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INTRODUCCION

La candidosis o candidiasis oral es la enferme-
dad infecciosa ocasionada por el crecimiento de las
colonias de Candida y la penetracion de las mismas
en los tejidos orales cuando las barreras fisicas y las
defensas del huésped se encuentran debilitadas.

Las levaduras del género Candida son comensa-
les habituales de la cavidad oral. La transicién de este
estado de comensalismo a un estado parasito se ha
asociado a los factores de virulencia propios del ger-
men. Sin embargo, se cree que los factores dependien-
tes del huésped tienen suma importancia en el desa-
rrollo de la enfermedad y que las especies de Candida
constituyen patdgenos oportunistas estrictos, que cau-
san la enfermedad cuando las defensas del huésped se
encuentran debilitadas (1). Hasta tal punto es esto cier-
to, que se ha comprobado, experimentalmente, la im-
posibilidad de provocar infecciones por Candida en
mucosa oral intacta (2). Y cuando a sujetos sanos vo-
luntarios se les inoculan organismos de Candida, no
desarrollan candidosis (3). Es decir, debe existir una se-
rie de factores, locales o sistémicos, que provoquen
gue el microorganismo se vuelva infectivo. Podemos
hablar asi de unos factores predisponentes o favorece-
dores de la candidosis, factores que, tradicionalmente,
se han clasificado en locales y sistémicos.

FACTORES PREDISPONENTES
SISTEMICOS

Son aquellos que actuando por via sistémica

propician el desarrollo de la candidosis oral (Ta-
bla 1).

Alteraciones del sistema inmunitario asociadas a la
edad

Infancia

El sistema inmunitario -todavia inmaduro- del
recién nacido, junto a la ausencia de una microflora
oral madura, parecen ser los factores etiolégicos mas
importantes en la patogénesis del muguet (4). De he-
cho, la infeccién por Candida habitualmente se re-
suelve espontaneamente, sin necesidad de tratamien-
to, cuando se establece la flora bacteriana comensal
(5). Sin embargo, existen otros factores de no menos
importancia, como la terapia antibi6tica, las altera-
ciones congénitas y las infecciones cruzadas a partir
de la madre (canal del parto) y del personal auxiliar
en los cuidados (4).

Senectud

La candidosis oral, especialmente la estomatitis
por prétesis y la queilitis angular por Candida, es una
de las enfemedades orales mas frecuentes en este gru-
po de poblacién, con una prevalencia del 38% vy el
26%, respectivamente (6). Sin embargo, la tercera
edad no se puede considerar como un factor predis-
ponente en si. Con frecuencia este factor lleva ligado
otros, tales como enfermedades sistémicas, tratamien-
tos farmacoldgicos (antibidticos, corticosteroides), pre-
sencia de protesis mucosoportadas y, en ocasiones,
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m TABLA I

Factores facilitadores de la candidosis oral
(Samaranayake, 1990) (4)

Factores sistémicos

Alteraciones en los estados fisiol6gicos:
Infancia
Senectud
Alteraciones endocrinas:
Diabetes
Hipotiroidismo
Hipoparatiroidismo
Insuficiencia suprarrenal
Alteraciones nutricionales:
Deficiencia de vitaminas
Deficiencia de hierro
Malnutriciéon
Aleraciones en el sistema inmune:
Disminucién del nimero de fagocitos
Defectos intrinsecos en las células inmunolégicas
Defectos en la inmunidad mediada por células
Defectos por procesos infectivos

estados de desnutricién o hipoavitaminosis, factores
que si son favorecedores de la candidosis oral (4).

Alteraciones endocrinas

Diabetes

Comunmente se acepta que la Diabetes Mellitus
es una condicién predisponente a infecciones odon-
togénicas, en particular a la candidosis oral (1). De
ahi que la patologia oral mas comun en los sujetos
diabéticos tipo | sea precisamente la candidosis oral.
Otros autores, sin embargo, consideran que la infec-
cién por Candida, sintomdtica o asintomética, no es
significativamente superior en la poblacién diabética
respecto a la poblacién sana (4).

En cuanto al estado de portador, tampoco existe
acuerdo: para unos se halla aumentado; para otros no
hay diferencia en los indices de prevalencia oral de
Candida entre ambos grupos de poblacion.

Parece existir una mayor densidad del germen
en los portadores diabéticos frente a los no diabéticos
(7); pero, de nuevo, el desacuerdo: ¢la densidad oral
esta 0 no en relacién con el tipo de diabetes, la glu-
cemia y el grado de control de la diabetes? Para unos
existe una relacion positiva; para otros, en cambio,
no existe relacion alguna (7).

