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Las especies de Candida son ubicuas, patogenos flngicos
humanos capaces de provocar una variedad de enfermeda-
des superficiales recurrentes especialmente en la mucosa
oral y vaginal. En los Gltimos anos de la década de los 50
hubo un gradual incremento en el nUmero de casos de infec-
ciones superficiales por Candida asociadas a la administra-
cion de un amplio espectro de antibiéticos tales como tetra-
clicinas. Posteriormente, el usos extensivo de los esteroides
e inmunosupresores en pacientes receptores de transplantes
de 6rganos, la terapia radiactiva ablativa, medular y el uso de
antineoplasicos en pacientes con enfermedades malignas
hematolégicas han contribuido a un incremento de la morbili-
dad asociada a Candida. Mas recientemente, las infecciones
mucosas por Candida han sido motivo de gran atencidn
debido a la pandemia del virus de la inmunodeficiencia adqui-
rida. Por ejemplo, se conoce que hasta el 90% de los indivi-
duos infectados por VIH sufren candidosis orofaringea. Estos
procesos constituyen una caracteristica clave en el estadio
de la enfermedad por VIH y han sido incluidas como marca-
dor en la clasificacion de la enfermedad. Curiosamente, los
pacientes infectados por VIH parecen ser mas susceptibles a
la candidosis orofaringea pero no a la vaginal y a la disemi-
nada. Los otros factores de riesgo generales que conllevan a
la candidosis oral incluyen la edad (principalmente los muy
jovenes y ancianos), el portar protesis dentales, el fumar, la
diabetes mellitus, las deficiencias de hierro y vitaminas, y la
hipofuncion de las glandulas salivales.

C. albicans es la especie que mas se asocia a las lesiones
orales, pero también se encuentran ocasionalmente otras
menos patégenas como C. glabatra, C. tropicalis, C. parapsi-
losis 'y C. krusei. Recientemente, una nueva especie C. dubli-
niensis relacionada con C. albicans se ha aislado principal-
mente de las lesiones de la mucosa en pacientes infectados
por VIH, aunque otros grupos de pacientes podrian albergar
también a este organismo. La emergencia de Candida, y de
especies resistentes a los nuevos antifingicos tales como C.
glabratay C. krusei son actualmente motivo de preocupacion.
Un importante cofactor asociado a la patogénesis de la candi-
dosis oral parece ser la virulencia del organismo infectante.
Las caracteristicas especificas de los hongos que contribu-
yen al desarrollo de la candidosis oral incluyen su habilidad
para adherirse y colonizar la mucosa oral, formar tubos germi-
nales terminados en apéndices cilindricos, y su hidrofobici-
dad superficial. Los cambios fenotipicos y genéticos, la
aspartil proteinasa extracelular, y la produccion de fosfoli-
pasa, parece que juega un papel secundario en la patogenici-
dad. Sin embargo, la gradacion de la importancia de estos
aspectos predisponentes aun se conoce poco. El desarrollo
de la candidosis oral no se produce necesariamente ni por la
colonizacién sola por especies de Candida, ni un incremento
significativo en su concentracion salival no necesariamente la
producen. Por tanto otro factor local o sistémico tiene que
estar presente para que los organismos inicien la infeccion y
causen la enfermedad.

Clinicamente, la candidosis oral puede estar presente en tres
principales variedades. Concretamente, el tipo pseudomem-
branoso, cominmente conocido como muguet, el eritematoso
y las variantes hiperplasicas. Cuando dos o mas de estas
aparecen juntas se utiliza el término de candidosis multifocal.
Otras lesiones comunes incluyen la estomatitis protética aso-
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ciada a Candida, la queilitis angular y la glositis romboidal
media. Candida puede jugar un papel también en el eritema
gingival lineal y en la periodontitis necrética, descritas en la
enfermedad por VIH, aunque no esta claramente definido.

Las defensas orales del hospedador contra Candida esen-
cialmente se pueden dividir en dos: los mecanismos inmu-
nes no especificos (por ejemplo la integridad de la mucosa,
las bacterias comensales, los leucocitos polimorfonucleares,
los macrofagos y los factores salivales) y los mecanismos
inmunes especificos que incluyen los anticuerpos del suero,
los anticuerpos secretados y la inmunidad celular mediada
por células.

El epitelio escamoso estratificado de la mucosa oral forma
una superficie continua que protege los tejidos subyacentes,
y funciona como una barrera mecéanica e impermeable. La
interaccion entre las especies de Candida y la flora micro-
biana comensal es quizas el siguiente mecanismo critico que
modula la colonizacion por Candida. La flora comensal regula
el nimero de levaduras inhibiendo la adherencia de las leva-
duras a la superficie oral compitiendo por los puntos de adhe-
sién tanto como por los nutrientes disponibles.

La cavidad oral humana es Unica al estar constantemente
banada por saliva, un fluido biolégico con potente actividad
antifingica y antibacteriana. Ademas, la constante accién lim-
piadora de la saliva inhibe mecanicamente la acumulaciéon de
microorganismos en varios nichos orales. Una reduccion
cuantitativa de la saliva o del flujo salival, por ejemplo en el
sindrome de Sjogren provoca estado xerostomico con incre-
mento concominante en la cantidad e infeccion oral por
Candida, indicando la importancia de las defensas salivales
contra la invasion fangica. Los elementos de la saliva que
inhiben el crecimiento de Candida incluyen factores no espe-
cificos tales como las proteinas ricas en histidina, proteinas
ricas en prolina, el sistema peroxidasa salival,la lactoferrina y
la lisozima. La naturaleza anticandida de los polipéptidos
ricos en histidina (HRP) es particularmente significativa y
tiene similares caracteristicas a los imidiazoles. La lisozima y
la lactoferrina son dos adicionales proteinas salivales no-
inmunoglobulinas que contribuyen a la regulacién oral de
Candida. Se conoce que dos sistemas independientes, el sis-
tema inmune sistémico y el secretor estan involucrados en la
defensa de la cavidad oral contra Candida. Los individuos con
bajos niveles de Ig As son frecuentemente mas afectados por
candidosis mucosa. La IgAs funcional parece prevenir la
adhesion de C. albicans al epitelio de la mucosa. Los leucoci-
tos polimorfonucleares y los macréfagos tienen la habilidad
de fagocitar y matar células de Candida. Sin embargo, la
expresion completa de su actividad es dependiente del
aumento de citoquinas sintetizadas o inducidas por células T,
y del periodo de tiempo que sobreviven en el ambiente oral
hostil banadas en saliva. La candidosis mucocutanea asi
como la candidosis sistémica estan tipicamente asociadas
con defectos en la respuesta inmune mediada por células.
Se han reconocido una gran cantidad de defectos en la inmu-
nidad mediada por células en los pacientes con candidosis
cronica mucocutanea. Esto se ha comprobado en pacientes
con infeccién VIH, con perdida de linfocitos CD4+, producien-
dose recurrencias frecuentes de la candidosis orofaringea.
Esta presentacion analiza estos aspectos de la epidemiologia
y etiopatogenia de la candidosis oral.
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