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Resumen

Ante el aumento a nivel mundial de condiciones inmunosupresoras, la incidencia de 
enfermedades fúngicas que afectan órganos y sistemas propios del estudio otorrinola-
ringológico va en alza. Entre estas patologías es posible encontrar la candidiasis orofa-
ríngea, laringitis fúngica, otomicosis, y distintos tipos de rinosinusitis. El estudio de los 
aspectos clínicos, agentes causantes y mecanismos patogénicos de estas enfermedades 
será fundamental para la práctica médica de los tiempos por venir.
Palabras clave: hongos, candidiasis orofaríngea, laringitis fúngica, otomicosis, rinosi-
nusitis fúngica. 

Abstract

With the worldwide increase of immunosuppressive conditions, the incidence of fungal di-
seases affecting organs and systems of otorhinolaryngological study is on the rise. Among 
these pathologies it is possible to find oropharyngeal candidiasis, fungal laryngitis, otomy-
cosis, and different types of rhinosinusitis. The study of the clinical aspects, causative agents 
and pathogenic mechanisms of these diseases will be fundamental for the medical practice 
of the times to come.
Keywords: fungi, oropharyngeal candidiasis, fungal laryngitis, otomycosis, fungal rhino-
sinusitis. 
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Introducción
A nivel mundial, se estima que alrededor 

de un billón de personas son afectadas por 
infecciones micóticas con distintos niveles 
de gravedad, desde lo asintomático hasta la 
mortalidad. El aumento en los últimos años 
de condiciones inmunosupresoras como vivir 
con VIH/SIDA o cáncer, han conducido a un 
aumento en la prevalencia de patologías cau-
sadas por hongos1. El propósito de la siguiente 
revisión es entregar, en términos generales, 
información sobre los agentes causales, clí-
nica, diagnóstico y terapia de la enfermedad 
fúngica que afecta faringe, laringe, oído, nariz 
y cavidades paranasales, con énfasis en los me-
canismos patogénicos propios de los hongos. 
Se espera que este abordaje inicial sirva como 
guía para ahondar con mayor profundidad en 

estas patologías, de cada vez mayor relevancia 
para el médico general y especialista, así como 
inspirar nuevas investigaciones que avancen el 
conocimiento sobre el tema.

Faringe

La candidiasis orofaríngea (COF) es la 
principal infección fúngica de la orofaringe. 
Principalmente es causada por Candida albi-
cans, pudiéndose encontrar otros tipos según el 
continente y las condiciones sanitarias, dentro 
de las que se encuentran Candida glabrata, 
Candida tropicalis, Candida krusei, Candida 
parapsilosis y Candida sake2. 

Candida albicans (del phylum Ascomycota, 
clase Saccharomycetes) corresponde al princi-
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pal hongo de tipo levadura de la microbiota 
del cuerpo humano3. Esta coloniza en el 45% 
de los neonatos, hasta en el 65% de los usua-
rios de prótesis dentales removibles, y asciende 
por sobre el 90% en personas que viven con 
VIH o están en tratamiento oncológico4. Es 
el hongo más prevalente en pacientes hospi-
talizados5.

Este hongo, si bien se reproduce por ge-
mación, tiene la característica de poder frag-
mentar sus hifas y generar otro individuo, lo 
que le otorga mayor virulencia, con posibles 
repercusiones orofaríngeas, cutáneas e incluso 
sistémicas6.  Las razones para esta transición de 
estado de levadura a hifas, siendo un estado 
más agresivo, no están definidas, pero existe 
evidencia que factores genéticos y ambientales 
influyen en el cambio morfológico7,8. 

