PATOLOGÍA DE LAS MICOSIS
Programa:
Generalidades. Introducción. Clasificación. Micosis superficiales: Candidiasis. Rinosporidiosis. Micosis profundas: Blastomicosis. Paracoccidioidomicosis. Histoplasmosis. Fiebre del Valle (coccidioidomicosis). Ficomicosis. Esporotricosis. Geotricosis.

En la mucosa pueden aparecer por alteraciones del sistema inmune del huesped, por lesiones en las que se sobreagregan los hongos, pueden también aparecer cuando hacemos un tratamiento inadecuado de antibióticos, también pueden aparecer por el uso continuo de las prótesis sin descanso (provocando un microclima entre el terreno protético y la prótesis). 

Las micosis se clasifican en superficiales y profundas, las profundas son aquellas en las que son colonizados órganos de nuestra economía, generalmente los pulmones por inhalación de esporas, a veces las vias respiratorias altas pudiéndose afectar los senos paranasales. A veces la primoinfección es en el pulmón afectando secundariamente las vias respiratorias altas. En nuestro país por suerte son poco frecuentes, se ven más en las zonas rurales de Argentina y Brasil. Las enfermedades por hongos están teniendo mayor importancia desde que surgió el sida, hay más inmunodeprimidos entonces es más factible que sean colonizados por estas micosis.

Las superficiales afectan piel y mucosas. La que nosotros obviamente más debemos conocer es la infección por cándida, la cándida es saprófito de la cavidad bucal, en ciertas condiciones puede volverse patógeno.

Las profundas son muchas, tenemos:

· Histoplasmosis

· Aspergilosis
· Criptococcosis
· Paracoccidioidomicosis

· Coccidioidomicosis

· otras....

Ellas son POCO frecuentes en nuestro país, en nuestro país lo que más se ven son las Aspergilosis en  los senos maxilares, se ven bastante, y después la Paracoccidioidomicosis, generalmente en hombres se han reportado casos. Un lugar que se considera como foco endémico es Sucre.

MICOSIS SUPERFICIALES
CANDIDOSIS O CANDIDIASIS
La Cándida es un saprófito de boca pero que bajo ciertas condiciones puede tornarse patógena. Eso depende de factores virulentos propios de las especies de Cándidas, y tb de factores de relación entre el huésped y la patología de Candidosis. Hay factores sistémicos que predisponen a la Candidosis oral como la inmunosupresión, incluido el sida.
Factores yatrogénicos son los tratamientos prolongados con ATB.
Las neoplasias malignas tb predisponen a la Candidosis.

Cándida:

· Albicans

· Dubliniensis

· Glabrata

· Tropicalis

· Krusei

· Parapsilosis

· Guillermondii

· Stellatoidea

· Pseudotropicalis

· Lusitanie

· Rugosa

No todas reaccionan igual a los mismos tratamientos farmacológicos, y muchas veces deberíamos hacer paraclínica cuando nos encontramos con algo resistente.
Dentro de los factores virulentos de las Cándidas:
Tienen la capacidad de adherirse a plásticos, por eso las encontramos en las prótesis.
Su virulencia está controlada por genes: genes de proteinasas aspárticas, gen para producir tubos germinales.
La adhesión de las Cándidas es por la producción de enzimas hidrolíticas (hidrolasas) y la transformación levadura-micelio.
Los tubos germinales son para la penetración hística, que es otro factor de virulencia. Capacidad invasiva.
Factores de virulencia de Cándida Albicans:

· Adherencia por complejos de polisacáridos de proteínas adhesinas de la célula huésped
· Dimorfismo: producción de hifas

· Formación de tubos germinales
· Variabilidad fenotípica que permite invadir los tejidos, evadir las defensas y cambiar la resistencia a los ATB de las bacterias.

· Interferencia con fagocitos, defensa inmunitaria y sistema del complemento, todo esto dado por sus ácidos metabólicos. Sinergismo con bacterias y otros mo
· Toxinas asesinas, anafilotoxinas, hidrolasas extracelulares (proteasas y lipasas), nitrosaminas.

Factores locales que favorecen la candidosis:
· cambios epiteliales exógenos (trauma, oclusión, maceración)
· cambios epiteliales endógenos (atrofia, hiperplasia, displasia)

· salivales (xerostomía, síndrome de Sjögren, radioterapia, terapia citotóxica). 
· cambios cualitativos (pH, concentración de glucosa)

Factores sistémicos y externos que favorecen la candidosis:

· infancia y vejez

· estados hormonales alterados (embarazo, diabetes, hipotiroidismo, hipoparatiroidismo, hipoadenocorticismo)

· estados nutricionales alterados (descenso del número de fagocitos, defectos intrínsecos de células inmunológicas, defectos de la inmunidad celular, alteraciones en las células T)
· inmunosupresores (quimioterapia antineoplásica, atrofia epitelial, neutropenia)
· medicamentos (psicofármacos: antidepresivos, ansiolìticos) (diuréticos y/o antihipertensivos, corticoides, antibióticos). La Paratropina disminuye el flujo salival.
· Tejidos neoplásicos de linfomas y carcinomas diseminados son asiento de cándida.

