,12]. Eneste modo, la cantidad de unidades formadoras de colo-
muchos casos van a coexistir varios factores en un mismaias deCandidafue significativamente mayor en los por-
paciente, como ocurre en ancianos portadores de protesikadores de protesis removibles que en los pacientes
removibles y con algun proceso sistémico o sometidos adentados con diabetes [18].
medicacion. Se ha reconocido que las dietas ricas en hidratos de

La adherencia a la superficie oral es un prerrequisi- carbono predisponen a las candidosis orales y que la capa-
to importante para la colonizacién y/o infeccion por el cidad de adhesion a las células epiteliales aumenta con
hongo, y va a depender de la especie, de la concentracibryna dieta hiperhidrocarbonatada [19].
del medio, etc. Asimismo, va a estar relacionada con fac- El tabaco es un facilitador importante de la coloni-
tores del hospedador como la cantidad de saliva, la dietazacion oral por levaduras [20], ya que crearia un terreno
el pH, la temperatura, la presencia de otros agentes microabonado en la cavidad oral, con o sin leucoplasia, para la
bianos, el tipo de superficie, etc. [12]. De este modo, el colonizacion del epitelio pa€andida[18]. Esta relacion
material acrilico de las prétesis removibles es un productoes tan importante que algunos autores [21] consiguen
facilmente colonizable y va a ser fundamental en procesosesolver las lesiones de candidosis oral crénica sélo con el
como la estomatitis protética [12,13]. cese del consumo de tabaco, sin utilizar ningan tratamien-

En la infeccién por VIH, las candidosis orales to antifingico.
representan una de las lesiones mas comunes tanto en los
estadios precoces como en el sida. En algunos estudioformas clinicas
[14] se sefiala que més del 75% de los pacientes infecta-
dos presentan candidosis durante el curso de la enferme- Siguiendo a los principales autores [2,12,22] pode-
dad. Ademas, tanto la candidosis eritematosa como lamos clasificar a las candidosis orales en: pseudomembra-
pseudomembranosa van a tener valor prondstico de cara alosa (aguda o cronica), eritematosa (aguda o cronica),
desarrollo del sida en estos pacientes [15]. hiperplasica, lesiones orales asociadas (queilitis angular,

La sequedad (xerostomia) afecta de un modo fun-glositis rémbica y estomatitis protética) y candidosis
damental a la colonizacion oral pBandida,tanto al dis- mucocutaneas.
minuir la accién limpiadora mecanica, como al disminuir La candidosis pseudomembranosa (CPs) es la
el pH y los productos antiflingicos, como la lisozima [12]. forma clinica oral mas clasica pero no la mas comun en la
En la actualidad la xerostomia es especialmente frecuentactualidad. La CPs es frecuente en los pacientes infecta-
entre las personas ancianas, muchas de las cuales estdos por el VIH, ya que puede suponer hasta el 50% de las
siendo tratadas con antidepresivos, diuréticos o antihiper-candidosis y es significativamente mas frecuente entre los
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pacientes con menos de 200 linfocitos CD4/ml [23]. zona central y el paladar duro, dando una imagen clasica
Clinicamente se caracteriza por la presencia deen espejo. Esta forma es comun en los pacientes infecta-
grumos o placas blancas o blanco-amarillentas de consisdos por VIH y en los que utilizan inhalaciones de corticoi-
tencia blanda o gelatinosa que crecen de manera centrifudes o antibiéticos de amplio espectro [25]. En los
gay que se pueden eliminar por raspado dejando una zonpacientes VIH (+) la CE es el tipo mas frecuente y es mas
eritematosa, erosionada o ulcerada, en ocasiones doloroseomudn en los estadios iniciales (mas de 200 CD4/ml)
(Figura 1). Estas placas cremosas se pueden localizar ef23].
cualquier lugar de la cavidad oral aunque predominan en La histopatologia en la CE es similar a la observa-
la mucosa yugal, paladar, orofaringe y margenes lateralesda en la CPs pero se reconoce un menor numero de leva-
de la lengua. En la mayoria de los casos, la sintomatologialuras en el epitelio superficial y un infiltrado
es minima, pero en los casos masivos, los pacientes pue-
den quejarse de dolor, ardor o disfagia [24]. En los
pacientes VIH (+) se observan formas cronicas dificiles def&
erradicar y en zonas posteriores, como el paladar blandg
pilares amigdalinos, zonas retromolares, etc., o infrecuen
tes como la encia (Figura 1).
En los adultos favorece su aparicién la utilizacién
de antibioticos de amplio espectro, la xerostomia, la utili-
zacion de corticoides inhalados, el tabaquismo, los trata-
mientos con inmunosupresores y quimioterapia, la
presencia de un proceso leucémico y la infeccion por
VIH. En los nifios esta facilitado por la existencia de un
sistema inmunoldgico inmaduro, antibiéticos de amplio
espectro, alteraciones congénitas y la posible contaminafgs
cién materna o en la guarderia [12].
El diagnéstico diferencial de la CPs incluye al
resto de las lesiones blancas orales como la leucoplasia, |

