ARCHIVOS DE ODONTO
ESTOMATOLOGIA
Volumen 13

Nuamero 5

Mayo 1997

Nota Clinica

J. Lopez Lopez

E. Jané Salas

E. Chimenos Kistner
X. Rosell6 Llabrés

Unidad de Medicina Oral '
Facultad de Odontologia

Universidad de Barcelona

Correspondencia:
Dr. J. Lopez Lopez

C/ Cartagena 187, 6% 3*
08013 Barcelona

259
Actualizacion de la candidiasis

oral

RESUMEN

Se realiza una revision del concepto de micosis oral,
haciendo especial referencia al de la candidiasis
oral. Se discute la etiopatogenia y de forma especial
la importancia de los factores favorecedores.
Asimismo se repasan las diferentes clasificaciones
clinicas de la enfermedad, resaltando los aspectos
mas significativos de cada una de las
presentaciones. Finalmente se plantea una
actualizacion en los criterios terapéuticos y se da
una pauta de actuacion.

PALABRAS CLAVE

Candidiasis; Micosis oral; Candidiasis oral; Candida
albicans.

ABSTRACT

The concept of oral micosis is reviewed, particularly
refered to the Oral candidosis. Etiopathogenic aspects
and favouring factors are discussed, and the
different clinical classifications are comented as
well. Finally, therapeutical criteria are exposed.

KEY WORDS

Candidosis: Oral micosis; Oral candidosis; Candida
albicans.
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INTRODUCCION

Las candidiasis o candidosis se encuentran enmar-
cadas entre las enfermedades micoticas; es decir, las
enfermedades producidas por los hongos. Los hongos
SON UNos Microorganismos eucariotas, heterotrofos, uni
o pluricelulares. Desde el punto de vista bioquimico,
una caracteristica fundamental es que poseen poli-
merasas (enzimas celulares secretadas extracelylar-
mente) gracias a las que absorben nutrientes simples
obtenidos de polimeros. Si bien clisicamente se encua-
dran dentro del reino vegetal, no poseen clorofila y
hoy en dia constituyen el subreino de los Hongos .

De los distintos mecanismos patogénicos por los
que los hongos pueden provocar enfermedad en los
humanos, nos interesa aqui tnicamente el de la inva-
sion de los tejidos, que sera superficial (afectacion de
piel y mucosas) o profunda (invasion de 6rganos o
mas alld de la membrana basal), constituyendo las
micosis superficiales y profundas.2.

Las micosis superficiales pueden afectar sélo la zona
queratinizada del pelo, unas y epidermis, sin desper-
tar reaccion inflamatoria, o bien producir alteraciones
en piel y mucosas con mayor o menor destruccion de
las estructuras y diferentes grados de inflamacion y
respuesta inmunologica.

Las micosis profundas pueden ser localizadas y afec-
tar a un solo 6rgano o ser multiviscerales, denomi-
nandose micosis sistémicas.

Las infecciones por hongos requieren ciertos fac-
tores predisponentes de humedad, temperatura, pH,
sustratos, etc. Los hongos que mas frecuentemente se
encuentran como saprofitos en la boca de individuos
sanos son las candidas, en sus diferentes especies.
También podemos encontrar géneros como Aspergi-
llus, Geotrichum o Histoplasma, sobre todo en inmu-
nodeprimidos.

GENERO CANDIDA

Los hongos del género Candida (tipo Deuteromi-
cetos u hongos imperfectos) son levaduriformes, es
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Figura 1. Imagen microscopica de Candida albicans Jfijada en
acido lactico.

decir unicelulares, y pueden adoptar diferentes formas
(ovales, alargadas) o bien formar seudohifas, cuyo con-
junto se denominard seudomicelio. Su reproduccion
en el ser humano es mediante gemacion (via asexua-
da) y la adhesion mucosa de las seudohifas se ve favo-
recida por los carbohidratos de la dieta e inhibida por
la saliva® (Fig. 1).

Las candidas son saprofitos de la boca, tracto diges-
tivo, piel y vagina, pudiéndose aislar en un porcen-
taje variable en la saliva de individuos sanos. Dife-
rentes estudios citan, responsables o no de enferme-
dad, porcentajes del 50-80% de positividades en la
poblacion general 1V, Este hecho ha motivado que
algunos autores hablen de la candidiasis o candidosis
como una «enfermedad del sujeto enfermo»12. Otros
autores como Lucas™ o Ceballos| citan cifras por
debajo del 50%.