La quimioterapia es de efectos sistémicos, afecta todo el cuerpo y por lo tanto afecta el flujo salival; pero es algo transitorio, pero si se trató de radioterapia el efecto es irreversible, afectando para siempre al parénquima del tejido glandular salival, el cual termina siendo sustituido por tejido fibroso o adiposo.
En los pacientes HIV la diferencia de la magnitud con la que se presenta la candidosis, es su extensión mayor: pueden presentar candidosis bucofaríngea (CBF), o hasta el esófago, bucovaginitis candidosica. Pueden desarrollar una candidosis sistémica; también candidosis mucocutánea (CMC).
Factores locales y externos que favorecen la candidosis:

· prótesis mal ajustadas

· trauma de tejidos blandos

· mala higiene

· tabaco

· alcohol

Factores locales que impiden la colonización de Cándida Albicans:

· saliva: componente proteicos (histaminas, calprotectinas)

                  lisozimas, sistema lactoperoxidasa, glicoproteínas, lactoferrina, inmunoglobulina A secretora.

No siempre en una estomatitis subplaca hay desarrollo de cándida. Por más que se vea rojo el paladar. 
La falta de higiene y la humedad continua favorece la candidosis, como en la comisura labial por pérdida de DVO.

En la infancia nuestro sistema inmune todavía no está maduro, por eso es un factor sistémico que predispone a la cándida, tampoco tenemos organizada nuestra flora bucal, entonces los primeros microorganismos que se van a desarrollar son las levaduras. Además si la madre está en un tratamiento con antibióticos, como estos pasan a través de la leche, el niño los recibe y se predispone a la candidosis.
En la vejez, los factores predisponentes incluyen la prótesis dental, la disminución del sistema inmunológico, la deficiencia en la higiene por la menor motricidad.
Los estados nutricionales alterados son importantes porque se altera el sistema inmune, y la renovación epitelial.
Según su evolución la candidosis puede ser agudas o crónicas; mientras que por su presentación clínica pueden ser pseudomembranosa,atrófica, e hiperplásica o nodular.

Clasificación de Holmstrup y Axell usada en el teórico:
1. Forma aguda. 

· Pseudomembranosa aguda.

· Atrófica o eritematosa (agudas). 
2. Forma crónica. 

· Pseudomembranosa crónica.

· Atrófica o Eritematosa (crónicas).

· Leucoplasia- Candidiasis: similar a la leucoplasia
· Forma hiperplásica o nodular. 
3. Candidiasis asociada con otras lesiones. 

· Queilitis angular.

· Glositis romboidal media.

· Estomatitis por prótesis. 

1. Formas agudas
1.1 Forma pseudomembranosa: se conoce bajo el nombre de "muguet". Se denominan así unas lesiones que recuerdan las gotas de yogur o leche coagulada. Aparece en niños o en adultos. La forma infantil puede ser por una contaminación a través del canal del parto, o por el uso del chupete o biberón poco limpios, asociado con la deficiencia de la flora. Si el contagio ha sido por el canal del parto, la enfermedad aparece aproximadamente a los 7 días. Clínicamente se manifiesta por la aparición de unas manchas blancas en toda la boca, especialmente en surcos, mucosa yugal, lengua, paladar, amígdalas, etc., que se desprenden fácilmente al pasar una gasa, dejando ver una zona eritematosa, enrojecida, atrófica. Se acompaña de halitosis. Predomina la topografía palatina.

En el adulto cursa igual que en el niño y suele aparecer tras un tratamiento con antibióticos, corticoides o en trasplantados renales y en inmunodeprimidos. En la actualidad hemos de prestar especial atención a esta lesión, ya que puede ser la manifestación inicial de un SIDA. Clínicamente aparecen las manchas blancas en toda la superficie bucal, siendo más frecuente en paladar. Suelen ser indoloras y provocan halitosis.

Diagnóstico diferencial: leucoplasia, en el paladar con palatitis nicotínica: removemos con la gasa y vemos que es cándida; en horas se vuelve a formar
                                       la placa blanca.
Cuando nosotros vemos una candidosis muy extendida en superficie, tenemos que pensar que hay algo general de fondo. Puede ser que esté simplemente siendo tratado con antibióticos desde hace tiempo, o por el contrario puede ser que se trate de sida. Si es una candidosis seudomembranosa aguda muy extendida superficie, el paciente HIV positivo ya está en fase sida. Si fuera una candidosis atrófica de gran extensión todavía se puede pensar que el paciente está en fase HIV. Según el recuento de los linfocitos y la cantidad de patologías presentes se puede estimar la etapa de la enfermedad en la que se encuentra el paciente HIV positivo.
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                                           Candidiasis  seudomembranosas
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                                                                                                                                    Candidosis pseudomembranosa en dorso lingual y asociada a quelitis  angular en paciente VIH +.