Figura 2. Candidosis eritematosa en el dorso lingual.

polimorfonuclear menos prominente [18]. El diagndstico
diferencial de la CE debe realizarse con las lesiones erite-
matosas orales como la eritroplasia, liquen erosivo, glosi-
tis rémbica, enfermedades vesiculoampollosas, lesiones
traumaticas, procesos deficitarios, etc.

La candidosis hiperplasica (CH), o “leucoplasia
candidésica” o “candidosis nodular”, es una forma poco
frecuente y controvertida. Se define como una lesién oral
en placas o pequefios nddulos blancos, adheridos firme-
mente a un area eritematosa sin que puedan ser eliminados
por el raspado y que no pueden ser atribuidos a ninguna
Figura 1. Candidosis pseudomembranosa en el paladar. otra lesion diagnosticable. Se puede localizar en cualquier

lugar de la cavidad oral pero es mas frecuente en la muco-

sa yugal cerca de las areas retrocomisurales y en la lengua
leucoplasia vellosa, la candidosis hiperplasica, el liguen (Figura 3). La CH esta estrechamente relacionada con las
oral, la mucosa mordisqueada, el nevo blanco esponjosoleucoplasias no homogéneas, frecuentemente colonizadas
etc. Histologicamente la pseudomembrana esta constituidgor Candida y con la “leucoplasia vellosa” presente en
por material necrético, restos de alimentos, leucocitos y pacientes inmunodeprimidos en los bordes linguales.
bacterias junto a células epiteliales con levaduras e hifas La relacion entre la leucoplasiaGandidase basa
de C. albicans Los hongos se sitdan invadiendo el epite- en la existencia de factores facilitadores comunes como el
lio superficial paraqueratosico y, por lo general, no pene-tabaco y la queratosis oral. El tabaco favorece la infeccion
tran mas alla del estrato corneo. Es un dato muycandiddsica y condiciona hiperqueratosis que va a ser
caracteristico la presencia de edema y microabscesos deolonizada por los hongos. Existe una relacién entre el
polimorfonucleares en el epitelio. El tejido conectivo tipo no homogeneo de leucoplasia, el grado de displasia y
subepitelial presenta un infiltrado inflamatorio mixto con la presencia d€andidg sobre todo en las zonas yugales
leucocitos polimorfonucleares, linfocitos y macréfagos retrocomisurales [26]. Recientemente se ha comprobado
[18]. que cerca del 50% de los pacientes con leucoplasia y

La candidosis eritematosa (CE), también llamada liquen oral presentan colonizacién oral por levaduras del
“atréfica”, es muy comun y se presenta clinicamente generoCandida[27]. En la CH es imprescindible la reali-
como un area rojiza en la mucosa oral sin la presencia deacion de una biopsia para determinar el diagnoéstico vy el
grumos o placas eliminables (Figura 2). Las localizacio- grado de displasia epitelial [18].
nes mas comunes suelen ser el dorso de la lengua, en su La queilitis angular es una alteracion labial que se




Las micosis orales en la era del sida
Delgado W y Aguirre JM

clinica sugestiva de candidosis.