DEFINICION

Visto lo anterior, nos parece oportuno resumir la
definicion de candidiasis con las palabras empleadas
por Bagan:

«Es una enfermedad micotica causada por cual-
quiera de las especies del género Candida, constitu-
yendose como una enfermedad oportunista, muy
Jrecuente en nuestros dias, en la que siempre debemos
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Tabla 1

Factores predisponentes generales
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Tabla 2 Factores predisponentes locales

Endocrinos
Diabetes, hipotiroidismo, obesidad, embarazo, hipoadre-
nalismo, etc.

Enfermedades malignas
Hemopatias, carcinomas, etc.
Deficiencias inmunitarias
SIDA, neutropenias, trasplantados o afecciones congénitas
como: sindromes de endocrinopatia familiar, enfermedad
de Di Giorge, de Nezelof, o Timomas entre otras.

Toxicomanias
Alcohol, tabaco, marihuana, drogas parenterales, etc.
Yatrogénica
Tratamientos antibioticos, corticoterapia, quimio-radiote-
rapia, psicotropos, antidepresivos, etc.
Otros
Factores alimentarios: desnutricion, malabsorcion, caren-
cias vitaminicas (Vitamina A, folatos, oligoelementos).

Sindrome de Sjogren. 3
Estados terminales de eénfermedades consuntivas.

investigar la presencia de factores favorecedores
del crecimiento y transformacion patogena del ger-
mens.

ETIOPATOGENIA

No entraremos a comentar los variados estudios,
con resultados diversos, sobre la capacidad de inva-
sibn que presentan las candidas en la especial rela-
cion germen-huésped. Unicamente diremos que algu-
nos autores atribuyen la capacidad de penetracion a
la D-manosa de la pared celular’®, mientras otros con-
sideran que esta misma sustancia dificulta la invasion,
por competir con la lactoferritina®”. Lo que si parece
claro, segun cita Fitzpatrick, es la mayor capacidad de
invasion de las formas micelares frente a las levaduri-
formes"®.

Desde un punto de vista clinico, nos interesa mucho
mas considerar los factores que pueden facilitar la rotu-
ra del equilibrio saprofito-huésped, es decir los facto-
res predisponentes o favorecedores.

Xerostomia.

Mala higiene oral (incluyendo el tabaquismo).

Mal estado bucodental.

Uso de medicamentos corticoides, antibioticos, etc.

Mal estado de la protesis.

Alteracion de la dimension vertical.

Traumatismos: mordisqueo, irritacion cronica, protesis, orto-
doncia, etc.

Uso del chupete en los lactantes.

Factores anatomicos: lengua fisurada, maloclusion, etc.

Entendemos por factores favorecedores todas aque-
llas circunstancias que rompen el equilibrio entre el
huésped y el hongo y se pueden agrupar en:

e Factores fisiologicos: edades extremas
e Factores predisponentes generales
e Factores predisponentes locales

De entre los factores predisponentes generales
(Tabla 1), podemos destacar la diabetes, la ingesta de
antibioticos y/o corticoides, las leucemias, las caren-
cias vitaminicas, los tratamientos quimioterapicos y en
los Gltimos anos el SIDA.

De entre los factores locales (Tabla 2), creemos
merece especial atencion la xerostomia?, entidad de
etiologia diversa, el mal estado bucal, incluyendo la
mala higiene y las protesis defectuosas y, en el caso
de ninos pequenos, el uso del chupete o biberon.

CLINICA

Esta enfermedad se puede manifestar de diferentes
formas. Asi cuando inspeccionamos la mucosa bucal,
los signos principales serdn el eritema y los depdsitos
blanquecinos. A veces podemos encontrar fisuracio-
nes o queilitis asociadas??.

La sintomatologia asociada es variable y general-
mente minima, desde asintomatica hasta cuadros de
disgeusia, ardor o quemazon de variada intensidad.