1.2 Forma atrófica: también conocida como lengua dolorosa antibiótica. Tras un tratamiento con antibióticos, el enfermo sufre una depapilación de la mucosa lingual, acompañada de la imposibilidad de ingerir alimentos ácidos, picantes y calientes; disfagia y pérdida del espesor de la lengua. Esta forma es muy poco frecuente, y no es consecuencia de la eliminación de las manchas de una forma pseudomembranosa, ya que los enfermos no refieren en ningún momento la presencia de los acúmulos blanquecinos. Ambas formas curan con tratamiento específico en varios días, si no son tratadas o no curan, darán origen a las formas crónicas. 
Mostró el caso de un niño asmático, con consumo de corticoides para el asma. El primer golpe del spray del inhalador de corticoides pega en el paladar. Era una candidosis por inhalación de corticoides.
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                                                                                                                                  Paladar afectado por corticoides
Se puede presentar en cualquier parte de la boca, aunque presenta cierta afinidad por la localización en el dorso de la lengua y paladar . Si se localiza en dorso lingual y paladar duro produce la clásica imagen "en espejo". Esta es la única forma de Candidiasis que puede ir acompañada de picor, dolor o quemazón.
2. Formas crónicas
2.1 Forma pseudomembranosa: cursa igual que en la forma aguda, diferenciándose por la persistencia del cuadro.

2.2 Forma atrófica: sobre la mucosa bucal, especialmente sobre las mejillas y sobre el paladar, aparecen unas zonas enrojecidas, bien delimitadas, ligeramente dolorosas al contacto con los alimentos, que pueden acompañarse de formas pseudomembranosas, por lo que pueden ser una forma evolutiva de las anteriores. En la lengua cursa con depapilación en áreas y cambio de morfología. Son muy frecuentes en pacientes con SIDA.
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2.3 Leucoplasia-candidiasis: esta forma de presentación es una de las que plantean mayores problemas diagnósticos. Aparece sobre todo como una formación retrocomisural, generalmente de forma triangular de base anterior, bilateral, o en forma de parches o placas alargadas o radiadas. En este sentido, puede confundirse a la hora del diagnóstico con el liquen plano. Son indoloras. Al palpar encontramos una consistencia dura similar a la de una leucoplasia. Puede sufrir ulceraciones en su superficie, por lo que hay que realizar el diagnóstico diferencial con una lesión cancerosa.
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                                                          Leucoplasia- Candidiasis 

2.4. Forma hiperplásica (nodular): es la forma más rara de presentación y que comporta mayores problemas diagnósticos. Suele localizarse en la región retrocomisural, sobre la que aparecen unas formaciones nodulares, endurecidas, que no alteran la coloración de la mucosa y que, a veces, están recubiertas de una capa queratósica adherida, dando la impresión que se está ante una lesión leucoplásica, de la que clínicamente es muy difícil de diferenciar.
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                                                                 Candidosis nodular en paladar.

3. Candidiasis asociadas con otras lesiones

3.1. Queilitis angular: Puede aparecer en personas que tienen una pérdida de dimensión vertical, a causa, en parte, de la humedad continua que se produce en las comisuras. En la forma fisurada, aparecen unas finas grietas profundas que siguen los pliegues comisurales, cubiertos de una débil capa cremosa y que, al limpiarla con una gasa, deja un fondo nacarado brillante. Pueden aparecer elementos vegetantes sobre la lesión descrita. La forma retrocomisural es muy difícil de deslindar, en la mayoría de los casos, de la forma comisural pura. Suele ser bilateral, a diferencia de la leucoplasia, y puede asentar sobre ella, agravando su pronóstico. Puede ulcerarse haciendo más difícil el diagnóstico que, por lo general, será siempre histológico. Produce molestias, especialmente matinales. La forma vegetante puede evolucionar a un Carcinoma Verrugoso de Ackerman.
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La queilitis angular está frecuentemente asociada y puede ser un signo de candidosis atrófica.
Suele aparecer de forma bilateral y es muy frecuente en pacientes ancianos desdentados. En pacientes más jóvenes es más frecuente que se trate de una infección mixta por Estafilococos y Candida.

3.2. Glositis romboidal media: hay una serie de lesiones linguales que, tradicionalmente, se han achacado a la Candida, pero que no están suficientemente explicadas ni su etiología, ni su relación con ellas. Estas son: lengua romboidal, depapilación en áreas, lengua depapilada, lengua vellosa, lengua pilosa negra. En paladar pueden aparecer unas lesiones que son copia de las linguales y se las conocen como lesiones de calcado.
El área depapilada es indolora, enrojecida, y esa glositis romboidal media puede dar una lesión de calcado en el paladar, de esa cándida. 
En esa zona se perdieron las papilas linguales y la lengua es saburral.