El diagnéstico de laboratorio de la candidosis se
basa en la demostracion del hongo en las muestras clini-
cas, el cultivo y posterior identificacion del microorganis-
mo y en el diagndstico serolégico [32].

La realizacion de un frotis y la observacion del
microorganismo es un método facil de realizar pero en
ocasiones poco sensible ya que precisa la existencia de un
ndmero significativo de levaduras para ser reconocido y
poder ser valorado como positivo. La presencia de pseu-
dohifas o hifas mas que de blastosporas se ha asociado
con la existencia de infeccion pBendida junto a la pre-
sencia de acumulos de células inflamatorias en los frotis
citoldgicos [33,34] (Figura 4).

El cultivo de la muestra clinica es un método diag-
néstico muy sensible pero menos especifico, ya que como
Candidapuede colonizar la cavidad oral, es positivo en
portadores asintomaticos. El andlisis cuantitativo del
Figura 3. Candidosis hiperplasica retrocomisural. nimero de unidades formadoras de colonias a partir de la

caracteriza por un enrojecimiento de las comisuras labia-S&/lVa nos puede permitir diferenciar los portadores de los
les, con aparicion de grietas o fisuras y formacion de cos-nfectados. De este modo los sujetos con menos de 400

tras. Suele aparecer de forma bilateral y es muy frecuentd!Nidades serian portadores y los que presentarian mas de

en pacientes ancianos desdentados. En muchas oca_sioné@o esItDargs}g mfectadols [S]I' vaduras forman parte de |
se trata de una infeccién mixta por cocos Gram positivos . ©€PIO0 @ gque 1as levaduras lorman parte de la
y Candida sobre todo en pacientes jovenes. Existen dife- Microbiota oral normal y pueden proliferar rapidamente in
rentes factores facilitadores asociados al envejecimiento, & !trci)dl I?ns eviallialin hr']SEOIOQ'%)S d%’e% ol p{giC(?sadgs
la disminucion de la dimension vertical, a defectos proté- faPldamente una vez son reécogidos. £l analisis microsco
sicos, xerostomia, déficits vitaminicos y de hierro, diabe- PICO de los hongos en las secciones histologicas constitu-
tes o inmunodéficiencias, etc. [18]. Enlos pacientes VIH )r/ne elrelerrrgerzjto lmas |rr1ndpi)8rta}ntereln e:]dlagtr]oi?ltéci:o.dEnr la
(+) suele ser bilateral, crénica y recidivante. Una queilitis Mayor parte de 1as candidosis orales no esta indicado rea
angular repetida rebelde debe hacernos sospechar unl¢ar biopsias diagnosticas y solo se debe realizar cuando
inmunodeficiencia cuando se presenta en pacientes jovegX'Ste un diagndstico diferencial dificil, en los casos de
nes no portadores de prétesis removibles. En Espafig-H ¥ cuando el proceso no responde al tratamiento.

representa la tercera forma mas comun de candidosis oral

tras la CE y la CPs en los pacientes VIH (+) [23]. f \ e

La glositis rombica es una lesién no dolorosa que
aparece como una depapilacion o una hiperplasia en I
porcién media y central del dorso lingual, y que es mas
comuUn entre los varones adultos, fumadores y diabéticos
De la idea general de que este proceso procedia de u
remanente del tubérculo impar ha pasado a considerars
como una candidosis cronica del dorso lingual favorecida #
por una vascularizacion menor de esta zona central lingua
[26]. Es una lesion que en algunas series aparece hasta ¢
el 18% de los pacientes VIH (+) [29].

