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INTRODUCCION 

Dada la importancia de la Odontología en México, es­

pecialmente la Patología Bucal en la identificación de 

lesiones tumorales, neoplásicas o infecciosas en este c~ 

so las provocadas por Candida que prevalecen dentro de la 

población mexicana, ha provocado la realización de estu-­

dios de Investigación en esta área. 

Por lo que al presente trabaj? se le ha dado un enfQ 

que integral donde se conjuntan aspectos como: Manifesta­

ciones clínicas apoyados por estudios microbiológicos y -

en caso de ser necesario recurrir a una biopsia y estudio 

histopatológico para poder obtener un diagnóstico final 

Por lo que se trata de dar un enfoque general en cuan 

to a las lesiones candidiasicas que se presentan con ma-­

yor frecuencia en boca. 



REVISION BIBLIOGRAFICA 

~~ candidiasis bucal es una infección micótica opor­
tunis~a, que en las Últimas décadas su incidencia se ha 
incrementado, estp se atribuye a modificaciones fisioló­
gicas, mecánicas,-~ inmunológicas, dietéticas, antibioti­
coterapia prolongada, tratamientos con inmunosupresores y 

drogas antineoplásicas, en terapia sistémica con cortico­
esteroides ( Od~s 1979, Samaranayake 1986 a, Cassone et 
al 1983, Sadeghi and Witkop 1979, Bottomley et al 1977, 

Sofaer 1983), en personas que usan protesis totales ela­
boradas con acrílico ( Burns et al 1987, Lambert and 
Kolstad 1986, Stafford et al 1986, Branting et a1· 1989) 

en pacientes con cancero discracias sanguíneas ( Dam et 
al 1988, Barret 1989, Sofaer 1983, Bodey 1984, Dreizen 
1984) y actualmente en _pacientes seropositivos al Virus 
de Inmunodeficiencia Humano-,( VIH ) ( Scully et al 1983, 

Porter et al 1984, Greenspan J. et al 1985, Greenspan D. 
et al 1987, Pindborg 1989, Corso et al 1989, Phelan et al 
1987, Ness et al 1989, Epstein and Silverman 1988, Eps-­
tein 1988, Lapeer 1988, Matthews et al 1988, Ficarra 1989 
Leukauf 1989, Epstein 1990 )./ Dando como resultado el in­
teres de estudiar experimental y clínicamente a Candida 
albicans, tomando en cuenta aspectos como: morfología, 
adhesión celular, mecanismo de patogenicidad, diagnóstico 
manejo clínico, bioquímico, genético e inmunológico ( Sh§ 
perd et al 1985, Jontell et al 1986, Canteno et al 1983, 
Kimura and Pearsall 1978 a, Kimura and Pearsall 1980 a, 
Cassone et al 198§, Allen and Beck 1987 ). ) 

La candidiasis bucal presenta diferentes manifesta­
ciones clínicas, con características histológicas especí­
ficas: 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Las lesiones candidiasicas bucales, presentan dife­
rentes características, dependiendo del factor desencade­
nante, la edad del paciente y el sitio afectado. 
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Las formas más comunes de candidiasis bucal se cla­
sifican en: 

AGUDAS 

a) Candidiasis pseudomembranosa 
b) Candidiasis atr6fica 

CRONICAS 

a) Candidiasis atr6fica 
b) Queilitis candidiasica 

c) Candidiasis hiperplásica 

Las formas más raras de candidiasis bucal son: 

a) CANDIDIASIS MUCOCUTANEA CRONICA 

1.- Candidiasis mucocutánea cr6nica familiar 
2.- síndrome de candidiasis endócrina o endo­

crinopatía candidiasica. 
3.- Candidiasis mucocutánea cr6nica de ata-­

que tardío. 
4.- Candidiasis mucocutánea crónica difusa. 

b) ·cANDIDIASIS MUCOCUTANEA ASOCIADA A 
INMUNODEFICIENCIA 

1.- síndrome de Di George 
2.- Displasia tímica hereditaria 
3.- Agammaglobulinemia tipo Suizo 
4.- SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA 

Dreizen s. Oral candidiosis. 
American Journal Of Medicine 
1984: 30. 