Para explicar los distintos cuadros clinicos preferi-
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Tabla 3 Clasificacion clinica de las candidiasis

Candidiasis agudas
Candidiasis bucal seudomembranosa aguda o muguet
Candidiasis bucal atrofica aguda

Candidiasis cronicas

Candidiasis bucal atrofica crénica
Estomatitis protésica o palatitis subplaca
Queilitis angular
Glositis atrofica cronica

Candidiasis bucal hiperplisica cronica

Candidiasis mucocutinea cronica
Candidiasis mucocutdnea familiar crénica
Candidiasis mucocutinea crénica localizada
Sindrome de candidiasis con endocrinopatias
Candidiasis mucocutdnea créonica difusa

Shafer VG, Levy BM. Tratado de patologia Bucal. México.
Interamericana, 1992.

mos la clasificacion de Lehner, modificada por Sha-
fer@v (Tabla 3).

Existen otras clasificaciones, como la de Holmstrup
y Bessermann®@?, basada en elementos anatomopa-
tologicos (introduce el concepto de candidiasis nodu-
lar y en placa), la inicial de Lehner de 196629, o la
reciente de Pindborg, de 199129, cuando habla de la
candidiasis ligada al VIH y que es muy utilizada en
la actualidad. Todas ellas se encuentran descritas, ade-
mis de en los trabajos originales, en una revision
reciente de Bascones®@>.

Pasemos pues a analizar los diferentes cuadros cli-
nicos:

1. Candidiasis seadomembranosa aguda o
Muguet (Algodoncillo)

Se presenta en cualquier localizacion y a cualquier
edad y es mas frecuente en la primera infancia (imbrin-
candose aspectos como el chupete, canal del parto,
biberones o saliva dcida). Cuando se presenta en las
personas adultas deberemos descartar enfermedades
graves, tratamientos inmunosupresores y/o corticoi-
des a grandes dosis.

Se manifiesta en forma de placas blanquecinas, mas
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Figura 2. Lengua con placas blancas Y rojas tipicas de
candidiasis oral.

O menos extensas, de consistencia cremosa, localiza-
das en cualquier localizacion de la mucosa yugal y que
clasicamente se describen con aspecto de copos de
nieve o coagulos de leche (Fig. 2).

Estas placas se desprenden ficilmente con una gasa,
dejando una superficie normal o ligeramente erite-
matosa. Este signo nos servird para diferenciarlo de
lesiones semejantes en el aspecto, como liquen, leu-
coplasia.

Los copos son en realidad hifas, bacterias, leuco-
citos, células epiteliales descamadas, fibrina, y restos
necroticos y de alimentos.

En los ninos las placas blancas son muy evidentes y
abundantes, mientras que en los adultos suelen encon-
trarse areas blanquecinas mas pequenas asociadas a
lesiones eritematosas y en ocasiones ulceradas (Fig. 3).

La sintomatologia suele ser escasa. En los nifios es
generalmente indolora y los adultos sefalan: disgeusia
(pérdida de gusto), mal sabor de boca, xerostomia, ageu-
sia, sabor metilico, ardor y rarisimas veces dolor. Algu-
Nos autores citan casos graves asociados a disfagiao.

Si bien en los textos odonto-estomatologicos se
suele atribuir poca sintomatologia a los cuadros infan-
tiles, en nuestra opinion y coincidiendo con autores
como Llorens®”, consideramos que puede asociarse a
candidiasis faringea y ocasionalmente esofagica con
diferente grado de dificultad para tragar. También
puede asociarse a otitis candididsica®”.
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Figura 3. Candidiasis seudomembranosa: en los ninos suelen ser
mas marcadas las placas blancas, a modo de codgulos de leche.
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Figura 4. Dorso lingual marcadamente depapilado, tipico de
candidiasis eritematosa cronica.

2. Candidiasis atrofica aguda

Se evidencian zonas atroficas, erosivas y eritema-
tosas en la mucosa bucal que pueden ser consecuen-
cia de un muguet o comenzar como tal lesion.

Es frecuente en los pacientes de edad avanzada y
sobre todo con el uso indiscriminado de antibioticos
de amplio espectro o inmunosupresores (Fig. 4).

Se manifiesta preferentemente en la superficie dor-
sal de la lengua (lengua dolorosa antibiotica de Grins-
pan)@ y Lehner® afirma que es la Gnica variedad
dolorosa de las candidiasis. Nosotros pensamos que

lo mas usual es que produzca una discreta sensacion
urente.