Nuevos hallazgos permiten aportar in-
formación sobre el mecanismo patogénico 
de la Candida. El descubrimiento de Can-
dida Lisina, un péptido citotóxico capaz de 
activar la respuesta inmune mediante vías 
de señalización MAP-Kinasa, trajo nuevas 
investigaciones, las que postulan al receptor 
del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) 
e influjos de calcio como puntos claves para el 
reclutamiento de neutrófilos9. La formación de 
biofilms y la expresión de invasinas de Candi-
da (Als3) interactúan con EGFR y causan la 
endocitosis de las hifas, lo que ha mostrado 
mayor agresividad en estudios in vitro10. Estos 
biofilms, compuestos por Candida en su forma 
de levadura e hifas, sumado a la producción de 
una matriz extracelular, parece ser un punto 
clave dentro de la patogénesis de la COF, al 
otorgarle resistencia al tratamiento antifún-
gico11. Estudios en animales han mostrado 
una relación entre la microbiota bacteriana 
de la cavidad oral y la COF12, y si bien existen 
resultados dispares sobre el uso de antibióticos 
orales como causa de COF, al parecer estos se 
relacionan con la progresión de la enfermedad 
y no con su origen13. 

Al ser la Candida albicans un patógeno 
oportunista, se asocia principalmente a pa-
cientes inmunosuprimidos, siendo la candi-
diasis orofaríngea más frecuente en personas 
que viven con VIH14. Otros factores de riesgo 
incluyen la radioterapia de cabeza y cuello, 
disfunción de glándulas salivales, uso de cor-
ticoides, uso de prótesis dentales, alteraciones 

endocrinas como diabetes mellitus o síndrome 
de Cushing, y tabaquismo3.

La COF es considerada un factor de progre-
sión del VIH, existiendo una clara asociación 
entre el recuento de CD4, la severidad y sin-
tomatología de la enfermedad, sin embargo, 
dicha relación no es clara en pacientes asinto-
máticos15. Menores niveles de CD4 implican 
una menor concentración de anticuerpos en 
la saliva, y también una disminución de la 
respuesta inmune innata al afectar a neutrófi-
los, macrófagos y NK. La presencia de COF en 
pacientes que viven con VIH debe ser conside-
rado un marcador de inmunosupresión, y debe 
ser buscada en los controles de este grupo de 
pacientes. La aparición de candidiasis esofágica 
evidencia un compromiso inmunitario mucho 
mayor al de los pacientes que sólo presentan 
candidiasis orofaríngea, afortunadamente su 
prevalencia ha disminuido con la aparición de 
la terapia antirretroviral16.

La presencia de COF en pacientes que reci-
bieron radioterapia de cabeza y cuello se asocia 
a pérdida de peso y anemia, complicaciones 
nutricionales que empeoran el pronóstico17. 
Su frecuencia es variable según el método 
diagnóstico y la progresión del cáncer, siendo 
más frecuente en estadios avanzados13. Además 
de asociarse a síntomas como dolor, disfagia 
y disgeusia, la COF en pacientes con enferme-
dades neoplásicas tienen un mayor riesgo de 
fungemia y muerte. 

 	 Los síntomas son inespecíficos, incluyen 
sensación de cuerpo extraño, odinofagia o 
elevación de temperatura corporal en rango 
subfebril. Dentro de las formas de presenta-
ción destaca la forma pseudomembranosa, 
siendo más frecuente en pacientes que viven 
con VIH18 y consiste en placas semiadheridas, 
de color blanco o amarillo, ubicadas sobre una 
mucosa engrosada o eritematosa. Las formas 
crónicas incluyen candidiasis atrófica crónica, 
hiperplasia papilar inflamatoria, y candidiasis 
hiperplásica con úlcera traumática y cambios 
friccionales19. El diagnóstico se hace mediante 
el estudio directo de una muestra de la lesión 
en hidróxido de potasio (KOH). Idealmente la 
muestra se debe tomar sobre lesiones altamen-
te sugerentes, ya que la Candida puede formar 
parte de la microbiota normal de la cavidad 
oral y orofaringe. 

El tratamiento depende de la gravedad y 

Infecciones fúngicas en otorrinolaringología: revisión de la literatura - J. Jones O. y cols.

Rev. Otorrinolaringol. Cir. Cabeza Cuello 2024; 84: 85-93



87

Artículo de Revisión

de las condiciones del paciente. En casos leves, 
se puede usar una suspensión de nistatina 
200.000 a 400.000 UI 5 veces al día, 4-6mL 
por 7-14 días. En casos moderados y severos 
se recomienda fluconazol oral, 100-200 mg al 
día, por 7-14 días. En general, el tratamiento 
sistémico se prefiere en pacientes inmunosu-
primidos, mientras que aquellos inmunocom-
petentes son tratados de forma tópica20. Otras 
opciones incluyen fluconazol y anfotericina 
B de forma tópica en adultos y miconazol en 
pacientes pediátricos21. 