La estomatitis protética es un proceso inflamatorio
gue se caracteriza por un enrojecimiento persistente de
area que sirve de soporte a una protesis removible, prefe
rentemente palatina. Esta enfermedad puede afectar ame
del 70% de los portadores de protesis removibles. Pued
presentar un aspecto eritematoso liso (atréfico) o eritema- =
toso papilar (hiperplasico) y creemos que es inadecuado
denominarla “candidosis crénica atrofica” ya que en Figura 4. Frotis oral mostrando Candida (PAS).
muchos casos no se descubre la presenci@atelida
[30]. La etiopatogenia es multifactorial con factores proté- .
sicos, higiénicos, microbioldgicos, de utilizacion de las Tratamiento
protesis, dietéticos, sistémicos y desconocidos. En estos : — .
pacientes se desarrollarian fenémenos inmunolégicos e (El tratamiento de las candidosis se basa en 4 pila-
inflamatorios en los que estaria involucraglaalbicans €S basicos [35]: 1.- Realizacion de un diagnostico precoz
[13,31]. De ese modG. albicans constituye un factor Y certero de la infeccion; 2.- Correccion de_los factores
etiopatogénico de primer orden, pero no el Gnico, en elfacilitadores o enfermedades subyacentes; 3.- Tipo de

desarrollo y mantenimiento de la estomatitis protética Inféccion candiddsica; 4.- Empleo de los antifungicos ade-
[30]. cuados valorando el cociente eficacia/toxicidad en cada

caso.
Diagnéstico La correccion de los factores sistémicos como el
control de la diabetes, de la neutropenia o de la ferropenia,
El diagnéstico fundamental en las candidosis ora- Y de los factores locales como la colocacion de una prote-
les es clinico. La demostracion citologica o microbiologi- SIS correcta o la disminucion de la xerostomia, van a resul-

ca de levaduras no es un dato significativo en ausencia gdar fundamentales para solucionar la candidosis oral. Es




Rev Iberoam Micol 1997; 14: 14-22

importante retirar las protesis removibles por la noche y [39].

desinfectarlas correctamente ya que son el principal reser- Aunque se considera una enfermedad endémica de
vorio del hongo. La candidosis eritematosa asociada aciertas areas de Norte y Latinoamérica, su distribucion es
antibidticos de amplio espectro, suele ceder en general amas amplia, Se han descrito casos en Europa [40-42],
interrumpir el tratamiento, administrar un antifingico Asia [43] y Africa [44]. En los Estados Unidos, la mayo-
tépico suave, una dieta blanda y unas medidas higiénicasia de casos han ocurrido en Ohio y en los valles del rio
correctas. Mississipi [39,45,46]. Se ha demostrado que el habitat

La nistatina es el antifungico méas util en el trata- natural del hongo es el suelo himedo con excrementos de
miento inicial de las candidosis orales habituales. Seaves y de murciélagos [47]. Las personas que viven en
puede utilizar en forma de solucién (100.000 UI/3-4 veces estas areas presentan una reaccion positiva a las pruebas
al dia), como pomada, como grageas orales o tabletagon histoplasmina, lo que indica que han tenido contacto
vaginales para disolver. Como sefiala Bagan [36], porprevio con el hongo [48].
motivos obvios, el paciente es reacio a utilizar las tabletas En Latinoamérica los paises con alta prevalencia
vaginales pero se han demostrado mejores resultados coson México, Panama, Honduras, Guatemala, Nicaragua,
esta presentacion. También pueden ser (tiles los compriVenezuela, Guayana Francesa, Colombia, Perq, Brasil y
midos o caramelos de anfotericina B para disolver en laArgentina. También se han descrito casos en las islas del
boca. Caribe: Jamaica, Puerto Rico, Cuba y Matrtinica [48].