                                                              [image: image13.jpg]



                                                        Glositis romboidal con asiento de Cándida

3.3 Estomatitis por prótesis: esta variedad de estomatitis corresponde a un proceso patológico que aparece en sujetos portadores de prótesis removibles.

El origen del cuadro es incierto, aunque parece deberse a la influencia de múltiples factores etiológicos:

· Traumatismos continuados ejercidos por la presión de la prótesis, tanto en el período de adaptación como en la fase de inadaptación.

· Infecciones por diferentes microorganismos.

· Alergia a los materiales de la prótesis.

· Diabetes mellitus.

· Falta de higiene. 
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Newton comparte la teoría del traumatismo de repetición, aunque opina que es necesaria también la acción de otros mecanismos para que aparezca la enfermedad.

Es variable el porcentaje de pacientes que tienen cándida debajo de prótesis removibles.  
                                                                                                                                                         Estomatitis subplaca con Cándida

Ceballos y Macfarlane coinciden en que estos hechos pueden ser por la falta de higiene y el desajuste que sufre la prótesis con el paso del tiempo, lo cual crea las condiciones locales favorables para la retención de alimentos y queratina, indispensables para el desarrollo de las levaduras. También Ceballos y otros creen que la candidiasis es un factor sobreañadido al proceso y no la causa desencadenante. 

Según Shafer, la enfermedad se caracteriza por enrojecimiento, edema, granulación palatina y aparición de sensaciones subjetivas diversas como hormigueo, quemazón o prurito, referidas todas ellas al área de soporte de la prótesis. 

Newton clasificó clínicamente el proceso en 3 períodos o fases evolutivas:

· Primer período (Grado I): aparición de un punteado rojizo sobre la mucosa palatina.

· Segundo período (Grado II): la mucosa aparece hiperémica, lisa y atrófica.

· Tercer período (Grado III): también llamado granular, que se caracteriza por la aparición de una mucosa hiperémica de aspecto nodular o granular.7,8 

En raras ocasiones la Candida causa una infección profunda de la mucosa bucal, de larga evolución crónica, con formación de granulomas; este tipo, que tiene su equivalente en piel, se conoce como granuloma crónico moniliásico, que por sus características clínicas y su evolución pronóstica, es de incumbencia del médico.
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Prótesis con la Cándida adherida. “ Estomatitis protésica”
Medios de diagnóstico:

La Cándida Albicans es un hongo dimórfico, que puede tener la forma de levadura, o de hifas (filamentos). La forma patógena es cuando desarrolla micelios verdaderos, dejando de ser una forma saprófita o comensal. Esa transformación sería cuando las blastosporas pasan a hifas.
Son habitantes habituales de la boca, piel, vagina, sistema gastrointestinal. Se consideran agentes infecciosos endógenos, son específicos, son poco virulentos, no son transmisibles, y sólo producen infección cuando esa mucosa presenta una predisposición tanto local como así también sistémica o general, o ambas. Cuando hay una laceración o una ruptura de esa barrera mucosa es cuando puede dejar de ser comensal para ser patógena, son hongos oportunistas.
Crece mejor en superficies húmedas, templadas, por eso es causa frecuente de la vaginitis, de la dermatitis del pañal, del muguet en la cavidad bucal.
Generalmente cuando sospechamos que lo que hay en boca es una candidiasis primero hacemos un tratamiento y no hacemos una biopsia primero para saber si es candidiasis, por eso en muchas biopsias no aparece cándida, porque ya fue eliminada antes. Pero a veces encontramos algún vestigio de procesos inflamatorios tipo microabscesos, en el epitelio, y por eso podemos llegar a decir que esa mucosa estuvo invadida por una cándida; pero es muy difícil encontrar directamente las hifas del hongo en la mucosa bucal.
Si las encontramos, eso va a ser en las capas superficiales del epitelio, donde van a ir penetrando. Podemos encontrar en la parte más profunda de esa mucosa la presencia de inflamación, granulomas con células gigantes y macrófagos asociados modificados; un sustrato inflamatorio granulomatoso que puede apoyar la tesis de que hubo una infección por cándida.
Podemos ver la presencia de una hiperqueratosis, papilomatosis, alteraciones del epitelio, está aumentada la capa de queratina, el epitelio está hiperplasiado: el epitelio se ha defendido frente a esa agresión formando queratina.

Se pueden realizar los frotis mediante un portaobjeto, raspamos la lesión con una torunda y hacemos la extensión sobre ese vidrio y lo miramos con alguna técnica al microscopio para ver las hifas, que van a ser hifas tabicadas, a veces son pequeñas y con formas levaduriformes, y van a estar divididas como en ángulos agudos. Se tiñen con técnica de PAS, (con técnicas de plata). 
Con un poco de suerte se pueden ver las hifas penetrando en forma vertical en las capas superficiales del epitelio, pero generalmente como ya ha sido tratado con antimicóticos, no encontramos la cándida en ese momento.