3 



CANDIDIDIASIS PSEUDOMEMBRANOSA AGUDA ( algodoncill~) 

Aparece en el 5 % de los recien nacidos, en el 5%de 
de los pacientes con cancer y el 10% de los pacientes 
hospitalizados o con enfermedades debilitantes. El recién 
nacido se infecta durante el parto, manifestandose en el 
52 o 6º día postnatal ( Odds 1979, Dreizen 1984 ), en pa­
cientes con discracias sanguíneas (Dam et al 1989, Barret 
1989, Bodey 1984, Dreizen 1984 ), carcinoma epidermoide -
( Renstrup 1970, Williamson 1969, Lehner 1971, Eyre and 
Nally 1971, Maksymiuk et al 1984, Jones and Russel 1973, 
Cawson 1966 ), pacientes inmunosuprimidos o con inmunode­
ficiencia, en pacientes con e~docrinopatías ~om~ en el -­
caso de los pacientes diabéticos ( Bodey 1984 ). 
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Se caracteriza por la formación de una placa blanca 
nacarada, elevada en la superficie de la mucosa, dando el 
aspecto de nata o leche cortada, que se desprende al fro­
tarla, dejando una zona eritematosa, erosionada y doloro­
sa (Kolnick 1980, Dreizen 1984, Wallace and Correll 1986), 

las lesiones se desarrollan en cualquier parte de la boca 
los sitios más frecuentes de aparición son: bordes later~ 
les y dorso de la lengua, mucosa bucal, encia, orofarin­
ge y paladar duro y blando. 

CANDIDIASIS ATROFICA AGUDA ( candidiasis por antibiótico) 

Esta asociada al empleo de antibióticos por vía bu­
cal, es una secuela de la anterior o puede aparecer de 
novo, durante una terapia prolongada con antibacterianos, 
se presenta una erosión dolorosa en mucosa bucal y depapi 
lación en parche del dorso de la lengua, existe sobrecre­
cimiento de levaduras, seguido de depresión de la micr~-­
flora normal, teóricamente los antimicrobianos tienen la 
capacidad de eliminar bacterias que compiten por nutrien­
tes con las especies de Candida. Los síntomas desaparecen 
al suspenderse el antibiótico ( Dreizen 1984, Wallace and 
Correll 1986, Kolnick 1980, Odds 1979 ). 
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La candidiasis atrófica aguda también suele manifes­

tarse en e dorso de la 1~1~.ite., presenta zonas de depapil~­

ción en parche con zonas eritematosas, dolorosas ( Wallace 

and Correll 1986 ), que puede aparecer de novo o por secu~ 

la de una Candidiasis pseudomembranosa aguda ( Dreizen --

1984 ). 

Aproximadamente se presenta en un_26% en lenguas -­
(Silverman 1984 ), siendo la lengua el primer reservorio 

para Candida albicans, aproximadamente el 44% de lapo-­

blación presenta hifas de Candida ( Peters 1989 ). 

Dos entidades que presentan una alta prevalencia en­

tre la población son la Glositis Migratoria Benigna ( Lengua 

Geográfica) la cual se caracteriza por presentar zonas 

eritematosas, por la pérdida de las papilas filiformes, -

delimitadas por bandas de color blanco-amarillento, hiper­

pueratinizada, que cambian constantemente de sitio. La -

Glositis Romboidea media es la otra entidad involucrada -

en este tipo de proceso infeccioso, ésta Última se ha con­

siderado tradicionalmente como una anomalía d~l desarro-­

llo por la falta de retracción del tubérculo impar duran-

te la embriogénesis, recientemente estudios al respecto -

han demostrado que existe una asociación con Candida albi 

cans ( Wright and Fenwick 1981 ). 