Algunos autores como Newton®”, Bascones®,
Caballero®” o Chimenos®?, incluyen dentro de las agu-
das eritematosas algunas candidiasis subplaca, entidad
que luego veremos en las candidiasis cronicas, segin
la clasificacion que estamos siguiendo.

3. Candidiasis atrofica cronica

Bagan" distingue tres tipos: estomatitis protética
o palatitis subplaca, queilitis angular y glositis atrofi-
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Figura 5. Imagen eritematosa en el paladar marcando la zona
de apoyo de la protesis dental, susgestivo de palatitis subplaca por
candidas.

ca cronica. Nosotros creemos deberia anadirse la can-
didiasis eritematosa, atrofica o no, no debida a pro-
tesis.

3.A. Estomatitis protética o palatitis subplaca

Esta relacionada con las protesis dentales muco-
soportadas, tanto completas como parciales, debido a
una mala adaptacion (protesis mal confeccionada o
desajustada por el paso del tiempo y la consiguiente
reabsorcion 6sea) (Fig. 5).

Parece ser que el microtraumatismo ocasionado por
la protesis disminuye la resistencia tisular a la pene-
tracion de la cidndida o bien se estimularia el medio
acido y anaerdbico necesario para la proliferacion del
hongo.

La xerostomia y la mala higiene favorecen sobre-
manera este cuadro y la localizacion predominante es
la mucosa palatina®.

Ocasiona pocos sintomas y es frecuente encontrar-
la de rutina en una exploracioén y en todo caso cursa
con ligero escozor3?),

Suele iniciarse con un punteado rojo que se va tor-
nando en superficie eritematosa y congestiva, pudien-
do erosionarse y ulcerarse.

Newton® habla de tres estadios en funcién del
grado de afectacion (Tabla 4). Lo mas significativo
es que la cronicidad puede desencadenar una hiper-
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Tabla 4 Grados de palatitis

Tipo I:  Inflamaci6n localizada puntiforme e hiperémica.
Tipo II:  Lesi6n eritematosa extensa que delimita perfec-
tamente la superficie cubierta por la protesis.

Tipo III: Es un tipo granular que afecta la parte central del
paladar duro y rebordes alveolares (hiperplasia
papilar inflamatoria).

Newton V. Denture sore mouth, a possible etiology. Br Dent ]
1962:112:357-360.

plasia epitelial inflamatoria (no todos los autores coin-
ciden en la implicacion de las candidas en el proce-
so, pero lo cierto es que con los antifiingicos suelen
disminuir las lesiones).

Dentro de este apartado hemos de comentar que
algunos autores hablan de componentes alérgicos al
material de la protesis, pero la realidad es que encon-
tramos abundantes cepas de cindidas, en el 90% segin
Catalan®¥y en el 50% segin Ceballos¥. Este mismo
autor, en un trabajo reciente sobre 50 sujetos, no
encuentra resultados positivos frente a antigenos epi-
cutaneos, incluida la candidina®.

El tema de la relacion alergia-protesis es muy con-
trovertido y estudiado desde antiguo por mltiples
autores. Por citar algunos, Bradford en 19483, Vaa
Loo en 199269 Aguirre en 199037y Gall en 198338
han revisado el tema ampliamente. Nosotros creemos
que hay dos aspectos fundamentales a considerar:
A. El material alergénico que forma parte de las pro-

tesis:

* Metacrilato de metilo, es raro que dé alergias.

* Formaldebido, frecuentemente positivo.

* Peroxido de benzoilo, positivo y es ademas irri-

tante.

* Monomero de metil-metacrilato residual, gene-

ralmente da positividades.

e Otros.

B. Criterios de alergia frente a una lesion compatible:

* Instauracion rdpida, 24 horas la primera vez.

* Exposicion previa.

* Respuesta en forma de eritema/tlcera/necrosis.
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Figura 6. Quelitis comisural (A y B).

e Desaparece el cuadro al retirar la protesis. Apa-
ricion del cuadro frente a un nuevo contacto.

3.B. Queilitis angular o comisural por candidas

Suele asociarse a la €stomatitis por protesis y suele
darse en pacientes portadores de protesis con dimen-
sion vertical disminuida.