Laringe

La laringitis fúngica es una patología 
asociada a pacientes inmunosuprimidos, y 
puede imitar diversas enfermedades, como 
reflujo faringolaríngeo (RFL), enfermedades 
granulomatosas, leucoplaquias y carcinomas22. 
El principal agente causal es la Candida, y 
otros hongos, como Aspergillus, Cryptococcus 
o Blastomyces en menor medida. El origen de 
la infección puede ser orofaríngea o pulmo-
nar, aunque se han descrito casos de origen 
laríngeo23,24,25. 

Requiere un alto índice de sospecha, espe-
cialmente en pacientes inmunocompetentes, 
en los cuales se asocia a diversas condiciones 
que alteran la integridad de la barrera muco-
sa, como son el uso de corticoides inhalados, 
radioterapia previa, tabaco, RFL y traumas26. 

El síntoma principal es la disfonía, segui-
do de disfagia, dolor faríngeo, tos y síntomas 
faringolaríngeos (globus faríngeo, carraspera, 
odinofagia matinal)27. A la exploración me-
diante nasofibroscopía o telelaringoscopía, se 
puede observar edema, eritema, engrosamien-
to de los pliegues vocales y, en casos severos, 
lesiones leucoplásicas, granulaciones y exuda-
do pseudomembranoso. El compromiso es de 
predominio glótico y supraglótico. Su principal 
diagnóstico diferencial es con lesiones prema-
lignas o con un carcinoma laríngeo. 

El diagnóstico definitivo se realiza con una 
biopsia y cultivo, donde se puede evidenciar 
hifas o pseudohifas en caso de infección por 
Candida albicans, hiperplasia epitelial, hiper-
queratosis e infiltrado de predominio mono-
nuclear28. En ocasiones se prefiere realizar un 
diagnóstico clínico, y evaluar la respuesta al 

tratamiento. Para esto, actualmente se reco-
mienda utilizar fluconazol 100-400 mg al día 
por un lapso de 14 a 30 días29. No obstante, si 
las lesiones persisten la biopsia es categórica.

Oídos

Otro sitio comúnmente afectado por 
hongos son los oídos, provocando una otitis 
externa micótica aguda, subaguda o crónica, 
que puede ir asociada a complicaciones en 
el oído medio30. En ocasiones esta condición 
requiere tratamientos prolongados, teniendo 
una alta tasa de recurrencia. Pese a que la ma-
yoría de las otitis externas son causadas por 
agentes bacterianos, la participación de los 
hongos como causantes de éstas parece ir en 
aumento debido al creciente uso de antibióti-
cos de amplio espectro como terapia de otitis 
bacterianas30,31.

Los hongos que causan otomicosis son 
generalmente saprófitos, levaduras y hongos 
filamentosos no dermatofitos31. Dentro de las 
levaduras, la especie mayoritaria es Candida 
albicans, principal responsable en pacientes 
inmunosuprimidos. También es posible 
encontrar otras levaduras, como Candida 
parapsilosis, Candida guilliermondii y Candida 
glabrata. Dentro de los hongos filamentosos 
no dermatofitos, la especie predominante 
es Aspergillus niger30,31. Dermatofitos como 
Trichophyton spp., Microsporum spp. y Epider-
mophyton floccosum también pueden infectar 
el conducto auditivo externo, pero no corres-
ponden a una otomicosis, sino a una extensión 
de las tiñas de las zonas adyacentes31,32.

La prevalencia de hongos causantes varía 
según zona geográfica y aún faltan estudios 
para establecer con mayor exactitud la distri-
bución de especies, pero sí se sabe que la inci-
dencia de otomicosis aumenta con la hume-
dad, temperatura y estación del año, dándose 
con mayor frecuencia en climas tropicales y 
subtropicales31.