Se cultiva en Agar sangre y a las 48 horas se observan esas colonias que son cremosas, redondeadas, abundantes, y se ve en la forma levaduriforme y la forma de hifas. Se trata de una levadura gram positiva; en cuanto a las hifas, pueden ser pseudohifas ó hifas verdaderas, son organismos aerobios y levaduriformes capaces de desarrollar esos otros filamentos.
O sea que son dimórficos, porque pueden tener cualquiera de las dos presentaciones.
En los raspados de las zonas con muguet se pueden encontrar células necróticas, porque se unen a ellas, queratina, hifas en forma de red, y muchas esporas, todo en los estratos superficiales.
La composición química de la cándida son de un 30 a un 40% de proteinas, y de un 30 a un 50% polisacáridos, que predominan en la pared de la cándida; y otra porción un poco más variable y pequeña de líquido.

Aparecen células inflamatorias, hay plasmocitos, polimorfonucleares neutrófilos, y mezclados entre todos estos tenemos a las hifas de las cándidas.

Los Antimicóticos actúan en la membrana citoplasmática de la cándida, la zona externa, tratando de atravesarla y penetrarla.
La colonización en la cavidad bucal involucra la adquisición del hongo, la adherencia, y el mantenimiento con una población estable de levaduras, para que ellas se reproduzcan; la boca posee muchos nichos donde ellas van a colonizar: las células epiteliales descamadas, las prótesis, o la propia placa bacteriana.
La saliva reduce la capacidad de la cándida para adherirse.
Lo que incrementa la adherencia de las cándidas a la mucosa son las extravasaciones de líquido, de suero, que pueden producirse en algún trauma de la mucosa, en alguna laceración, sobre todo a las superficies plásticas como el acrílico.
El pH ácido favorece a la colonización. La adherencia de las blastosporas, esas formas levaduriformes redondeadas, a las células se favorece porque hay una ¿? a esa superficie celular y hay una fuerza de atracción, que son las fuerzas de Van der Waals, que ayuda mucho a la adhesión, fundamentalmente cuando se trata de materiales plásticos, pero también cuando se trata de células epiteliales. Las células epiteliales son células lábiles, están en completa renovación permanente, están siempre en el ciclo celular, por eso encontramos células necróticas y la cándida se adhiere a estas células igual que a las otras células epiteliales vivas.
Luego que se ha producido la contaminación con esa cándida el hongo va a sintetizar rápidamente las proteinasas, sigue una actividad proteolítica y la formación de esos tubos germinales, lo que quiere decir que ese hongo se está reproduciendo para tener una población estable, y luego esto también va a producir una destrucción de los macrófagos. Además recordemos que si existe algún elemento general en estos pacientes, eso también va a ayudar a que la inmunidad esté disminuida.
Tratamiento

 Lo que tenemos que hacer es cambiar las condiciones de pH de esa boca. El pH ácido la favorecen, por lo tanto, poniendo un medio alcalinizante con cierta frecuencia podemos incidir favorablemente.
Se trata de borato de sodio, una cucharita en medio vaso de agua, y con esto algunas candidosis pueden desaparecer. No siempre es suficiente, especialmente si hay una patología general que esté influyendo y favoreciendo a la proliferación de cándida.
Antimicóticos: se mandan buches de nistatina en suspensión, si no es portador de prótesis. Si es portador de prótesis se usan los ungüentos de nistatina. El ketoconazol se deja para casos más rebeldes, refractarios al tratamiento con nistatina.
El ketoconazol son 200 mg por día.

Pero si no podemos vencer a la cándida con nistatina ni con ketoconazol, pensamos que no se trata de Cándida Albicans, sino que puede ser Tropicalis o Glabrata, o que desde el punto de vista general hay una alteración.
Para casos muy resistentes usamos Fluconazol de 50 mg a 100 mg por día entre 5 y 15 días dependiendo de la patología.
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                                     Estas son Candidiasis profundas y vegetantes en el mismo paciente. 
RINOSPORIDIOSIS 
Micosis granulomatosa crónica provocada por Rhinosporidium seeberi que induce la formación de pólipos en las mucosas. Se encuentra principalmente en India y Sudamérica. Se desarrollan nódulos verrucosos o pólipos frágiles, de color rosa a púrpura, o tumores subcutáneos desarrollados como respuesta hiperplásica, adquiriendo enormes tamaños en cualquier mucosa, aunque más frecuente en la respiratoria y ocular.

El tratamiento es quirúrgico.
MICOSIS PROFUNDAS

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS
Es una micosis profunda que da cuadros a nivel pulmonar, producida por el Paracoccidioides brasiliensis, en los libros van a ver que dice blastomicosis sudamericana, blastomicosis norteamericana, todas ellas son producidas en diferentes topografias de nuestro planeta, dentro del grupo coccidioides tenemos al brasilians, el imitis que es el europeo, la norteamericana, o sea que van a encontrar según el microorganismo el nombre que se le da a la blastomicosis. 