La dimension vertical disminuida ocasiona arrugas
y pliegues en las comisuras, que unidas al continuo
roce al abrir y cerrar la boca y la humedad que se
genera por la saliva que se estanca en esa zona pro-
voca erosion, que favorece la penetracion del hongo.
Recordemos ademas que en esta zona la mucosa bucal
se combina directamente con la piel, sin semimucosa.

Otro aspecto a considerar en estas lesiones es la
costumbre de lameteo que tienen muchas personas
mayores.

Son lesiones generalmente bilaterales en las comi-
suras, compuestas por pequenas erosiones, fisuras,
grietas y que pueden tener formaciones costrosas alre-
dedor (Fig. 6A y B).

En ocasiones se sobreinfectan por estafilococos, vol-
viéndose purulentas, pero en general en la zona muco-
sa presentan un aspecto cremoso blanco y la sinto-
matologia es escasa, ocasionando como mucho lige-
O €SCOZOr.

Es importante recordar que en estas lesiones pue-
den jugar un papel importante otros elementos favo-
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Tabla 5

Grados de queilitis comisural

I: Localizada, con lesion minima en piel.

II: Fisurada, con ragades mds extensas y profundas que la
anterior.

III: Fisuras intensas que caminan en forma radial desde el
angulo a la piel.

IV: Eritematosa y se extiende al borde de los labios. No hay
fisuras.

Obman SC, Dablen G, Moller A, Obman A. Angular cheilitis: a
clinical and microbial study. ] Oral Pathol 1985:15:213-217.

recedores ya comentados anteriormente, de forma
especial los déficits vitaminicos y la pérdida de dimen-
sion vertical. Por otro lado, la presencia de una quei-
litis angular en un individuo joven que no usa prote-
sis debe hacernos sospechar la posible relacion con
el VIH.

Ohman vy cols., en 198649, las clasifican en cuatro
grupos que se exponen en la tabla 5.

3.C. Glositis atrofica candididsica cronica

Son dreas mds o menos extensas en el dorso de la
lengua, dando lugar a una desaparicion de las papilas
filiformes, y a una superficie lisa y de coloracion roji-
za (Fig. 7).

En relacion con la candidiasis lingual podemos
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Figura 7. Glositis atrofica en paciente con xerostomia.

introducir el término de uranitis candididsica, que
consiste en lesiones rojas en el paladar de pacien-
tes no portadores de protesis y que se asocia a glo-
sitis atrofica como imagen especular por el acto de
deglutiro,

4. Candidiasis bucal hiperplasica crénica
(Hipertrofica)

Se trata de placas blancas que no se desprenden al
raspado y persisten en el tiempo.

Se localizan preferentemente en mucosa yugal, len-
gua y labios, y de forma especial en la zona retroco-
misural (Fig. 8).

Clinicamente son idénticas a las leucoplasias oca-
sionadas por otras etiologias, y el diagnostico nos lo
confirmara el estudio anatomopatolégico mediante la
tincion con PAS y el estudio de las titulaciones de anti-
cuerpos. Algunos autores las denominan leucoplasia
candidiasica o candidiasis leucoplisica‘1214,

Un factor importante es el hecho de que suelen pre-
sentar signos moderados de displasia epitelial, que a
menudo son reversibles al eliminar las cindidas. Pose-
en un riesgo superior al 4% que se atribuye a otras
leucoplasias para desarrollar carcinomas, segun cita
Lynch©? y Lipperhede, en un estudio de 198941 aisla
levaduras en el 56,1% de las leucoplasias, frente al
35,5% de los liquenes y 45,3% de los controles, des-
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Figura 8. Glositis hiperplasica. =

tacando la predominancia de ciertos serotipos en los
dos primeros.

Antes de pasar a revisar las candidiasis mucocuti-
neas cronicas, existen dos conceptos que creemos
importante revisar: la glositis romboidal media y la len-
gua pilosa (mal llamada negra-vellosa).

La glositis romboidal media se conoce también
como glositis losangica o glositis mediana candidi-
sica. Fue descrita por Brocq en 1907 y la padece el 1%
de la poblacion. Se define como una zona de atrofia
papilar de forma eliptica o romboidal, situada en el
centro del dorso de la lengua, delante de la «uve» lin-
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Figura 9. Glositis romboidal mediana.

gual y de color generalmente rojizo. Cuando esta depri-
mida se denomina atrofica; si esta sobreelevada se la
denomina hiperplasica (Fig. 9).