La patogénesis de Aspergillus niger, sapró-
fito de reproducción asexual, consiste en la 
liberación de sus conidios (esporas) al aire, 
los cuales permanecen suspendidos durante 
un tiempo limitado, siendo colonizadores tí-
picos del detritus epitelial y del cerumen33. Los 
mecanismos patogénicos de A. niger consisten 
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principalmente en la liberación de metabolitos 
secundarios, como oxácido, ácido kójico y 
pentapéptidos cíclicos33,34.  

Para que C. Albicans o A. niger generen una 
infección en el oído, deben presentarse factores 
tales como30,31,32,35,36:
•	 Inmunosupresión: diabetes, infección por 

VIH, quimioterapia, radioterapia, terapia 
con corticoides.

•	 Alteración de los mecanismos defensivos 
del conducto auditivo externo: daño en 
el epitelio meatal, cambios en el pH, mo-
dificación cuantitativa y cualitativa del 
cerumen. Estas modificaciones podrían 
ser el resultado de los microtraumatismos 
generados por hábitos erróneos de limpieza 
del oído, rascado, u otros.

•	 Alteración de la microbiota auricular: por 
el uso de antibioterapia.

•	 Factores ambientales: calor, humedad ex-
cesiva. 

•	 Enfermedades dermatológicas: dermatitis 
seborreica, psoriasis y eccemas.

•	 Antecedentes de otitis externas bacterianas. 

La otomicosis se puede presentar con 
distintos síntomas y signos, siendo los más 
frecuentes el prurito, en ocasiones otalgia y 
otorrea; también puede provocar plenitud 
aural, hipoacusia y tinnitus30,31,37. Suele ser 
unilateral en pacientes inmunocompetentes38. 

Dentro de las complicaciones destacan la 
perforación de la membrana timpánica, que 
ocurre con mayor frecuencia en infecciones 
por Candida albicans y en pacientes inmuno-
deprimidos, y la otomastoiditis fúngica, una 
complicación de muy baja frecuencia que en 
muchos casos resulta mortal y suele presentarse 
en pacientes inmunodeprimidos por infeccio-
nes del género Aspergillus30,38. 

El diagnóstico se realizará en base a los 
síntomas y signos descritos previamente, y a 
la exploración física con otoscopio y/o mi-
croscopio. En la otoscopía se observa edema y 
eritema del conducto auditivo externo, otorrea 
de color variable (blanca, gris o negruzca). En 
una infección por Aspergillus se pueden obser-
var hifas con cabezuelas negras, mientras que la 
infección por Candida, un líquido blanquecino 
espeso31,39. En casos seleccionados, exámenes 
imagenológicos, como tomografía computada 
y resonancia magnética, permitirán evaluar la 

extensión del proceso patológico y sus com-
plicaciones32. 

En cuanto a los exámenes de laboratorio, 
corresponden a muestras de detritus y secrecio-
nes obtenidas del canal auditivo externo, que 
pueden ser analizadas mediante observación 
directa con KOH al 30% y opcionalmente 
tinción Gram o Giemsa para examinar los 
elementos fúngicos32. Las muestras obtenidas 
del mismo lugar pueden ser utilizadas para el 
cultivo, que ha de realizarse en agar glucosado 
de Sabouraud con cloranfenicol o gentamicina, 
y en caso de que la observación directa oriente 
a infección por levaduras, se puede agregar o 
utilizar exclusivamente un medio cromogéni-
co. Los cultivos se deben incubar a temperatura 
ambiente durante mínimo 7 días y se debe 
realizar una prueba de susceptibilidad in vitro 
a antifúngicos sistémicos. 

El tratamiento general consiste en limpiar 
el CAE mediante aspiración bajo microscopio 
y controlar los factores de riesgo, recomen-
dándole al paciente no mojar el oído y uti-
lizar protección al bañarse. Además, se debe 
desincentivar fuertemente el uso de hisopos 
de algodón31,32.

El tratamiento antimicrobiano debe ser 
dirigido específicamente al agente causal para 
evitar el desarrollo de resistencia, siendo ne-
cesario confirmar la eficacia del tratamiento 
mediante múltiples cultivos32. En pacientes 
que solamente cursan con infecciones su-
perficiales se opta por el tratamiento tópico, 
a menos que exista perforación timpánica, 
en ese caso, las opciones son polienos (nis-
tatina), imidazoles (miconazol, clotrimazol) 
y alilaminas (terbinafina)32,40,41. En casos de 
otitis fúngicas invasivas, como la infección 
de la cavidad mastoidea, lo recomendado es 
realizar aseos quirúrgicos e iniciar terapia 
antifúngica sistémica con anfotericina B entre 
3-4 semanas, para luego utilizar itraconazol 
como terapia de mantención30,31.