El mecanismo por el cual la diabetes predispone

a una mayor prevalencia oral de Candida no esta cla-
ro. La saliva enriquecida con glucosa favorece el cre-
cimiento de las levaduras; también, una mayor adhe-
sion de las células de Candida a las células
epiteliales de sujetos diabéticos, lo cual implica la
existencia de cambios cualitativos intrinsecos en los
receptores celulares de superficie que regulan la ad-
hesion de las levaduras (8). Factores locales afiadidos,
como el tabaco y la presencia de protesis interaccio-
nan con la Diabetes Mellitus y favorecen la coloniza-
cion por Candida (7). A ello habria que sumar la in-
tervencion de un mecanismo sistémico favorecedor,
la supresién de la actividad de los neutrdfilos.

En definitiva, parece que junto a factores sisté-
micos actla una serie de factores locales, como el ta-
baco, la presencia de protesis y la concentracion sali-
val de glucosa; y, juntos, determinan la presencia y la
densidad de Candida en la cavidad oral de los suje-
tos diabéticos.

Otras alteraciones endocrinas

Otras alteraciones endocrinas asociadas a la
candidosis oral incluyen el hiperparatiroidismo idio-
patico y la insuficiencia suprarrenal; ambos suelen te-
ner una incidencia familiar y son mas frecuentes en
nifios y jovenes, especialmente del sexo femenino.
Pero sélo cuando existe algun defecto inmune se de-
sarrolla la candidosis. También el hiper y el hipotiroi-
dismo, asi como el embarazo, favorecen el desarrollo
de la enfermedad. En este Gltimo caso, los cambios
hormonales que acontecen favorecen el desarrollo de
estos microorganismos (9).

Alteraciones nutricionales

En la patogénesis de la candidosis oral se ha
implicado una gran variedad de factores nutriciona-
les, incluyendo las dietas ricas en carbohidratos (que
actia como un factor predisponente local, razén por
la cual no lo desarrollamos aqui) y las deficiencias de
hierro, acido félico y vitaminas (4).

Deficiencia de hierro

El primero en describir la aparente relacion entre
la candidosis oral y la deficiencia de hierro fue Caw-
son en 1963 (10). Desde entonces se han descrito nu-
merosos casos de candidosis mucocutinea crénica,
candidosis atrofica crdnica recalcitrante, glositis atrofi-
ca y queilitis angular, en relacion con la anemia ferro-
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pénica, asi como una relacidon positiva entre los nive-
les séricos de hierro y la prevalencia oral de Candida
(4). De hecho, se ha propuesto que la deficiencia de
hierro puede ser una de las causas por las que la pre-
valencia oral de Candida es mayor en las mujeres que
en los hombres. Existe dificultad para erradicar la can-
didosis oral sin eliminar el factor predisponente, aun-
que no siempre la restitucion de los niveles séricos de
hierro evita la recidiva de la candidosis oral (11).

La deficiencia de hierro trastorna todo el siste-
ma enzimatico hierro-dependiente, y secundariamen-
te afecta al metabolismo y a la cinética de replica-
cion de las células epiteliales. La superficie epitelial
se torna mas susceptible a la adhesion, crecimiento e
invasion por parte de la Candida (4). Entre las altera-
ciones epiteliales descritas por deficiencia de hierro
se incluyen la hiperqueratosis y la atrofia. El aumento
de queratina en las lesiones de hiperqueratosis favo-
rece el crecimiento de Candida.

Ademés, se ha observado una alteracion de la
inmunidad mediada por células cuando los niveles
séricos de hierro se encuentran disminuidos, asi co-
mo una deficiente actividad fagocitica y produccién
de anticuerpos (12).

Por otro lado, y en aparente contradiccién con
lo anteriormente expuesto, se ha demostrado que el
hierro como elemento quimico estimula la prolifera-
cion in vitro de la Candida.

En definitiva, lo que si parece evidente es que
los niveles séricos de hierro afectan al crecimiento in
vitro de la C. albicans (13).

Déficit de vitaminas

La deficiencia de &cido folico y vitamina B12 se
ha relacionado con una mayor prevalencia oral de
Candida (4). Se ha encontrado una relacién entre la
candidosis atrofica cronica y la deficiencia de &cido
folico (11); sin embargo, la restauracion de los niveles
normales de &cido folico no supone la remisién de la
enfermedad. Por tanto, este factor por si solo no pre-
dispone a candidosis oral cronica. No obstante, ya que
la deficiencia de acido félico se acompafia de cambios
degenerativos en la mucosa oral, puede contribuir a la
patogénesis de la enfermedad al generar una superficie
menos hostil a la colonizacion por Candida (4).