Es una enfermedad que da sudoración nocturna, pérdida de peso, tos, fiebre; no siempre es sintomática, generalmente es asintomática.

Se produce la enfermedad a nivel pulmonar y luego por via sanguinea los microorganismos pueden llegar a cavidad bucal produciendo lesiones. 

Se ve más en organismos predispuestos, o sea en inmunodeprimidos, el tratamiento es con antimicóticos sistémicos (intravenosos). Ketoconazol y Anfotericina B.
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                                                                           Blastomicosis sudamericana por el Paracoccidioides brasiliensis

La Paracoccidioidomicosis es descripta como Blastomicosis sudamericana, así que deben ser la misma. La que no es la misma es la Blastomicosis, producida por el Blastomyces Dermatitidis.
              

 
Caso de una mujer uruguaya con Paracoccidioidomicosis

HISTOPLASMOSIS
Es una micosis profunda causada por el Histoplasma Capsulatum, los reservorios del microorganismo son las aves y los animales domésticos, se caracteriza por provocar lesiones granulomatosas, sobre todo a nivel de los pulmones, secundariamente por via sanguinea puede provocar lesiones granulomatosas en boca (paladar, labios, etc). 

El tratamiento es con antimicóticos, por vía intravenosa.

Se mostró una lesión granulomatosa en el paladar. Muchas de las lesiones en boca tienen un aspecto carcinomatoso (neoplásico) y no pensamos en una micosis. Se puede presentar en múltiples topografias al mismo tiempo dentro de la boca, cosa que no se vería en un carcinoma, esto puede guiarnos hacia una micosis. La biopsia también es importante.
El tratamiento es con antimicóticos sistémicos.                    
[image: image20.png]


[image: image21.png]



       Vista invertida de la mucosa mandibular con manifestación de Histoplasmosis
COCCIDIOIDOMICOSIS
Nombres alternativos    Coccidiosis; Fiebre del Valle San Joaquín; Fiebre del Valle
La enfermedad es causada por la inhalación de esporas de un hongo llamado Coccidioides immitis, que se encuentra a menudo en las regiones desérticas. Cerca de un 60% de las infecciones no causan síntomas y sólo se reconocen posteriormente por una prueba cutánea de la coccidioidina positiva.

En el 40% restante, los síntomas varían de leves a severos. Las personas con un sistema inmunológico comprometido tienden a sufrir de infecciones más graves y los individuos con SIDA corren un riesgo mayor de contraer la coccidioidomicosis pulmonar, así como la manifestación diseminada (extendida a muchos sistemas del cuerpo) y cutánea de la enfermedad.

La enfermedad puede presentarse en su manifestación aguda, crónica o diseminada. La coccidioidomicosis pulmonar aguda casi siempre es leve, presenta pocos o ningún síntoma, desaparece sin tratamiento y su período de incubación es de 7 a 21 días.

La coccidioidomicosis aguda es poco común; aproximadamente el 3% de las personas desarrollarán la enfermedad en un año dado, si viven en un área donde la coccidioidomicosis es común.

La coccidioidomicosis pulmonar crónica puede desarrollarse unos 20 años o más después de la infección inicial que posiblemente no se haya reconocido, diagnosticado ni tratado en ese momento. Las infecciones (abscesos pulmonares) pueden formarse y romperse liberando pus (empiema) entre los pulmones y las costillas (espacio pleural). Sin embargo, la incidencia de la enfermedad crónica es incluso más baja que la forma aguda.

En la enfermedad diseminada puede haber una propagación de la infección hasta los huesos, pulmones, hígado, meninges, cerebro, piel, corazón y pericardio (saco alrededor del corazón). Entre el 30 y el 50% de los afectados por coccidioidomicosis diseminada sufre de meningitis y el curso de la enfermedad puede ser rápido en los pacientes inmunosuprimidos.
Tratamiento    

La enfermedad aguda casi siempre desaparece sin tratamiento. Se recomienda reposo en cama y el tratamiento de los síntomas tipo gripe hasta que desaparezca la fiebre.

Se recomienda amfotericina B, ketoconazol, fluconazol o itraconazol para el tratamiento de la enfermedad en un estado grave o diseminado.
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 Coccidioidomicosis 
                                                                                          ZIGOMICOSIS
Nombres alternativos    

Cigomicosis, Ficomicosis, Mucormicosis
Definición    

Es una infección micótica de los senos paranasales, el cerebro o los pulmones que se presenta principalmente en personas con trastornos inmunológicos.

Causas, incidencia y factores de riesgo    

La mucormicosis es causada por un hongo común que con frecuencia se encuentra en el suelo y entre la vegetación descompuesta. La mayoría de las personas están expuestas a este hongo diariamente, pero aquellas que tengan trastornos inmunes pueden ser susceptibles a la infección.