La glositis romboidea media es una lesión benigna 

caracterizada por presentar cambios romboideos u ovales de 

la mucosa del dorso de la lengua, de color rojo sin papi­

las linguales, localizada en la línea media, anterior a -

las papilas circunvaladas ( Van der Wal and Van der Waal 

1986.) 



En estudios post-morten realiz~dos, del 38 al 42 

de los casos se encontraban asociadas a Candida albi-­

cans, debido a que se considera un comensal no patógeno -

en cavidad oral ( Peters et al 1989) 

La glositis romboidea media es considerada una mani­

festación local de la infección ( Touyz and Peters 1987) 
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Estudios experimentales en rata con Candida albicans 

sugieren que dependiendo de la virulencia del hongo es el 

tipo de lesión que histolÓgicamente se puede observar, 

Bajo el microscopio de luz se han visto dos tipos de cam­

bios histológicos: en el primero se observaron abundantes 

blastosporas e hifas, que penetraban la capa de queratina 

sin presentar asociación con una respuesta inflamatoria; 

En la segunda existía solución de continuidad de la quer~ 

tina con abundante infiltrado inflamatorio, constituido 

por leucocitos polimorfonucleares, esto sugiere que es de 

importancia conocer el tipo de hongo para determinar el_ 

grado de virulencia ( Holbrook et al 1983 ). 



7 

CANDIDIASIS ATROFICA CRONICA 

Se presenta aproximadamente en un 65% de pacientes 

geriátricos que usan prótesis total con base acrílica, se 

caracteriza por un eritema crónico y edema en la mucosa 

palatina que esta en contacto con la prótesis, por lo 

general astan asintomáticos, algunos pacientes refieren 

dolor, inflamación y sensibilidad en la zona ( Dreizen -

1984, Wallace and Correll 1986, Kolnick 1980, Odds 1979 ). 

QUEILITIS CANDIDIASICA 

La queilitis angular difusa se encuentra asociada 

a deficiencia de hierro, existen dos variedades clínicas, 

que son: del tipo erosivo y granular. Tipo erosivo: se 

caracteriza por dolor, enrojecimiento, erosiones y fisu­

ras de las comisuras de color rojo brillante con zonas de 

descamación. Tipo granular: se acompaña de inflamación 

labial. La pseudoqueilitis se origina por la pérdida de 

la dimensión vertical, esto permite .un colapso del tejido 

peribucal y pliegues en la piel de los ángulos de la boca 

las fisuras maceradas se infectan con facilidad por la 

saliva que escurre y después las especies de Candida co­

lonizan el lugar ( Dreizen 1984, Wallace and Correll 1986 

Kolnick 1980 ). 

CANDIDIASIS HIPERPLASICA CRONICA ( Leucoplasia candidia­
sica ). 