La deficiencia de zinc y la hipoavitaminosis A
también se han relacionado con candidosis superfi-
ciales y sistémicas (4). Y se ha observado una mayor
resistencia frente a la candidosis diseminada cuando
se administra una dieta enriquecida con vitamina C.

FACTORES PREDISPONENTES SISTEMICOS DE LA CANDIDIASIS ORAL

Alteraciones en el Sistema Inmunitario

La inmunoincompetencia y la inmunodeficien-
cia en general (14) constituyen importantes factores
predisponentes a candidosis oral, lo que sugiere que
es el sistema inmune del huésped el determinante de
las invasiones por Candida. Entre las causas més co-
munes de inmunoincompetencia hay que destacar,
por la relevancia adquirida en los ultimos afios, la in-
feccion por VIH.

Infeccién por VIH

Las infecciones fangicas son muy comunes en
los pacientes infectados por el virus de la Inmunode-
ficiencia Adquirida Humana (VIH); en concreto, la
candidosis oral es la infeccidn oportunista mas fre-
cuente en estos pacientes, ya que entre el 11 y el
96% la presentan durante el desarrollo de la infec-
cion (15).

Segun los estudios se observa un mayor o igual
ndmero de portadores orales de Candida con respec-
to al resto de la poblacion (6), y la densidad oral de
ésta es mayor. Conforme avanza la infeccion los ais-
lamientos son cada vez mas frecuentes y van hacien-
do aparicién los signos clinicos de candidosis oral
(15). Existe una clara relacion entre la presencia de
candidosis oral y la situacion inmunolégica de los
pacientes: la caida en el recuento de linfocitos CD4
se asocia invariablemente con la aparicion de candi-
dosis orofaringea, en especial cuando las cifras son
inferiores a 200 CD4 por milimetro cubico (16).

Otras alteraciones inmunitarias

La candidosis oral constituye un hallazgo habi-
tual en determinados sindromes graves de inmunode-
ficiencia (sindrome de DiGeorge, sindrome de Glanz-
mann-Riniker) (1). Los cuadros de candidosis
mucocutanea crénica también se relacionan con tras-
tornos inmunolégicos y/o endocrinos.

Enfermedades sanguineas

Anemia

Como ya se ha citado anteriormente, la anemia
ferropénica se asocia en numerosas ocasiones a can-
didosis oral en sus distintas presentaciones clinicas
(candidosis mucocutanea croénica, candidosis atrofica
cronica recalcitrante, glositis atrofica y queilitis angu-

lar) (2).
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Enfermedades malignas

Las candidosis sistémicas se han relacionado
con frecuencia con las enfermedades malignas, sobre
todo con los linfomas (17). Menor atencién se le ha
prestado a las candidosis orales, aunque, en general,
se acepta que son mas prevalentes en este grupo de
poblacién.

Las formas agudas de micosis orales son fre-
cuentes en los pacientes con sindromes mieloprolife-
rativos. Se ha observado una mayor densidad oral de
Candida en los pacientes con leucemia y la candido-
sis oral constituye una complicacién corriente, aun-
gue a menudo es consecuencia del tratamiento qui-
mioterapico. Su frecuencia en dichos pacientes se
estima en un 16% (18).

Los mecanismos de defensa, alterados por el
proceso maligno en si o por el tratamiento adminis-
trado (quimioterapia), producen una alteracién en el
namero y la funcién de los fagocitos polimorfonu-
cleares y mononucleares y, secundariamente, aparece
la candidosis oral. De todos modos, es dificil discer-
nir si la candidosis es secundaria a la quimioterapia,
resultado de la sobreinfeccion de las ulceraciones por
mucositis (19), o consecuencia de la xerostomia pro-
vocada y el tratamiento antibiético instaurado en es-
tos casos.

Se ha descrito candidosis oral asociada a mielo-
ma multiple. Se trata de un caso excepcional, ya que
las infecciones fangicas no se suelen asociar a neopla-
sias de células B, sino a disfunciones de la estirpe ce-
lular T. No obstante, parece que los pacientes con
mieloma multiple poseen disfunciones en las fraccio-
nes T4 y T8, con una disminucion absoluta o relativa
de los linfocitos T4, y, ocasionalmente, un aumento
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