La molestia es escasa, a veces se describe cierta pica-
z6n con alimentos acidos-y usualmente es asintomatica.

Entre otras etiologias, Lynch? y Bagan'> describen:
persistencia del tubérculo impar, tiroides lingual, mal-
formacion o trauma, entre otras.

Autores como Ceballos®? citan la existencia de hifas
en el 85% de las muestras anatomopatologicas, pero
otros como Caballero® le conceden solo un papel
oportunista cuando dice:

«el proceso inflamatorio se produce por irritacion
mecanica sobre un drea anatomica con malformacion
congenitar.

Lengua negra pilosa (con coloracion que oscila
desde el blanco amarillento hasta el negro). Es espe-
cialmente frecuente en ancianos y en personas some-
tidas a tratamiento antibiotico. Es mds frecuente en
el sexo masculino (Fig. 10).

Se debe a una hipertrofia de las papilas filiformes.
Se forman vellosidades que adquieren coloracion oscu-
ra debido a la oxidacion de la queratina y a la accion
de bacterias cromogenas. Suele afectar al tercio medio
de la lengua y puede extenderse a toda la superficie.

Si bien la cindida puede jugar algin papel, es indis-
cutible que la base es el escaso desgaste de las papi-
las por hipomovilidad, asi como los cambios de la

Actualizacion de la candidiasis oral

Figura 10. Lengua negra pilosa.

microflora por el uso de corticoides, antibioticos, colu-
torios oxidantes y otros elementos. Toro y otros, en
un estudio anatomopatologico de 10 casos, no obser-
van levaduras en ninguno de ellos“®.

5. Candidiasis mucocutanea cronica

Nos detendremos escasamente en el tema. Algunos
autores como Regezi®” la clasifican aparte de las can-
didiasis agudas o cronicas. Suelen deberse a un defec-
to inmunitario y se manifiestan por formas seudo-
membranosas, granulomas localizados o formas hiper-
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Tabla6  Método diagnostico

Clinica

Laboratorio
Frotis
Cultivo
Biopsia
Serologia

plasicas. Son resistentes al tratamiento clasicp )y
Bagan'> describe cuatro variedades:

1. Candidiasis mucocutinea familiar cronica

2. Candidiasis mucocutanea cronica localizada

3. Sindrome de candidiasis y endocrinopatias

. Candidiasis mucocutanea cronica difusa

1. Se transmite por herencia autosomica recesiva. Da

W

formas cronicas bucales asociadas a lesiones en los
pliegues ungueales. Se manifiesta antes de los 5
anos y no tiene predileccion de sexo.

. Es una forma grave que cursa desde nino con pla-

Do

cas blancas en la boca y lesiones granulomatosas
en la piel. Se asocian otras infecciones bacterianas
O micoticas.

3. Trastorno autosomico recesivo. Sobre todo en ninas
y antes de los 6 anos. Aparece primero un muguet
y posteriormente se desarrolla un cuadro de defi-
ciencia endocrina comprometiendo tiroides, para-
tiroides y suprarrenales (Addison) entre otras glan-
dulas. También aparecen defectos inmunitarios, que-
ratoconjuntivitis e hipoplasia del esmalte.

JUSS

. Es de inicio tardio (50 anos). No es hereditaria. Solo
cursa con candidiasis que afecta a boca, piel y unas®.

DIAGNOSTICO

En la tabla 6 se resumen los métodos clasicos de
diagnostico que se describen a continuacion:

1. La clinica suele ser suficiente para determinar una
sospecha clinica fundada e instaurar un tratamien-
to apropiado.

2. Frotis. Se realiza mediante la aposicion de un por-
taobjetos en la lesion o rascando con una torunda
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o espatula. Luego se hace la extension y se trata
con una solucion de KOH al 10-20% y se observa
mediante microscopio la presencia de hifas tabi-
cadas caracteristicas.

3. Cultivo. Mediante Saburaud o agar-sangre y a las 48
horas se observan las colonias cremosas, brillan-
tes y redondeadas.

