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PRESENT ACIÓN DEL CASOEn el presente artículo se actualizan los conoci-

mientos sobre actinomicosis y se presenta el
caso de un niño con la forma torácica de dicha

entidad. La actinomicosis es una infección in-

frecuente que puede afectar cualquier parte del
cuerpo; los Actinomyces son bacilos o filamen-

tos gram positivos que forman parte de la flora
endógena de las mucosas en especial las de las

cavidades oral e intestinal. Su comportamiento

es insidioso pero en oportunidades tiene expre-

sión aguda, fistulización a piel y cicatrización
con fibrosis. Los llamados gránulos de azufre

son una característica macroscópica del exuda-
do que contribuye al diagnóstico de laboratorio.

La infección inicial para la forma cervicofacial

suele provenir de la cavidad oral y extenderse a
la vecindad o ser aspirada a los pulmones. El

tratamiento de elección es la penicilina, inicial-

mente endovenosa y seguidamente oral por un

lapso no menor de 6 meses. Algunas formas re-

quieren manejo quirúrgico.

N iño de 6 años procedente del área rural de
Medellín, Colombia, menor de 2 hermanos, que
consulta por historia de dolor abdominal cons-

tante y progresivo de cuatro meses de evolución,
anorexia, astenia, adinamia, fiebre ocasional y pér-
dida de peso. Al examen físico tiene disnea y pali-
dez pero está afebril; frecuencia cardíaca 96/mto,
frecuencia respiratoria 24/mto, 17 kg de peso, múl-
tiples focos sépticos dentarios, soplo tubárico en el
tercio medio posterior del hemitórax derecho, híga-
do palpable a 3 cm. debajo de la reja costal,
genitales y extremidades normales. Se hospitaliza
con los diagnósticos de tuberculosis o enfermedad
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linfoproliferativa de tipo linfoma. Durante su esta-
día presenta fiebre y leve síndrome de dificultad res-
piratoria con murmullo broncovesicular disminuido
en ambas bases pulmonares; sufre episodios
intercurrentes de distensión abdominal y lumbalgia;
ésta se generaliza y el dolor se extiende a los miem-
bros inferiores. Al examen oral se hallan gingivitis
marginal, caries en todos los molares deciduos y
mordida cruzada anterior y posterior. Treinta y cua-
tro días después de su ingreso se realiza
toracotomía retrolateral izquierda a cielo abierto y
se halla una lesión macroscópicamente sugestiva
de neuroblastoma. El estudio patológico revela pul-
mÓn sin malignidad pero con amplias áreas de
abscedación con polimorfonucleares, granulomas y
gránulos de un actinomiceto.

La radiografía de tórax muestra desviación de
la tráquea a la derecha y adenomegalia mediastinal.
La ecografía abdominal reporta una banda de teji-
do denso intermedio entre la aorta y la columna
vertebral, a manera de fibrosis retroperitoneal, que
se extiende hasta la región paraespinal. El aspira-
do y la biopsia de médula ósea son normales. A la

tomografía hay múltiples imágenes nodulares
mediastinales homogéneas que no captan el con-
traste y que se extienden al retroperitoneo. Las
baciloscopias seriadas en jugo gástrico y los
mielocultivos son negativos para Mycobacterium.
Hay progresión ecográfica del tamaño de las lesio-
nes paraespinales respecto a la imagen inicial y
empiezan a separar el riñón derecho. Con el diag-
nÓstico de actinomicosis se inicia penicilina crista-
lina parenteral por seis semanas y luego oral por
seis meses. Dado de alta a 10552 días. En las revi-
siones a los 70 y 100 días de iniciada la terapia se
10 encuentra normal.

70 fue considerado erróneamente como hongo. Von
Langerbeck en 1845 fue el primero que identificó la
actinomicosis e Israel en 1878 describió la enfer-
medad en humanos; la Sociedad Americana de Bac-
teriología propuso el término Actinomycetales y re-
unió en él, entre otros, los géneros Streptomyces,

Actinomyces, Nocardia, Bifidobacterium, Arachnia
y Discomyces (1-5). Se trata de verdaderas bacte-
rias, con formas cocoides, bacilares y filamentosas.
gram positivas, provistas de pared con ácido
murámico (6,9).

Los Actinomyces tienen tendencia a la ramifica-
ción, son anaerobios facultativos, no ácido alcohol
resistentes; el más común es A. israelii pero otras
especies también afectan los seres humanos: A.
naeslundii, A. viscosus y A. odontolyticus (10-19).

