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a candidosis o candidiasis oral es la enfer-
medad infecciosa ocasionada por el creci-
miento de las colonias de Candida y la pe-

netración de las mismas en los tejidos orales cuando
las barreras físicas y las defensas del huésped se en-
cuentran debilitadas.

Parece que vive en armonía con otros miem-
bros de la flora oral, y sólo puede considerarse co-
mo un patógeno oportunista. La mera presencia de
la Candida no es indicativo de infección por la mis-
ma. Para que ésta se desarrolle es necesario romper
el equilibrio ecológico de la flora microbiana y ha-
cer que la Candida pase de su estado de comensal a
un estado patógeno. Es aquí donde interviene una
multitud de factores dependientes del huésped, de
la propia Candida y del ambiente (1). La patología
de las infecciones por Candida refleja, según esto,
una condición particular predisponente; de ahí que
a la infección por este patógeno oportunista se la
conozca como "enfermedad de enfermos" (1). Pode-
mos hablar así de unos factores predisponentes o fa-
vorecedores de la candidosis. Tradicionalmente, es-
tos factores se han clasi f icado en locales y
sistémicos. Sin embargo, esta clasificación, útil des-
de un punto de vista didáctico, no se corresponde
siempre con lo que encontramos en la clínica: los
factores locales y sistémicos suelen actuar conjunta-
mente y la enfermedad se desarrolla por superposi-
ción de ambos.

■ FACTORES PREDISPONENTES
LOCALES

Son los que actúan modificando las condiciones
locales de la cavidad oral y favorecen así la aparición
de la candidosis oral (Tabla I).

L

■ TABLA I

Factores facilitadores de la candidosis oral
(Samaranayake, 1990) (2)

Barrera mucosa
Cambios epiteliales exógenos

Trauma
Oclusión local
Maceración

Cambios epiteliales endógenos
Atrofia
Hiperplasia
Displasia

Saliva
Cambios cuantitativos

Xerostomía
Síndrome de Sjögren
Radioterapia
Terapia citotóxica

Cambios cualitativos
pH
Concentración de glucosa

Flora comensal
Dieta rica en hidratos de carbono
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Factores que actúan sobre la barrera mucosa

Pérdida de continuidad o integridad de la mucosa:
trauma, oclusión local, maceración

La instauración de una infección por Candida
requiere la conjunción de dos factores: la adhesión
de las células de Candida a la superficie de la muco-
sa y la proliferación y penetración en la primera línea
de defensa del huésped, la mucosa oral. La integridad
de ésta, junto a las proteínas con actividad antifúngi-
ca presentes en las células que la integran, retardan
la invasión (2).

Por consiguiente, cualquier factor que provoque
una pérdida o alteración de la integridad de la mucosa
favorecerá la infección. Entre todos ellos, el de mayor
relevancia lo constituyen las prótesis mucosoportadas.
El trauma continuo de la prótesis mucosoportada sobre
la mucosa palatina provoca cambios en el grosor del
epitelio: éste se vuelve más delgado, con áreas de atro-
fia y menor resistencia al trauma (3). La formación de
fisuras microscópicas en el epitelio, aun en el caso de
prótesis bien ajustadas, favorece la invasión.

No obstante, el traumatismo no es el único fac-
tor responsable o precipitante de la candidosis, en
concreto de la candidosis atrófica crónica, pero po-
dría agravar o iniciar la enfermedad junto a otros fac-
tores (2). Por otra parte, las prótesis mucosoportadas
se asocian con una mayor presencia de hongos en re-
lación con los individuos dentados. Las propias próte-
sis constituyen un importante reservorio de Candida.
De ahí que en el 11-77,4% de los pacientes con es-
tomatitis por prótesis puedan aislarse levaduras y que
esta forma de candidosis sea la más frecuente en la
cavidad oral (4).

La queilitis angular constituye otro ejemplo de
infección por Candida asentada sobre zonas de mace-
ración y ulceración. Los pliegues formados en las co-
misuras, por una disminución de la dimensión verti-
cal, constituyen reservorios naturales para la Candida.

Modificaciones en el espesor de la mucosa

El epitelio de la mucosa oral puede, en distintas
circunstancias, volverse atrófico, hiperplásico o dis-
plásico. Cada uno de estos cambios puede afectar a
la función de barrera de la mucosa y favorecer así la
colonización por Candida.

La velocidad de descamación de la mucosa es
mayor que la velocidad de reproducción de las espe-

cies de Candida in vivo, lo que protege frente a su
invasión. De hecho, se cree que una respuesta hiper-
plásica del epitelio podría compensar la invasión por
Candida (5) y prevenir la diseminación de la infec-
ción. Experimentalmente, se ha comprobado un au-
mento en la actividad mitótica y en el grosor del epi-
telio cuando existe candidosis mucosa.