La leucoplasia bucal se presenta en el 3%o 4%de la 

población de adultos, la leucoplasia es una mancha o pla­

ca blanca que no se desprende al frotar, clínicamente no 



caracteriza a ninguna lesión en sí, es considerada una 

lesión premaligna ya que entre el 5 %y 10 % de los casos 

puede desarrollarse un carcinoma ( WHO 1978, Krogh et al 

1987, Arendorf 1983, Pindborg 1981, Renstrup 1970, Lehner 

1970, Williamson 1969 ), en 1965 investigadores franceses 

e ingleses observaron la asociación de Candida albicans -

con este tipo de lesión ( Sadeghi 1979, Pindborg 1981 ), 

aproximadamente entre el 31 % y 34 9S de estas lesiones se 

encuentran infectadas por el hongo ( Banockzky 1972, Sil­

verman 1982 ), dentro de estas se encuentran lesiones de 

Liquen plano ( Krogh et al 1987 ). Cawson y Lehner en 

1968 ( Pindborg 1981 ) establecen como entidad a la Can­

didiasis Hiperplásica Crónica, ya que se han encontrado -

leucoplasias que son el resultado de la invasión de hifas 

de Candida albicans al epitelio ( Arendorf et al 1983, -­

Renstrup 1970, Dreizen 1984, Krogh 1987, Lehner 1970 ), 

se observa enrojecimiento adyacente a las placas blancas, 

en ocasiones acompañado de ulceraciones ( Pindborg 1981, 

Dreizen 1984 ), algunas de las leucoplasias son candidia­

sis hiperplásica crónica y otras son carcinomas ( William 

son 1969, Eyre and Nally 1971, Cawson 1966, Jones and -­

Russel 1971, Jepsen and Winther 1965 ). Estudios recien-­

tes han demostrado que también se encuentra asociada a -

deficiencias.de ácido fÓlico ( Samaranayake 1986 a). Las 

lesiones se localizan con mayor frecuencia en mucosa bu-­

cal, labios, lengua, encia, piso de boca etc. 

CANDIDIASIS MUCOCUTANEA CRONICA 

Clínicamente presenta cuatro tipos diferentes de in­
fección candidiasica crónica. Se caracteriza por infec-­

ción candidiasica prolongada y persistente de boca, uñas, 

piel y vagina, es resistente al tratamiento con antimicó-

ticos, provocando remisión temporal de la lesión. 
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La Candidiasis Mucocutánea Crónica Familiar, la Endg 

crinopatía Candidiasica y la Candidiasis Mucocutánea Di-­

fusa crónica, tienen como manifestación inicial el algo-­

doncillo, seguido de lesiones en piel y uñas ( Sadeghi -

1979, Wallace and Correll 1986, Holmstrup and Besserman 

1983, Matthews et al 1988 ), esta infección es provocada 

por inmunodeficiencia de linfocitos T, el inmunodefecto -­

está limitado para Candida especie albicans y para otros 

hongos antigénicamente semejantes como el Trichophyton ry 

brum. 

SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA (SIDA) 

Candida albicans se encuentra asociada a leucopla­

sia vellosa, descrita por primera vez por Greenspan J. y 

cols ( 1984 ), afecta principalmente a homosexuales, que 

son individuos que pueden estar infectados por el VIH. 

Candida albicans es un hongo oportunista en pacien­

tes con SIDA, se sugirió a Candida como un promotor en la 

aparición de la lesión, estudios recientes han demostrado 

que los agentes causales en la patogénesis de la leucopls 

sia vellosa son el Virus de Epstein Barr ( VEB) y el vi­

rus del papiloma humano ( VPH ), el VIH no es el agente 

etiológico de la lesión, sino la conjunción del VEB y del 

YPH Y Candida solo es un microorganismo oportunista ( --­

Greenspan J. et al 1985, Belton 1986, Eversole 1986, -

Schiodt et al 1987, Rindum et al 1987, Greenspan D. et al 

1987, Kanas et al 1988, Greenspan J. and Greenspan D 1989 

Green et al 1989, Newland and Adler-Storthz 1989, Lang­

ford et al 1989, Yeh et al 1989, Kanas et al 1989, Fowler 

et al 1989, Sabani et al 1989, Corso et al 1989, Ficarra 

et al 1990, Epstein 1990 ). 
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ción clínica primaria, aparece como una lesión blanca ú­
nica, corrugada o pilosa, localizada en los bordes late-­

rales de la lengua ( Greenspan D. et al 1984) y ocasio-­

nalmente· en mucosa yugal { Greenspan D. et al 1987 ). 

Los pacientes con inmunodeficiencia presentan dife-­

rentes sitios en los que predomina Candida albicans como 

son: mucosa bucal 40,%, dorso de la lengua 20 % , reborde 

alveolar 16 ¾, bordes laterales de la lengua 16%, pala-­

dar 4% y piso de boca 4% { gráfica 1) { Eversole et al 

1986 ), por lo que fácilmente desarrollan candidiasis 

pseudomembranosa aguda, dificil de erradicar con trata-­

mientas convencionales, las complicaciones más comunes 

son la candidiasis esofágica y bucal, aproximadamente el 

39%de los pacientes VIH positivos presentan la infección 

micótica como infección presida ( Podzamczer et al 1989) 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Las características microscópicas al igual que la -­

clínica presenta variaciones en cuanto a cambios citomor­

fológicos y funcionales tanto en el tejido epitelial como 

en el tejido conjuntivo, estos cambios van desde zonas de 

inflamación crónica hasta lesiones malignas originadas en 

el tejido epitelial. 