Los antifungicos azoélicos también pueden ser utili- La entrada del hongo al cuerpo humano se produce
zados topicamente como el miconazol en forma de gelpor inhalacién de conidias hacia los pulmones. La mayo-
(100 mg/4veces al dia), o el clotrimazol, econazol, tioco- ria de los casos permanecen asintomaticos y se diagnosti-
nazol, etc., o el ketoconazol en forma de crema al 2% (1-2can sélo por hallazgos radiograficos y pruebas cutaneas
veces al dia), que se tratara de reservar para aquellos caspsgsitivas a histoplasmina. La diseminacion no es frecuen-
donde fracasen los anteriores. te, pero cuando ocurre muchos érganos pueden ser afecta-

El tratamiento sistémico con antifingicos en las dos. Las formas severas diseminadas han sido descritas en
candidosis orales se realizarda cuando no consigamos comrifios y en pacientes inmunosuprimidos, que reciben corti-
trolar las lesiones con los tdpicos, en las candidosis muco-coesteroides, han sido sometidos a trasplante de 6rganos o
cuténeas, en pacientes inmunodeprimidos, como los VIHque estan infectados por el VIH [49-51]. En este ultimo
(+), en asociacion con terapias locales y como profilaxis tipo de pacientes se produce una forma diseminada cuté-
en pacientes con inmunodeficiencias graves. Es muy Utilnea severa [52]. En Venezuela se ha reportado que en 66
combinar los tratamientos sistémicos con los locales yaautopsias de pacientes muertos por sida, el 44% tenian
gue nos permitira reducir las dosis o administrarlo duranteinfeccion poH. capsulatum[53].
periodos mas cortos.

El ketoconazol es un farmaco Util a dosis habitual Formas clinicas orales
de 200 mg (1-2 veces al dia) que se mantiene hasta una
semana tras la resolucién de las lesiones. Este farmaco En la mucosa oral la histoplasmosis se manifiesta
debe ser utilizado con precaucion por sus efectos secundacomo lesiones ulceromicrogranulomatosas persistentes,
rios, principamente hepaticos y teratogénicos. El fluco- moderadamente dolorosas, que pueden presentarse en
nazol es el farmaco sistémico mas utilizado actualmenteforma aislada o comprometer varias zonas de la cavidad
para el tratamiento de las candidosis orales graves persiseral [54-58]. Cuando involucra las encias semejan estre-
tentes. Se puede administrar a dosis de 50-400 mg diarioehamente a la paracoccidiodomicosis. Tambien puede
por via oral o parenteral, durante dos semanas o inclusananifestarse como Ulceras aisladas dolorosas, de bordes
mas tiempo. El itraconazol puede ser Util en determinadosredondeados, ubicadas en el paladar o en las encias
tipos de candidosis invasivas asi como en candidosis ora{59,60] (Figuras 5y 6). Algunos pacientes pueden padecer
les rebeldes a otros antifungicos simultaneamente tuberculosis e histoplasmosis, y en estos

En los dltimos afios se han publicado numerosos casos, las Ulceras orales son sumamente dolorosas y van
casos de candidosis resistentes a los antifingicos incluideacompafiadas de una marcada sialorrea con las consi-
el fluconazol, preferentemente en pacientes VIH (+). No guientes dificultades para la alimentacién [61].
obstante, el fracaso terapéutico se suele deber, junto al Debido a que la histoplasmosis es una micosis sis-
desarrollo de verdaderas resistencias al antifungico, atémica, el diagnostico de las lesiones de la mucosa oral
otros factores como el estado clinico del paciente, o que eebe conducir a establecer el compromiso pulmonar y el
paciente sea infectado por un nuevo aislamiento, o que nale otros érganos, a fin de determinar la extension de la
cumpla con el tratamiento indicado o que el antifiingico infeccion antes de la administracion de los agentes tera-
no alcance concentraciones adecuadas por interaccién copéuticos.