En ocasiones estos cambios epiteliales pueden
degenerar en atipias celulares y transformaciones ma-
lignas, como es el caso de las candidosis hiperplási-
cas (Leucoplasia-Candidosis) (6). Con relación a esto,
se ha comprobado la capacidad de la C. albicans pa-
ra producir nitrosaminas carcinogénicas. En lesiones
con fenómenos de premalignización se aislaron cepas
con un mayor poder de nitrosaminación. Las células
epiteliales tratadas con nitrosaminas, producidas por
Candida, alcanzan la fase de carcinoma en un perío-
do extremadamente corto.

Sin embargo, a pesar de los resultados expues-
tos, no existe hasta el momento evidencia clara de
una relación causal entre infección y malignización.

Alteraciones salivales

La saliva constituye un factor de suma importan-
cia en la prevención de la colonización oral por Can-
dida, ya que favorece el arrastre de las colonias de
Candida, mantiene el pH y contiene gran cantidad de
sustancias con actividad antifúngica.

La importancia de la saliva en la integridad de
la mucosa oral se expresa en la alta frecuencia de in-
fecciones candidiásicas en pacientes con xerostomía
(7). Concretamente en el Síndrome de Sjögren existe
una relación inversa entre la densidad de Candida y
los índices de flujo salival. También existe una mayor
densidad oral de Candida, mayor prevalencia de es-
pecies distintas y mayor predisposición a candidosis
oral en casos de xerostomía secundaria a radioterapia
de cabeza y cuello (8) y a tratamientos con psicofár-
macos y citotóxicos.

En los pacientes con flujo salival reducido se
observa la coexistencia intraoral, en proporciones sig-
nificativas, de especies de Candida con coliformes,
bacterias que, siendo colonizadores orales transito-
rios, en estos pacientes forman parte de la flora co-
mensal y favorecen la colonización epitelial por Can-
dida; las levaduras muestran mayor habilidad para
adherirse a coliformes (por ejemplo, especies de
Klebsiella) que a las superficies epiteliales (9).
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Cambios cualitativos como incrementos en la
concentración salival de glucosa se asocian a un ma-
yor número y frecuencia de especies de Candida en
la cavidad oral (ver Dieta rica en hidratos de carbo-
no).

La acidificación del pH salival entre 2-4 (habi-
tualmente oscila entre 5,6 y 7,8) se relaciona también
con una mayor incidencia de Candida (10). Favorece
la adherencia de las levaduras a las superficies acríli-
cas y epiteliales y estimula su proliferación por acti-
vación de las fosfolipasas y de las proteinasas ácidas,
que inicialmente se ve favorecida por la naturaleza
acidófila de las especies de Candida (5).

Flora comensal

Es posible que la flora oral comensal pueda tan-
to facilitar como inhibir la adherencia y colonización
de las superficies orales por especies de Candida.

La flora bacteriana comensal previene la coloni-
zación de la cavidad oral por Candida al inhibir su
adherencia a las superficies orales (11). Así lo de-
muestran estudios in vitro con el Lactobacillus casei y
diferentes especies de Streptococcus (S. salivarius, S.
mutans, S. sanguis, S. mitior).

No obstante, estudios in vivo con diferentes
especies bacterianas orales (S. sanguis, S. salivarius,
S. mutans, Fusobacterium nucleatum, Actinomyces
viscosus y Escherichia coli) demuestran lo contrario
(1).

■ DIETA RICA EN HIDRATOS DE
CARBONO

La mayoría de los factores dietéticos que favore-
cen o predisponen la candidosis oral lo hace vía sis-

témica. Sin embargo, una dieta rica en hidratos de
carbono influye de forma local en la patogénesis de
la enfermedad. La metabolización de los hidratos de
carbono genera un importante descenso del pH, co-
mo consecuencia de la producción de ácidos (12).
Un pH ácido favorece la adherencia y la multiplica-
ción de las especies de Candida (13). Además, el
efecto citotóxico de los metabolitos ácidos generados
por la Candida (piruvatos y acetatos) exacerba la res-
puesta inflamatoria del huésped. Por otro lado, las
concentraciones altas de glucosa aumentan los recep-
tores iC3b en la C. albicans e incrementan su resis-
tencia a la fagocitosis (14).

El crecimiento in vitro de ciertas especies de
Candida en saliva es mayor cuando ésta está enrique-
cida con glucosa o sacarosa. En modelos de estudio
con animales se ha observado una correlación positi-
va entre una dieta rica en hidratos de carbono y una
mayor persistencia de la Candida en la cavidad oral
(15).

■ TABACO

Su influencia en el desarrollo de candidosis oral
es controvertida, con estudios a favor (16) y en contra
(17).

Se han postulado distintos mecanismos de ac-
ción: (1) el humo del tabaco contiene algún factor
antiCandida soluble en saliva, si bien el hábito de fu-
mar puede favorecer la aparición de lesiones epitelia-
les localizadas que facilitan la colonización (16); (2)
el humo del tabaco contiene nutrientes para la C. al-
bicans: algunas especies de Candida pueden conver-
tir los hidrocarbonos aromáticos del humo en meta-
bolitos carcinógenos. 

Es posible que los efectos del tabaco en la pre-
valencia oral de Candida sean transitorios (2).
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