Entre las condiciones asociadas con esta enfermedad se pueden mencionar: diabetes mellitus, uso crónico de esteroides, acidosis metabólica, trasplante de órganos, leucemia, linfoma, tratamiento con deferoxamina y SIDA.

Entre los síndromes asociados con la mucormicosis están:

· Infección rinocerebral (infección de los senos paranasales y del cerebro) que: 

· puede empezar como una infección de los senos paranasales 

· puede progresar hasta comprometer la inflamación de los nervios craneales 

· puede causar coágulos de sangre que bloquean los vasos hacia el cerebro (trombosis) 

· Mucormicosis pulmonar (compromiso del pulmón): neumonía de rápido progreso que se puede extender a la cavidad torácica, el corazón y el cerebro. 

· Mucormicosis del tracto gastrointestinal, la piel y los riñones. 

Signos y exámenes    

Se debe sospechar la presencia de mucormicosis en individuos con trastornos del sistema inmune (es decir, en los diabéticos y en otras personas con sistemas inmunes debilitados como en el caso de un trasplante) y que muestren los síntomas anteriormente descritos, particularmente los que están relacionados con la mucormicosis rinocerebral.

Dependiendo del área involucrada, se puede realizar una TC o una IRM. Se recomienda la evaluación por parte de un otorrinolaringólogo si se sospecha que hay compromiso de los senos paranasales.

Para diagnosticar la mucormicosis de una manera definitiva se debe obtener y analizar una muestra de tejido.

Tratamiento    

El principal tratamiento para la mucormicosis es la intervención quirúrgica oportuna para extraer todo el tejido muerto e infectado, al igual que la terapia intravenosa con antimicóticos. La intervención quirúrgica para extirpar el tejido comprometido es crítica y tiene frecuentemente el potencial de desfigurar, ya que puede involucrar la extirpación del paladar o de las estructuras nasales u oculares. Sin embargo, las posibilidades de sobrevivir disminuyen ampliamente si no se realiza una intervención agresiva.

       [image: image23.jpg]Figura I.A su ingreso se observa la gran superficie necrética
y destruccién de tejido en region malar, parpado inferior;
dorso y alerdn de la nariz.
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                 Mucormicosis rino orbitaria causada por Rhizopus oryzae
Dentro de las Zigomicosis hay muchos hongos diferentes de la familia de los Zigomicetos que son agentes causales.
ESPOROTRICOSIS
Definición    

La esporotricosis es una infección micótica crónica de la piel (cutánea) que se puede propagar (diseminada, sistémica ), particularmente en pacientes inmunocomprometidos.

Causas, incidencia y factores de riesgo    

La esporotricosis es causada por el hongo Sporothrix schenckii que se encuentra en la vegetación y se inocula en la piel cuando ésta se rasga mientras se están manejando elementos de jardín como rosales, zarzas o tierra abonada.

La esporotricosis puede ser una enfermedad ocupacional para granjeros, horticultores, cultivadores de rosas y trabajadores de viveros. La esporotricosis generalizada (diseminada) se desarrolla en personas inmunocomprometidas cuando inhalan polvo cargado de esporas.

Los síntomas son: una protuberancia pequeña, rojiza e indolora en el sitio de inoculación que se convierte finalmente en una úlcera. Las lesiones se presentan a menudo en las manos y antebrazos porque son sitios frecuentes de trauma. El organismo penetra en el flujo linfático ocasionando úlceras pequeñas que aparecen alineadas en la piel a medida que la infección sube por el brazo o pierna arriba. Estas lesiones no sanan, a menos que se sometan a tratamiento, y pueden permanecer ulceradas por años.

La esporotricosis sistémica puede causar problemas respiratorios y pulmonares, osteomielitis, artritis y meningitis.

Síntomas    

· Protuberancia pequeña y rojiza que se desarrolla en el sitio de una lesión reciente (hasta 3 meses después de la lesión). 

· Hilera de úlceras que salen de la úlcera inicial. 

Signos y exámenes    

Un examen físico revela las lesiones típicas de esta enfermedad y la confirmación del diagnóstico se hace a través de un cultivo de tejido obtenido en una biopsia que muestre Sporothrix. schenckii.

Tratamiento    

La infección cutánea se trata generalmente con yoduro de potasio (por ejemplo, SSKI) administrado oralmente 3 veces al día o con itraconazol oral. El tratamiento es prolongado y se continúa por un mes después de que las lesiones de piel han desaparecido. La infección sistémica o diseminada se trata con amfotericina B o algunas veces con itraconazol.