otros farmacos o por malabsorcion [37]. La curacion de las tlceras de la boca va acompafia-
da de extensa fibrosis y dependiendo de la severidad y
HISTOPLASMOSIS ORAL extension del compromiso de los tejidos, se presentara

dificultad para alimentarse y realizar los movimientos fun-
La histoplasmosis es una enfermedad micética gra-cionales propios de la cavidad oral.

nulomatosa, distribuida en todo el mundo, causada por el
hongo dimorficoHistoplasma capsulatunfFue descrita ~ Diagndstico
por primera vez por Samuel Darling en material de autop-
sia proveniente de tres obreros que trabajaban en la cons- Existen diferentes métodos de diagndéstico para
truccién del canal de Panama en 1905 [38]. El denomindesta infeccion, tales como pruebas seroldgicas para detec-
al hongoH. capsulatumdebido a que semejaba un plas- tar antigenos y anticuerpos, pruebas cutaneas de hipersen-
modium encapsulado dentro de histiocitos. En 1940, sibilidad a histoplasmina, cultivos, inoculacién en
Emmons aislé el microorganismo del suelo y en 1954, animales y demostracion del hongo en los tejidos [62]. El
Furcolow lo detecté en muestras de aire [38]. En 1951, método de eleccion es la demostracionHietapsulatum
Ajello y Zeidberg reconocieron la asociacion del hongo en muestras de biopsias utilizando coloraciones especia-
con los suelos contaminados con excrementos de aveges.
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PARACOCCIDIOIDOMICOSIS ORAL

La paracoccidioidomicosis es la micosis sistémica
mas frecuente de Latinoamérica y esta causada por el
hongo dimérficoParacoccidioides brasiliensig5]. Los
pulmones son la localizacion de la infeccidn primaria
pero, aunque no esta probado, es posible que la infeccion
se inicie en las mucosas, especialmente en la mucosa oral
a través de la inoculacion directa del hongo en los tejidos.
Las lesiones secundarias aparecen en las mucosas, en los
ganglios linfaticos, en la piel y en las glandulas suprarre-
nales [66]. Muchos pacientes son diagnosticados por las
lesiones orales, de alli su importancia en la patologia de
cabezay cuello.

Esta entidad también recibe el nombre de enferme-
dad de Lutz-Spledore-Almeida en honor a la contribucion
que en diferentes épocas hicieron estos investigadores bra-
silefios [67]. El término blastomicosis sudamericana, utili-
zado hasta 1971, se considera actualmente incorrecto [68].

Una de las caracteristicas mas llamativas de la
paracoccidioidomicosis es su distribucion geogréfica.
Restringida a Latinoamérica, se le encuentra desde
México (23° N) hasta Argentina (34° S) aunque existen
algunas areas donde la micosis no ha sido reportada, tales
como las islas del Caribe, las Guayanas, Surinam, Chile,
Belize y Nicaragua. Los paises que registran el mayor

Histopatolégicamente las lesiones de la mucosa e @8 2308 S0 TS (GO e X Venehaes
oral se caracterizan por la presencia de granulomas blerg e P P

definidos constituidos por células epiteliodes y células _
gigantes tipo Langhans. Utilizando las coloraciones de/
PAS, Grocott o Giemsa, es posible identificar al histoplas-
ma dentro de las células epitelioides, en los macréfagos ¢

Figura 5. Histoplasmosis gingival.

Figura 7. Histoplasma capsulatum (tincién de PAS).

en Europa, Asia y Africa se consideran no autéctonos y
todos han aparecido en pacientes que previamente habian
vivido en zonas endémicas de Sudamérica [69,70].