Nariz y cavidades paransales

Las rinosinusitis de origen fúngica son un 
conjunto heterogéneo de enfermedades, cuya 
patogenia básica se fundamenta en la extensa 
presencia de esporas fúngicas en el ambiente, 
las que al ser inhaladas pueden colonizar la 

Infecciones fúngicas en otorrinolaringología: revisión de la literatura - J. Jones O. y cols.

Rev. Otorrinolaringol. Cir. Cabeza Cuello 2024; 84: 85-93



89

Artículo de Revisión

mucosa del tracto respiratorio superior y esti-
mular respuestas inmunes e inflamatorias42,43. 

Se clasifican en rinosinusitis fúngicas no 
invasivas e invasivas. Dentro de las no invasivas 
se encuentra la rinosinusitis alérgica fúngica, 
mientras que en las invasivas es posible en-
contrar la rinosinusitis fúngica invasiva aguda 
y crónica42.

La rinosinusitis fúngica alérgica (RSFA) 
suele verse en adultos jóvenes inmunocom-
petentes, con antecedentes de atopía, y que 
presentan cefaleas crónicas, congestión nasal y 
descarga posterior durante años, con cornetes 
hipertróficos y frecuentemente pólipos nasa-
les42,44. Se considera que los hongos del género 
Aspergillus son los causantes más comunes, en 
particular Aspergillus fumigatus44. Dentro de los 
exámenes útiles para su diagnóstico están la to-
mografía computada de cavidades paranasales, 
la histopatología de mucosa sinusal y el cultivo 
para hongos45. En cuanto al tratamiento, se 
aborda mediante cirugía endoscópica naso-
sinusal para remover los pólipos y el material 
inflamatorio. Se ha observado que el uso de 
terapia combinada de corticoides orales y tó-
picos, posterior a la cirugía, podría disminuir 
la recurrencia de la infección42,44.

La fisiopatología de la RSFA aún no está 
del todo clara, pero se cree que sería desenca-
denada por la presencia de hifas de hongos en 
las cavidades paranasales, lo que provocaría 
una reacción de hipersensibilidad tipo I con 
participación de anticuerpos, principalmente 
IgE. La reacción descrita conlleva al edema de 
la mucosa sinusal y el bloqueo de los senos 
colonizados, generando una exposición cons-
tante al alérgeno44. Las células presentadoras 
de antígenos (CPA) presentarán el antígeno 
a los linfocitos Th2 mediante un CMH tipo 
II (asociado a gen HLA DQ3 en personas con 
RSFA), y estos linfocitos liberan citoquinas 
IL-4, IL-5 y IL-13. Dentro de los efectos de 
estas citoquinas están la producción de IgE 
por parte de los linfocitos B, la reducción del 
clearence mucociliar y daño de la barrera epite-
lial. Además, los eosinófilos, partícipes activos 
en la reacción de tipo I, se han detectado en 
la mucina alérgica de este cuadro, liberando 
granulasa, lo que también contribuiría al daño 
epitelial y a la patogenia de la RSFA44,45.

Por otro lado, la rinosinusitis fúngica inva-
siva aguda (RSFIA) es la infección por hongos 

de la cavidad nasal y los senos paranasales en 
un tiempo menor a cuatro semanas y que 
compromete submucosa, elementos vascu-
lares y nerviosos42. Es de curso agresivo y alta 
mortalidad, pues la invasión de estructuras 
neurovasculares causa trombosis e isquemia, lo 
que puede llevar a necrosis tisular e infección 
de tejidos cercanos46. Se da principalmente en 
pacientes inmunocomprometidos, estando 
asociada a diabetes no controlada, neoplasias 
hematológicas, infección por VIH y uso pro-
longado de corticoides sistémicos47. Durante 
la pandemia de COVID-19, se reportó un 
aumento de RSFIA en pacientes que tuvieron 
una infección por SARS-COV2, especialmente 
aquellos que mantenían condiciones de inmu-
nosupresión. Se plantea que una desregulación 
inmune producto de la inflamación sistémica 
(disminución de linfocitos T, de tipo CD4+ y 
CD8+), junto con el uso corticoides sistémicos 
y antibióticos de amplio espectro, podrían ser 
responsables de la exacerbación de patologías 
fúngicas preexistentes48,49.