Expectativas (pronóstico)    

Con el tratamiento se espera una recuperación total. La esporotricosis diseminada es más difícil de tratar y requiere agentes quimioterapéuticos; además, esta última puede ser mortal para personas inmunocomprometidas. 
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                                                                                                            Esporotricosis
                                                                                                            GEOTRICOSIS

Trastorno producido por el hongo Geotrichum candidum, que puede causar lesiones orales, bronquiales, faríngeas e intestinales. 
Geotrichum candidum se encuentra normalmente en individuos sanos, en el suelo y en los derivados lácteos, y no siempre tiene caracter patógeno. 
La geotricosis es mas frecuente en los individuos inmunosuprimidos y en los diabéticos. 
Las complicaciones broncopulmonares pueden producir tos con esputo espeso sanguinolento. 
La geotricosis ha provocado reacciones asmáticas alérgicas similares a la aspergilosis alérgica y un tipo de enfermedad intestinal caracterizada por dolor abdominal, diarrea y hemorragia rectal. 
Las lesiones orales suelen tratarse con solución de violeta de genciana; para las abdominales, se administran cápsulas de violeta de genciana; las pulmonares se tratan con yoduro potásico por vía oral.
ASPERGILOSIS
Es más frecuente en nuestro pais, produce patología en los senos maxilares.
Definición    

La aspergilosis es una infección, un crecimiento o una respuesta alérgica causada por el hongo Aspergillus.

Causas, incidencia y factores de riesgo    

La aspergilosis es causada por un hongo (Aspergillus) que suele crecer en hojas muertas, granos almacenados, pilas de estiércol o abono u otra vegetación en descomposición.

La enfermedad puede manifestarse de tres maneras: como una reacción alérgica en las personas que sufren de asma (aspergilosis pulmonar del tipo broncopulmonar alérgico); como una colonización y un crecimiento en una cavidad pulmonar vieja ya sanada de una enfermedad previa, tal como una tuberculosis o un absceso pulmonar, donde produce una bola fúngica denominada aspergiloma; y como una infección invasiva con neumonía que se disemina a otras partes del organismo por medio del torrente sanguíneo (aspergilosis pulmonar del tipo invasivo), llegando a cerebro y riñones.
La infección invasiva puede afectar los ojos y causar ceguera, y además puede afectar otras partes del cuerpo, en especial el corazón, pulmones, cerebro y riñones. La tercera manifestación es casi exclusiva de las personas inmunosuprimidas debido a cáncer, SIDA, leucemia, trasplante de órganos, altas dosis de cortisona, quimioterapia o por una enfermedad que reduzca el número de glóbulos blancos normales.

· Síntomas que involucran órganos específicos: 

· cerebro: meningitis 

· ojos: ceguera o deterioro visual 

· senos paranasales : sinusitis 

· corazón: endocarditis
Tratamiento    

El objetivo del tratamiento es controlar la infección sintomática. Una bola fúngica no suele requerir tratamiento, a menos que haya sangrado en los tejidos pulmonares asociado con la infección, caso en el cual es necesario realizar una escisión quirúrgica.

La aspergilosis invasiva es tratada durante varias semanas con amfotericina B intravenosa, un medicamento antimicótico. También se puede utilizar itraconazol o voriconazol.

La endocarditis causada por el Aspergillus se trata mediante la extirpación quirúrgica de las válvulas cardíacas infectadas y una terapia a largo plazo con amfotericina B.

La aspergilosis alérgica se trata con prednisona oral y algunas personas les puede ayudar la desensibilización a la alergia. Los agentes antimicóticos no son de ayuda para las personas con aspergilosis alérgica.

CRIPTOCOCCOSIS

Definición    Es una infección micótica rara, causada por la inhalación del hongo Cryptococcus neoformans. Micosis sistémica, subaguda, de localización pulmonar primaria, con frecuente diseminación a SNC, causada por una levadura capsulada,  Cryptococcus neoformans.
Causas, incidencia y factores de riesgo     

El hongo Cryptococcus neoformans, causante de esta enfermedad, se encuentra comúnmente en el suelo. Una vez inhalado, la infección por criptococos puede curarse por sí sola, permanecer localizada en los pulmones o diseminarse por todo el cuerpo.

En la mayoría de los casos se presenta en personas con inmunidad comprometida, como en los casos de infección por VIH, dosis altas de corticoesteroides, cáncer, quimioterapia o enfermedad de Hodgkin.

En las personas con un sistema inmunológico normal, es posible que la forma pulmonar no presente síntomas; sin embargo, en personas con sistemas inmunológicos deteriorados, el criptococo se puede diseminar al cerebro.

Los síntomas neurológicos aparecen de manera gradual y la mayoría de los pacientes presentan meningoencefalitis (inflamación e irritación del cerebro y la médula espinal) en el momento del diagnóstico.

El criptococo es una de las infecciones potencialmente mortales más comunes que se observan en los pacientes con SIDA.

Tratamiento    Volver al comienzo 

Algunas infecciones no requieren tratamiento. Sin embargo, la vigilancia médica debe continuar durante un año para detectar cualquier progreso de la enfermedad. Si se presentan lesiones pulmonares o la enfermedad se disemina, se prescriben medicamentos antimicóticos y se puede prolongar el tratamiento con dichos medicamentos.

Algunos de los medicamentos indicados son:

· amfotericina B 

· flucitosina 

· fluconazol                                                 
Criptococosis en la frente
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