Es importante sefalar que el tiempo transcurrido
. _ _ ‘ desde que el individuo estuvo en una region endémica y la
Figura 6. Histoplasmosis maxilar. aparicion de las lesiones es muy prolongado habiéndose
estimado una duracion media de 15,3 afios, lo que indica

en el intersticio. El tamafio del hongo es de 2 a 4 um y Sﬁ%urgoeslT%f]ra&hensmermanece latente por periodos muy

observa como una estructura redonda circunscrita por u En los pal’ses donde la enfermedad es endémica los

halo claro [54,57,58] (Figura 7). Debido a que el histo- ; : : ; ;
: ; .. pacientes provienen de areas consideradas tropicales y
plasma y el bacilo tuberculoso pueden estar S'muIt"’me"’égbtropicales. Las condiciones ambientales predominantes

mente presentes en Ulceras orales, es indispensable que | n: una temperatura de 17 a 24°C, lluvias frecuentes (900

I gicos S mueslren o i desert: Je041% 1510 mmano), abundante vegetacion, muchos arroyos
tuberculosis con plantas silvestres, inviernos cortos y veranos lluviosos
[71].
Los estudios con paracoccidioidina realizados en la
piel permiten sostener que la infeccién se adquiere a una
edad temprana con un pico de incidencia en la segunda

La enfermedad puede ser bien controlada con amco'década de la vida y sin diferencia de sexo; sin embargo, la

tericina B o ketoconazol. Recientemente se ha reportad : .
excelentes resultados con itraconazol [63,64]. ctglrgré?éﬁrggrfgy\{aeﬁscg]grsngit:\;aéip{eeﬁnBraosrﬁbres con una

Tratamiento
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La infeccidn activa es rara en los nifios y adultos hueso alveolar, lo que conduce a una severa movilidad de
jévenes, diagnosticAandose con mayor frecuencia en lodos dientes, dando cuadros que pueden ser confundidos
hombres entre 30-60 afios. El paciente tipico correspondeon enfermedad periodontal avanzada. Si bien las encias
a un varon adulto desnutrido, agricultor de ocupacion, queson los sitios mas comprometidos, también es posible
vive en estrecho contacto con el suelo y vegetalesencontrar compromiso generalizado de toda la mucosa
[65,66,71]. En los ultimos afios se han publicado varios oral incluyendo los rebordes alveolares edéntulos, la len-
casos en pacientes infectados por VIH, todos perteneciengua, piso de boca, paladar blando y duro. Debido a que las
tes a Brasil [66,72,73]. lesiones son raras en la parte media del paladar y muy fre-

La patogénesis de la paracoccidioidomicosis no cuentes en las encias, se ha hipotetizado que las lesiones
esta bien definida, sin embargo, sobre la base de experigingivales pueden ser el resultado de la inoculacion direc-
mentacion en animales y los datos clinicos, se acepta quéa del hongo por el uso de palitos infectados utilizados
la lesion primaria se adquiere por la inhalacion de coni- como mondadientes y que a partir de las lesiones gingiva-
dias presentes en el aire causando el complejo pulmonates se compromete el resto de la mucosa oral. Esta hipéte-
primario. Las conidias inhaladas rapidamente se transfor-sis es contradictoria con los resultados de los estudios en
man en levaduras que crecen en el parénquima pulmonamnimales de experimentacion que han demostrado que el
produciendo una enfermedad progresiva que se disemina anicroorganismo entra en el organismo por inhalacion.
organos extrapulmonares. La diseminacién hematégena a
otros drganos puede coincidir con el compromiso ganglio-
nar primario [65,66,71].

Formas clinicas

Hay evidencia de que la paracoccidioidomicosis
existe como infeccion subclinica, habiéndose encontradd
el hongo en individuos que estaban siendo evaluados po
otras enfermedades [74]. Desde el punto de vista de |3
enfermedad clinica se distinguen dos formas: la forma
juvenil aguda o subaguda y la forma crénica del adulto.
La primera es severa y de curso rapido en comparacio
con la forma cronica; sin embargo, en ambos casos, |
funcién del sistema inmunolégico, dependiente de los lin-
focitos T, es anormal y en ausencia de una terapia adecus
da, la mortalidad es alta [66]. En las dos formas se puede
presentar lesiones en la cavidad oral, manifestandose co
mas frecuencia en la forma cronica del adulto.