4. Biopsia. Se pueden apreciar esporas que apare-

cen con morfologia redondeada u ovoide de 3-4
micras. A veces poseen un pequeno halo claro. En
otras ocasiones se pueden apreciar hifas que se
tinen bien con la técnica de PAS (dcido periodico
de Schiff), Gram o con plata-metenamina (mas atil
para Aspergillus). Aparecen tabicadas y con peque-
nas dicotomizaciones en angulo agudo.
En los raspados de las zonas con muguet podemos
encontrar restos de células necroticas, queratina,
abundantes hifas en forma de red y esporas en los
estratos supertficiales del epitelio bucal.

5. Serologia. Se utiliza la inmunofluorescencia para

detectar anticuerpos anticandida. Tiene especial
importancia en las candidiasis cronicas y en estu-
dios clinicos, ya que en estas formas el frotis y el
cultivo es menos concluyente.
Clasicamente se aceptan dos serotipos, el A (C. tro-
picallis) y el B (C. Stellatoidea), pero estudios recien-
tes, como los de Ponton| establecen importantes
novedades en funcion de la antigenicidad de las
diferentes capas de la membrana.

Diagnostico diferencial

La forma seudomembranosa se ha de diferenciar de
lesiones blancas, como quemaduras, leucoplasia o
liquen, u otras entidades, como manchas de leche, dese-
chos alimentarios, infecciones bacterianas (suelen cur-
sar con mas sintomatologia), morsicatio bucarum o
alteraciones congénitas tipo nevo blanco esponjoso. En
el caso de una quemadura, la historia clinica sera defi-
nitiva, y en el liquen plano o leucoplasia no se des-
prenderan las lesiones ni responderan al tratamiento.

La forma erosiva puede plantear problemas diag-
nosticos con un liquen erosivo, que cursarda usualmente
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con clinica, o con una xerostomia importante, no
sobreinfectada por candidas.

Las formas hiperplasicas plantearin diagnostico dife-
rencial con queratosis congénitas y leucoplasias; la
anatomia patologica y la respuesta al tratamiento seran
definitivas.

TRATAMIENTO

Haremos varias consideraciones generales sobre el
tratamiento y en la tabla 7 presentamos un cuadro con
la pauta terapéutica que proponemos basada en los
datos de diversos autores 752,

Disponemos en general de las siguientes alternati-
vas terapéuticas:

» Control de factores predisponentes

e Colutorios

e Antimicoticos especificos topicos y/o sistémicos en
uso topico

- Derivados poliénicos: Nistatina, Anfotericina B.

- Derivados imidazolicos: Miconazol, Ketoconazol,

Clotrimazol, Econazol.

- Derivados triazolicos: Fluconazol, Itraconazol.
e Tratamiento sistémico

Se utilizan los derivados imidazolicos y triazolicos
asi como en casos muy excepcionales la Anfoterici-
na B.

1. El primer apartado consistira en extremar la higie-
ne y controlar los factores locales y sistémicos que
hemos mencionado. Las protesis dentales se pueden
colocar en una solucion de hipoclorito sodico diluido
(5-10%) durante la noche después de haberlas cepi-
llado enérgicamente con un buen detergente. Si pre-
sentan depositos calciareos podemos dejarlas unas
horas en acido acético diluido.

2. Enjuagues con agua bicarbonatada o borato sodi-
co. También se puede usar hidroxido de magnesio y
violeta de genciana en solucion acuosa al 0,5-1%.

3. Antimicoticos (Polienos).

Nistatina
Se puede emplear en suspension, comprimidos
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ginecologicos, pomadas o grageas masticables. Es fun-
gicida y se absorbe poco por via digestiva. Actia basi-
camente por contacto directo prolongado.

Se emplea de cuatro a seis veces al dia y se debe
mantener la aplicacion hasta una semana después de
desaparecer las lesiones. No esta contraindicada en las
embarazadas ni en los lactantes.

Es importante tener en cuenta que las formas de pre-
sentacion llevan lactosa y abundante azucar y recorde-
mos, finalmente, que tiene poca absorcion sistémica.

Asi pues es el farmaco de primera eleccion practi-
-amente en todos los casos.

Anfotericina B

Es basicamente de uso endovenoso, pero se puede
utilizar el preparado endovenoso en forma de colu-
torio.Tiene varios inconvenientes. Por un lado, la solu-
cion endovenosa para enjuagues es estable pocas horas
después de prepararla y, por otro, la administracion
sistémica puede ocasionar dano en el rinon, sistema
nervioso y meédula osea.