Su clínica se caracteriza por síntomas poco 
específicos como rinorrea, fiebre, cefalea, di-
plopía y/o dolor facial, por lo que en pacientes 
con factores de riesgo y estos síntomas se debe 
tener alto índice de sospecha. Posteriormente 
puede agregarse aumento del volumen facial, 
disfunción del nervio facial, convulsiones, 
entre otros signos42,47. Dentro de los exámenes 
complementarios más útiles están la resonan-
cia magnética y el análisis histopatológico de 
una biopsia de tejido nasosinusal47. Para el tra-
tamiento, es importante tratar las condiciones 
inmunosupresoras y realizar desbridamiento 
quirúrgico temprano, seguido por terapia 
antifúngica sistémica con anfotericina B, o 
voriconazol en casos específicos42,45,47. 

Los principales causantes de este cuadro 
son especies del género Aspergillus y especies 
de la familia Mucoraceae (géneros Mucor, 
Rhizopus y Absidia)45. La principal causante 
de aspergilosis invasivas es la especie Asper-
gillus fumigatus, cuya desarrollada capacidad 
de diseminación hematógena a órganos alta-
mente perfundidos (cerebro, riñones) se debe 
a sus hifas septadas, que pueden sobrevivir 
a la fragmentación, y a su tigmotropismo, 
capacidad de detectar y seguir la curvatura de 
una superficie. Además, A. fumigatus produce 
metabolitos secundarios como piomelanina y 
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dihidroxinaftaleno melanina, que bloquean 
procesos fagocitarios en macrófagos50. 

Las especies del orden Mucorales, especial-
mente de la familia Mucoraceae son causantes 
de una RSFIA conocida como mucormicosis, 
infección invasiva con presentaciones rinoce-
rebral, pulmonar, mucocutánea, gastrointes-
tinal y diseminada51. Al igual que Aspergillus 
fumigatus, presentan alta diseminación hema-
tógena, principalmente debido a su tigmotro-
pismo, pero se caracterizan por presentarse 
más frecuentemente en pacientes diabéticos 
mal controlados50. La especie Rhizopus oryzae 
es la causante más frecuente de mucormicosis, 
probablemente debido a su capacidad para 
adquirir hierro dentro del huésped, siendo 
este nutriente vital para distintos procesos de 
la célula fúngica50,52. Durante la pandemia de 
COVID-19 se reportaron casos de mucormi-
cosis en pacientes con infección por SARS-
COV2, principalmente en India. La mayoría 
presentaba comorbilidades asociadas, y el 
manejo consiste en un abordaje quirúrgico 
junto con tratamiento con anfotericina B. Este 
antifúngico se une al ergosterol de la membra-
na plasmática del hongo, formando canales 
iónicos que aumentan la permeabilidad de la 
membrana, causando la pérdida de contenido 
citoplasmático. Es un fármaco nefrotóxico, y 
requiere control de la función renal53,54.

Por último, la rinosinusitis fúngica invasiva 
crónica (RSFIC), comúnmente causada por 
Aspergillus fumigatus, es casi idéntica en clínica, 
diagnóstico y tratamiento a la RSFIA, pero con 
una progresión más lenta (4-12 semanas). Si 
bien presenta una mortalidad menor, compli-
caciones como una invasión al seno cavernoso 
son de alto riesgo50.

Discusión

Las infecciones fúngicas en otorrinola-
ringología no suelen ser tan frecuentes, sin 
embargo, los avances en la medicina de las 
últimas décadas han causado un aumento en la 
prevalencia de estas patologías, ya sea por una 
mayor expectativa de vida de pacientes inmu-
nosuprimidos, como por la aparición de tera-
pias de diversas patologías que buscan suprimir 
la acción del sistema inmune, facilitando las 
infecciones por patógenos oportunistas. Esto, 

sumado a cambios poblacionales, mecanismos 
de resistencia, y condiciones climáticas, per-
miten proyectar un aumento constante en las 
consultas por infecciones causadas por hongos 
en nuestra especialidad. 