Aunque las afecciones pueden ser
monomicrobianas, especialmente las debidas a A.
israel ii, la mayoría son polimicrobianas y el papel
de las otras bacterias, aerobias o anaerobias. es la

copatogenicidad (7,11).
Varios géneros de Actinomycetales tienen ten-

dencia a formar microcolonias que son gránulos fir-
mes y pequeños de 1 a 2 mm, amarillos o blancos;
visibles a simple vista, conocidos como gránulos de
azufre.

Los métodos de diagnóstico más útiles son eJ
examen en fresco y las coloraciones de gram y para
ácido resistencia. los cultivos y las pruebas
bioquímicas. En laboratorios de referencia se em-
plean técnicas de difusión en agar, anticuerpos
fluorescentes, análisis de la pared celular,
cromatografia de gas líquido y fermentación de azÚca-
res. A. israelii es la especie que más prevalece en la
cavidad oral; A. viscosus y A. naeslundii tienen la res-
ponsabilidad de hasta el 40% de la placa bacteriana
subgingival; entre todos provocan la patología
periodontal por su capacidad de adherencia a la su-
perficie radicular ya otras bacterias (13, 16).

ACTINOMICOSIS EN HUMANOS

Microbiología
Epidemiología

El término actinomicosis proviene de las raíces
griegas Aktina, que se refiere al aspecto radiado
del microorganismo y Mykes, porque hasta los años

Los agentes de la actinomicosis han sido clara-

mente establecidos como miembros de la flora

endógena de las membranas mucosas. Son
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infrecuentes en niños menores de 3 años pero A.
israelii siempre se aisla de la cavidad oral cuando
se usan los medios adecuados. Se ha podido culti-
var de los bronquios, del tracto gastrointestinal y
de los genitales femeninos, aunque no se ha docu-
mentado su transmisión de persona a persona ni
se ha logrado cultivarlo directamente desde la na-
turaleza (4).

La infección es de distribución universal y pue-
de ocurrir en individuos de todas las edades, espe-
cialmente entre los 15 y 35 años con una mediana
de 19; afecta tres veces más hombres que muje-
res. Muchos casos no reconocidos, especialmente
de la forma cervicofacial, resultan tratados en for-
ma exitosa por la frecuencia con que se usan
indiscriminadamente los antibióticos (2,3,6-
9;11, 14,20-22). La distribución general es aproxi-
madamente 60% para la forma cervicofacial, 20%
para la abdominal, 15% para la torácica y 5% para
otras localizaciones como la de huesos largos, sis-
tema nervioso central y testículos (2,5-
8,10,13,19,22).

dientes impactados (2,3,5,6,9,12,14,16, 18,19,21).
Penetran con facilidad los planos tisulares sin

respetar las barreras anatómicas, aprovechando la
disminución en la tensión de oxígeno y la
hipoperfusión locales. Las infecciones pulmonares
pueden ocurrir por aspiración del germen desde la
faringe y manifestarse como neumonía, absceso o
empiema; las abdominales son secundarias a al-
teraciones de la mucosa de los tractos
gastrointestinal y genitourinario, como en casos de
diverticulitis; cirugías, apendicectomías, cuerpos
extraños lacerantes como las espinas de peces y
uso de dispositivos intrauterinos. En muchas opor-
tunidades no se logra determinar los factores
predisponentes.

La actinomicosis siempre debe ser considerada
como una enfermedad asociada a otros
microorganismos que ayudan al Actinomyces a ex-
presar toda su patogenicidad. La simbiosis aporta
enzimas líticas tisulares que los Actinomyces no
poseen, para inhibir los mecanismos de defensa del
huésped y reducir la tensión local de oxígeno.

La progresión de la enfermedad puede ser agu-
da, subaguda o crónica (2,6,13,18,19,23). La pri-
mera avanza con rapidez y en pocas semanas ge-
nera supuración. Su manejo se puede limitar al uso
de antibióticos durante algunas semanas pero hay
que tener en cuenta la posibilidad de recidivas cuan-
do el tratamiento es corto. En la segunda el com-
promiso es más extenso e insidioso y la tercera pro-
gresa durante algunos meses, en promedio tres;
esta última se expresa con dolor local y manifesta-
ciones sistémicas y se caracteriza por edema
indurado en el que predomina la fibrosis acompa-
ñada de poca supuración; la antibioterapia en es-
tos casos debe extenderse por 6 a 12 meses.

Patogenia

Por vivir normalmente en simbiosis con otros
microorganismos de las mucosas se requiere un
trauma o una perturbación de éstas para iniciar la
afección. La mala higiene oral tiene una repercu-
sión importante en la frecuencia de la enfermedad
cervicofacial puesto que la bacteria está en las ca-
ries, la placa y los cálculos dentales y en el con-
ducto radicular de piezas con afección pulpar, lo
mismo que en quistes y granulomas apicales.