La mucosa oral es el sitio mas frecuente de locali- T
zacion de las lesiones extrapulmonares de la paracoccifigura 9. Paraccocidioidomicosis gingival.
dioidomicosis, encontrandose del 51,5% [75] al 79,2% de
lesiones [76]. Por otro lado, las lesiones de la mucosa oral El hecho de que el compromiso oral sea un hallaz-
pueden ser la primera manifestacion clinica de la enferme-go frecuente en los casos de paracoccidioidomicosis hace
dad [77-81]. Se caracterizan por presentarse como Ulcerasuponer que son las condiciones de humedad y temperatu-
superficiales eritematosas, microgranulomatosas, que sanra de la boca las que permiten que el hongo se localice y
gran con facilidad y que presentan un exudado blancoprolifere en esta zona anatémica a partir de la disemina-
amarillento. Comprometen usualmente las encias y cuan<iéon hematégena proveniente de los pulmones.

do son pequefias no producen sintomatologia; sin embar- Es interesante sefialar que también se ha identifica-
go, si el compromiso es extenso puede haber dolor ydo Paracoccidioidesn lesiones periapicales, lo que se
sangrado (Figuras 8y 9). puede interpretar como una infeccién sobreafiadida que ha

~ Dependiendo de la extension y duracion de las llegado por via hematégena o mas probablemente por
lesiones gingivales se puede producir destruccion delinvasion de una caries, que previamente ha producido
necrosis pulpar.

Diagnéstico

El hongo puede ser identificado mediante examen
directo. En algunos casos el cultivo y la inoculacién en
animales es Util, asi como la serologia para evaluar la res-
puesta al tratamiento.

No obstante el diagnéstico correcto de las lesiones
orales se realiza con el estudio histopatolégico. Las lesio-
nes orales de la paracoccidioidomicosis se caracterizan
por presentar a nivel de la lamina propia una reaccién
inflamatoria crénica granulomatosa, con células epitelioi-
des y numerosas células gigantes tipo Langhans y a cuer-
po extrafio. También se observa un infiltrado de
polimorfonucleares y algunos eosinéfilos entremezclados
con linfocitos, histiocitos y células plasmaticas. Dentro
del citoplasma de las células gigantes, en el intersticio y
en areas de acumulos de polimorfonucleares, se encuentra
Figura 8. Paraccocidioidomicosis palatina. el hongo, el cual aparece como una estructura de 10 a 40
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um de tamafio, de forma redonda u ovalada con doblel
membrana y con gemacién periférica que le da la aparien§
cia de una "rueda de timén de barco". Esta morfologla
puede ser facilmente destacada empleando tinciones d
Grocott, Gomori y PAS (Figura 10). El epitelio puede pre-
sentar ulceracion ademas de zonas de hiperplasia seudo
piteliomatosa, edema intercelular (espongiosis)
microabscesos y células acantoliticas. A nivel del epitelio
el Paracoccidiodespuede encontrarse en las areas espon-|
gidticas y en los microabscesos [82,83].

Tratamiento

El tratamiento de la paracoccidiodomicosis se hace!
empleando sulfonamidas, anfotericina B, ketoconazol y
mas recientemente itraconazol. :

Las secuelas a nivel de la boca se tratan mediante
procedimientos quirdrgicos que incluyen eliminacion de
las bridas cicatriciales y la colocacion de injertos cutdneosFigura 10. Formacién de Paraccocidioides "en rueda de timén” en el inte-
para permitir la apertura normal de la boca. rior de una ceélula gigante (H&E).

Nuestro agradecimiento a la Sta. Cristina Uranga por
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