Si ademads pensamos que no se puede utilizar en
mujeres embarazadas o en ninos, creemos que es un
medicamento de segundo orden.

Derivados azolicos: Imidazoles
Miconazol, Ketoconazol, Clotrimazol, Econazol
Se presentan en forma de gel, pomadas, suspension
o comprimidos. El de mejor accion local y también de
buen uso sistémico es el Ketoconazol. Este firmaco
tiene una cierta hepatotoxicidad y necesita para su
accion una buena secrecion gastrica (no administrar
anticolinérgicos, antiacidos, o antagonistas H,). Hoy
en dia esta superado por los compuestos triazolicos
en el uso por via sistémica.

Derivados azolicos: triazolicos
Fluconazol, Itraconazol

Son farmacos potentes, pero caros. Un estudio
reciente de Bissell“” aboga por la utilidad de produc-
tos mads clasicos y reservar los mas nuevos para casos
mas comprometidos o pacientes inmunodeprimidos**-
52, Bissell”, en su estudio, compara la efectividad de
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270 Tabla 7 Pauta terapéutica

1. Cuestiones previas frente a una lesion sospechosa(?)
¢Es seguro una candidiasis?
¢Qué tipo de candidiasis es?
¢Existe algun factor favorecedor?
¢Cudl es el estado inmunitario del paciente?

2. Muguet (Candidiasis seudomembranosa)
2.1. Controlar los factores asociados
2.2. Nistatina '
* Tableta vaginal (100.000 U.L 3-4/v dia) hasta una semana post lesiones, o
e 2 grageas de 500.000 U.L, o
e 10 ml (2 cucharadas), o
Miconazol 100 mg/3v/dia hasta I semana después
2.3. Sifracasa la terapéutica anterior realizaremos:
e Nistatina o Miconazol, mas
* Ketoconazol: 1 6 2 comprimidos de 200 mg 15 dias, o
® Fluconazol: 50-100 mg/dia en dosis Gnica, o
e Itraconazol: 100-200 mg/dia dosis Gnica
Muguetn ninos:
Mitad de la dosis en Nistatina o Miconazol
3,3-0,6 mg/Kg/dia en el Ketoconazol
3 mg/dia en el Fluconazol

3. Eritematosa aguda
Idéntica pauta que en el caso anterior, pero durante cuatro semanas. Es raro el tratamiento sistémico

4. Estomatitis por protesis
1. Higiene correcta de las protesis
2. Dejar de usar la prétesis por la noche
3. Reparar los posibles desajustes protésicos
4. Nistatina o Miconazol en gel 3-4/v al dia en la base de la protesis
5. Colocar la protesis por la noche en Anfotericina B o clorhexidina al 2% o hipoclorito al 5-10%

5. Queilitis
1. Aumentar la dimension vertical
2. Miconazol o Nistatina en pomada 3-4 v al dia

6. Eritematosa cronica no asociada a protesis
1. Controlar los factores predisponentes
2. Miconazol en gel o Nistatina en pastillas 3/v dia durante cuatro semanas

7. Hiperpldsica cronica
1. Dejar el tabaco y practicar una buena higiene oral
2. Miconazol o Nistatina: 2 meses y, si no mejora, extirpacion quirtrgica
Con los nuevos antimicoticos muchos autores empiezan a cuestionar el esperar los dos meses“®

8. Inmunodeprimidos
Miconazol o Nistatina, mds
Ketoconazol 200-400 mg/dia 2 semanas, o Fluconazol 100 mg/dia dos semanas
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la Anfotericina B frente al Fluconazol en enjuague para

el tratamiento de la palatitis subplaca.

4. El tratamiento sistémico se realizard en los siguien-

tes casos:

Si no conseguimos controlar las lesiones con tra-
tamientos tOpicos.

En la candidiasis mucocutineas.

En pacientes inmunodeprimidos.

Cuando pretendamos realizar profilaxis ¢n inmu-
nodeficiencias muy graves.

Podemos usar Anfotericina B (uso endovenoso),

o Ketoconazol, Fluconazol o Itraconazol por via oral
O sistémica.

10.
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