Frecuentemente se encuentra Actinomyces en
las criptas amigdalianas y en las bolsas
periodontales sin causar trastornos mientras per-
sistan como comensales. Su actividad patogénica
puede dispararse al permjtírseles la entrada a los
tejidos submucosos, al generarse anaerobiosis y al
adicionar agregados microaerofílicos, como puede
ocurrir en fracturas maxilares o mandibulares,
exodoncias, abrasiones de la mucosa, procedimien-
tos endodónticos, caries profundas, quistes o
granulomas instrumentados, cirugía periodontal y

Histopatología

Se observa una inflamación granulomatosa que,
según ~u severidad, se acompaña de abundantes
linfocitos, células plasmáticas, macrófagos y célu-
las gigantes multinucleadas. Las formas crónicas
se distinguen por la proliferación de tejido conectivo,
la actividad osteoblástica si hay compromiso óseo,
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110 de la infección es lento, prolongado y genera

múltiples áreas de drenaje a menos que se instaure
la terapia adecuada; por la cronicidad se desarro-

llan nuevos abscesos; las áreas cicatriciales anti-

guas usualmente desfiguran la epidermis; raramente
se llega a comprometer la parótida y la articulación

temporomandibular (2,5,6,9,13, 18,20,22).

la lesión granulomatosa con centro de células de-
generadas y necróticas, las masas redondeadas de
pared fibrosa, los abscesos, el tejido de granula-
ción y los trayectos de drenaje. En ellas es básico
observar las colecciones de tejido necrótico con
respuesta piógena o los granulomas supurativos
que muestran los gránulos de azufre rodeados di-
rectamente por neutrófilos y más en su periferia por
células gigantes, epitelioides y de inflamación crÓ-
nica. Los gránulos, teñidos con hematoxirina eosina'
se aprecian densos, de 30 a 400 micras y adoptan
la forma de rosetas basófilas de filamentos debido
a la disposición radial de los bacilos. En ocasiones
los filamentos aparecen recubiertos por capucho-
nes mucosos que constituyen una respuesta tisular
defensiva (3,5,6,22).

En los casos de actinomicosis periapicalla bac-
teria está encas111ada en un material hialino, que
es un complejo de polisacárido y proteína produci-
do por ella, y acompañada de polipéptidos
catiónicos obtenidos del huésped, moléculas és-
tas que seguramente median en la limitada capaci-
dad de respuesta que el humano esgrime ante la
bacteria. Con lo anterior aparecen unas pocas ca-
pas de polimorfonucleares que rodean las colonias;
muchos de ellos fagocitan la bacteria.

Clínica

B. Secuestro: Es una forma de osteomielitis rara
en níños; las lesiones intraóseas se inician en el
área periapical por extensión directa desde una
caries o un absceso periodontal; se genera una re-
acción ósea tardia, que evoluciona varios meses
antes de alcanzar la radiolucidez y se extiende con
o sin fístula a los tejidos vecinos. La periostitis con-
tigua produce infección de los tejidos blandos ad-
yacentes, gran destrucción tisular y propagación
hacia áreas vecinas como las meninges y los se-
nos maxilares; esta osteomielitis se puede exten-
der produciendo nuevas áreas de destrucción
(2,9, 15,24,25)..

El secuestro consta de fragmentos necróticos de
hueso que descansan en tejido de granulación. El
foco de infección pudo ser un molar inferior que
proporcionó el ambiente anaerobio necesario para
el crecimiento de Actinomyces hasta provocar la
diseminación a tejidos blandos. Las simples
exodoncias de áreas así comprometidas facilitan la
diseminación (2,13).

Se debe pensar en una lesión intraósea si se
registran dolor y edema locales acompañados de
fístulas que no ceden al manejo ni a la antibioterapia
convencionales; también si hay dolor
posendodóntico crónico, fiebre, dificultad para la
masticación y pérdida de peso.

Actinomicosis cervicofacial e intraoral

De acuerdo con su patogénesis y evolución se
pueden reconocer tres formas de presentación: La
cervicofacial, propiamente dicha, el secuestro y la
forma intraoral.

c. Lesión intraoral: Es rara y adopta la forma
de un edema firme de la lengua, levantado, rojo y
moderadamente sensible, que puede simular una
lesión de origen odontogénico (13,24). Se inicia fre-
cuentemente con un trauma de los dos tercios an-
teriores de la lengua y progresa hacia la formación
de absceso, úlcera, quiste o tumor. Aparece en prin-
cipio un nódulo edematoso, redondeado, bien defi-
nido y doloroso a la palpación que persiste hasta

