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Materiales y método: se estudiaron 304 pacientes con lesiones
orales, que vivían en zonas rurales de la provincia de Córdoba
(Argentina) con similares características climáticas y socioeconó-
nicas, y que fueron divididos en dos grupos iguales: grupo del
área arsenical o de estudio (AS) y grupo del área no arsenical o
grupo control(NAS). Ambos grupos poseían las mismas caracterís-
ticas en relación a edad, sexo, raza y consumo de tabaco y alco-
hol, utilizándose el mismo criterio para examinar a los pacientes.
Los casos con diagnóstico clínico dificultoso fueron confirmados
por estudio histopatológico.
Resultados: ambos grupos presentaron similares cantidades de
lesiones estomatológicas: 255 en AS y 248 en NAS. Sin embargo la
prevalencia de leucoplasia, liquen plano y queratosis labiales fue,
respectivamente,  de 18 %, 10 % y 4 % en AS, vs. 4%, 1,6 % y !,6 %
en NAS. Las diferencias fueron estadísticamente significativas
(p<0,05).
Conclusiones: el envenenamiento crónico con arsénico por el agua
de bebida puede producir un incremento de lesiones cancerizables
en la mucosa oral.
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La candidiasis es una patología muy frecuente en la cavidad bucal.
Es una enfermedad infecciosa producida por Candida albicans, y
con menor frecuencia por otras especies del mismo género como
Candida tropicalis, guillermondi, glabrata, parapsilosis, dubliniensis
y krusei, que también han sido comunicadas como etiología de esta
enfermedad en el hombre.
El hongo se encuentra en más de un tercio de las bocas de aparien-
cia normal y se torna patógeno cuando se producen situaciones que
alteran la microbiota bucal. Se ha descrito que entre un 20% y un
37 % de individuos sanos pueden albergar este microorganismo en
la región orofaríngea. 
Desde hace muchos años se discute si Candida albicans podría
causar cambios displásicos de la mucosa bucal.
Las cepas aisladas de lesiones bucales precancerosas tienen un
alto potencial de nitrosación. En experimentación animal se ha visto
que las nitrosaminas producidas por Candida son capaces de indu-
cir carcinomas bucales.
Se ha comprobado la acción de Candida albicans como promotor de
la carcinogénesis bucal en modelos experimentales en animales y
se ha informado también la expresión aberrante de la p53 en leuco-
plasias candidiásicas de la mucosa bucal. 
La carcinogenicidad de una sustancia en los seres humanos solo
puede sustentarse por datos epidemiológicos. Dadas las limitacio-
nes éticas para llevar a cabo un ensayo clínico experimental, se eli-
gió un modelo caso-control para probar la influencia de la candidia-
sis como factor de riesgo en la carcinogénesis bucal.
El estudio analítico se llevó a cabo con dos controles por caso.
Las muestras fueron obtenidas por hisopados de la cavidad bucal
en 240 individuos = 40 años, 80 pacientes con lesiones de precán-
cer y/o cáncer diagnosticados clínica e histopatológicamente

(Casos) y 160 pacientes sanos (Control), apareados por sexo y
edad.
La infección candidiásica en el grupo “CASO” se constató en 51/80
pacientes (63,75%). En 43/51 (84,31%) de los casos positivos, fue
aislada Candida albicans, considerada la que tiene mayor agresivi-
dad patogénica.
En el grupo CONTROL, se obtuvieron 56/160 (35%) resultados posi-
tivos para hongos del género Candida, contra 104/160 (65%) resul-
tados negativos, correspondiendo solo el 53.5% a Candida albicans. 
Se demostró que la frecuencia de la infección candidiásica en
pacientes con lesiones premalignas y/o con cáncer bucal es signifi-
cativamente mayor que en individuos sanos (p<0.0001). Un
paciente con precáncer y/o cáncer tiene 3.266 veces más riesgo de
presentar infección candidiásica que un paciente sano.
Se evaluó la asociación entre la candidiasis y el hábito de fumar en
casos y controles.
Los niveles de significación estadística hallados aportan evidencia
acerca de que el hábito de fumar influye sobre la presencia de
Candida en los casos (p=0.001) no siendo significativa en los con-
troles. 
La infección candidiásica participaría como cofactor en las transfor-
maciones neoplásicas de la mucosa bucal.  La especie Candida
estaría involucrada en la carcinogénesis bucal, por su capacidad de
catalizar la formación de nitrosaminas, de precursores de la saliva,
productos metabólicos que podrían actuar directamente sobre las
mucosas o interactuar con otros carcinógenos químicos, principal-
mente el tabaco, favorecidos por factores traumáticos crónicos, acti-
vando oncogenes o desactivando genes supresores de tumores,
desempeñando una función en el proceso de múltiples peldaños de
la transformación maligna de la célula epitelial de la mucosa oral.
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