Ha habido un mayor interés en los últi-
mos años por el estudio de los mecanismos 
patogénicos de los hongos, lo que, junto con 
el desarrollo de fármacos antifúngicos, sugiere 
una mayor preocupación ante agentes pató-
genos que hasta hace unas décadas atrás, eran 
relegados a una categoría secundaria, ante el 
protagonismo de virus y bacterias. 

La candidiasis orofaríngea es una enfer-
medad que actualmente está siendo muy 
estudiada, debido a nuevos hallazgos en los 
mecanismos patogénicos de Candida Albicans. 
Está fuertemente asociada a condiciones in-
munosupresoras, principalmente a pacientes 
que viven con VIH, y forma parte de los mar-
cadores de progresión de dicha patología. Es 
necesario incluir una revisión exhaustiva de 
la cavidad orofaríngea en pacientes con VIH, 
siendo la presencia de placas semiadheridas 
el principal signo semiológico de candidiasis 
orofaríngea, que puede estar acompañada de 
síntomas como odinofagia y sensación de cuer-
po extraño. El diagnóstico se hace mediante 
un cultivo con KOH, y el tratamiento depende 
de la gravedad de la lesión y el estado inmune 
del paciente. 

En el caso de la laringitis fúngica, se requie-
re un mayor grado de sospecha. Forma parte 
del diagnóstico diferencial de varios tipos de 
lesiones laríngeas, pudiendo presentarse en 
pacientes inmunocompetentes, pero que tie-
nen como antecedente algún factor que altere 
la integridad de la barrera mucociliar, como 
pueden ser el uso de corticoides inhalados, 
radioterapia previa, consumo de tabaco u 
otros. La presencia de algún factor de riesgo, 
sumado a la sintomatología típica y el hallazgo 
en una nasofibroscopía o telelaringoscopía son 
suficientes para hacer el diagnóstico e iniciar 
tratamiento. 

La otomicosis se asocia a factores ambien-
tales que favorezcan el crecimiento de estos 
hongos, sumado a factores de riesgo del hués-
ped. Los síntomas incluyen prurito, otalgia 
y otorrea, esta última en caso de ser blanca y 
espesa sugiere a Candida como agente causal, 
y si es oscura sugiere a Aspergillus. El aseo 
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de la zona, sumado a medidas para evitar la 
humedad del conducto auditivo externo, son 
fundamentales para el tratamiento, y acompa-
ñan la terapia antifúngica.

Las rinosinusitis fúngicas son enfermedades 
causadas por una colonización por hongos y 
subsecuente inflamación del tracto respiratorio 
superior. Son clasificadas en no invasivas (RSF 
alérgica), de menor gravedad y más común en 
adultos jóvenes inmunocompetentes con an-
tecedentes de atopía, e invasivas, siendo estas 
últimas las RSF invasiva aguda y crónica, de 
mayor gravedad, propia de pacientes inmu-
nocomprometidos. Las RSF invasivas agudas 
causadas por especies de la familia Mucoraceae 
son conocidas como mucormicosis y se carac-
terizan por ser infecciones altamente invasivas 
de alta mortalidad, con variantes rinocerebral, 
pulmonar, mucocutánea, gastrointestinal 
y diseminada. Estas suelen presentarse en 
pacientes diabéticos y durante la pandemia 
de COVID-19 se reportó un aumento en su 
incidencia. 

Para concluir, la patología fúngica, incluso 
enfocando su estudio solamente en el área de 
la otorrinolaringología, es sumamente variada 
en cuanto a su clínica, patogenia, diagnóstico 
y tratamiento. Considerando el incremento de 
los factores de riesgo para las distintas enfer-
medades que se han revisado, se puede afirmar 
que este es un tema de muy importancia para 
el médico general y el especialista, por lo que 
se espera que revisiones como esta fomenten 
una mayor investigación sobre tema, y nuevos 
esfuerzos para realizar mapeos epidemiológi-
cos más específicos y fiables. 
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