A. Cervicotacial: Se inicia con una induración
edematosa, indolora y sin eritema en el cuello, la
cara, el carrillo o el piso de la boca, que paulatina-
mente genera pirexia leve a moderada, trismus,
dolor y eritema purpúreo local. El edema se torna
blando y se fistuliza espontáneamente o con un
mínimo trauma, drenando un exudado amarillo puru-
lento o sanguinopurulento (3, 11' 13, 18). El desarro-
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por tres semanas, aumenta de tamaño, a lo cual

contribuye la fibrosis, y se torna suave; la mucosa

de recubrimiento toma un aspecto azul pálido; pue-

den atrofiarse los músculos subyacentes o llegar a

la ruptura e iniciar la supuración; si se retarda el

tratamiento se desarrollan abscesos multiloculares

o hasta perforación cutánea sub mental (2,8,19).

3. Actinomicosis abdominal

A partir del trauma local o la perforación de una
víscera hueca se inicia en forma lenta e insidiosa
la enfermedad con masa abdominal y signos y sín-
tomas diversos entre los que se destacan náuseas,
fiebre, escalofrío y vómito (9,17). En oportunidades
la evolución es agresiva y grave: Se puede presen-
tar como apendicitis o"enfermedad ulcerativa. Des-
de la ubicación abdominal se puede extender por
vecindad, en especial a músculos, higado, bazo,
riñón, trompas de Falopio, ovario, útero, testículos,
vejiga o recto (29) .

2. Actinomicosis torácica

DIAGNÓSTICO

Una vez aspiradas las partículas infectantes
desde la orofarínge, se inicia un proceso local que
puede conducír a neumonía, absceso y empiema.
Su progresión lenta en el parénquima pulmonar
puede disecar planos anatómicos hacia el espacio
pleural, la pared del tórax, el cuello y la piel y pro-
piciar la aparición de compromiso abdominal o fis-
tula broncopleural. Cursa con fiebre, escalofrío, pér-
dida de peso, tos productiva, dolor pleurítico, he-
moptisís y derrame pleural, que hasta en un 50%
de los casos, drena espontáneamente a través de
la piel (5,8,18,19). Puede afectar cualquier lóbulo
pulmonar; radíológicamente se observa una masa
con o sin compromiso pleural que puede ser engro-
samiento, derrame o empiema; en muy pocas opor-
tunidades cursa como evento aíslado. Se acompa-
ña de adenopatías hiliares y puede extenderse por
continuidad hacia los arcos costales posteriores y
las vértebras.

El compromiso mediastínal, observable en la ra-
diografia, no es el más frecuente; resulta de la di-
seminación por contigüidad desde el pulmón o por
extensión desde la cabeza o el cuello. Se pueden
encontrar una masa en el mediastino anterior o una
obstrucción de la vena cava superíor; en el
mediastino posterior afecta por vecindad los mÚs-
culos paraespinosos y los tejidos blandos y puede
provocar fistulas a esófago y enfermedad vertebral.

Otras formas menos comunes de actinomicosis
torácica son: nódulos pulmonares múltiples, enfer-
medad míliar, lesiones endobronquiales y enferme-
dad aislada de la glándula mamaria. Por su com-
portamiento pleomórfico se la confunde usualmen-
te con tuberculosis, micosis profundas y linfomas.

La visualización de los gránulos de azufre en
los exudados es muy útil pero el diagnóstico defini-
tivo se establece histológicamente o por cultivos.
Éstos son los principales puntos para definir la afec-
ción (3,5-8,11-15,18-23):

1. Observación macroscópica de los gránulos de
azufre.

2. Extendido del exudado coloreado con gram
que permite observar la masa de filamentos gram
positivos. Hay que tener en cuenta que otros
actinomicetos como Nocardia pueden presentar las
mismas estructuras por lo que es muy importante
hacer las coloraciones diferenciales.

3. Fluorescencia directa.
4. Cultivos en medios apropiados para

anaerobios, incubados por períodos suficientes
dado el crecimiento lento de Actinomyces.

5. Cromatografía de gas líquido para definir los
productos finales de la fermentación de azúcares.

6. Examen histológico de los tejidos

TRATAMIENTO

El manejo integral en un caso como el pre-

sentado le compete al odontopediatra, al cirujano

oral y al pediatra, usando de elección penicilina por

la sensibilidad a ella de Actinomyces, pero sin

descartar el uso de otros antimicrobianos si es

necesario y eliminando los factores locales de
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Actinomyces infections usually start in the
oral cavity for the cervicofacial form and then

spread to contiguous tissues or to the lungs via
aspiration. Penicillin is the drug of choice and

surgical drainage may become necessary.
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