CANDIDIASIS PSEUDOMEMBRANOSA AGUDA 

CitolÓgicamente está constituida por células epite-­

liales descamadas, leucocitos, hifas de Candida, bacte-­

rias, queratina, tejido necrótico y restos de alimentos. 

El epitelio se encuentra erosionado, existe penetración -
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DISTRIBUCION DE LA CANDIDIASIS BUCAL 

Reborde 

Dorso 

de Lengua 
20 %----¡;.._..i.,_ 

Mucosa Bucal 

Grafica 1 

Bordes laterales de 

la Lengua 16 % 

40% 

Paladar 

4% 

Eversole LR., Jacobsen P., Stone CE. 

and Freckleton v. Oral condyloma 

planus (hairy leukoplakia) among hg 

mosexual men: A clinicopathologic -

study of thirty-six cases. Oral -­

surg. 1986; 61:249-55. 
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de hifas en el estrato córneo, en la lámina propia hay un 

abundante infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario. 

CANDIDIASIS ATROFICA CRONICA 

Bajo el microscopio de luz se observa una pérdida de 
la continuidad en el tejido epitelial, zonas de hiperpla­

sia, acantosis severa, con presencia de hifas en el estr~ 

to córneo, existe perdida de la estratificación, exocito­

sis, en el tejido subepitelial existe abundante infiltra_ 

do inflamatorio crónico ( linfocitos y plasmocitos ). 

CANDIDIASIS HIPERPLASICA CRONICA 

Este tipo de lesión tiene un gran interes, por sus 

diferentes cambios citomorfolÓgicos a nivel del tejido e­

pitelial, que pueden ser originados por la invasión de -­

Candida albicans o a sus productos metabólicos liberados 

por los micelios intactos o degenerados en el estrato có~ 

neo, proceso denominado fenómeno de"1NYECCI0N BIOLOGico• 

( Jones and Russel 1973) por lo que una de las respues-­

tas del tejido epitelial a cualquier tipo de agresión es 

el aumento de la actividad en la tasa mitósica ( Shakir 

et al 1986) y así mismo puede provocar la vulnerabilidad 

de la célula y presentar mutaciones. 

Las muestras teñidas con Acido Peryodico de Schiff -

( P.A.S. ) y observadas con microscopio de luz ha permiti 

do ver que las hifas de Candida albicans no llegan más -­

allá del estrato córneo y cuando el micelio es largo y -­

profundo produce una ~indentación h, además de que existe 

desarreglo y desorganización en los estratos del epitelio 

con cambios morfológicos en las células de los estratos -
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profundos ( Cawson 1966 ). 

Los hallazgos histológicos de casos reportados de -­

candidiasis hiperplasica crónica han sido reportados des­

de hiperqueratosis con infiltración de hifas, una marcada 

acantosis, pleomorfismo, hipercromatismo nuclear, perdi­

da de la polaridad, aumento en la actividad mitósica, cam 

bios que pueden ser sugestivos de displasia epitelial ha§ 

ta el franco desarrollo de un Carcinoma Epidermoide ---

( Williamson 1969, Eyre and Nally 1971, Cawson 1966, Ba-­

nockski 1972, Renstrup 1970, Dreizen 1984, Samaranayake -

1986, Arendorf 1983 ). 

Eyre y Nally sugieren que los cambios epiteliales -

están ocasionados por el hongo. 

Lehner ( 1971 ) realizó un estudio inmunopatolÓgico 

de leucoplasias en el que demostró que los linfocitos y 

las células plasmáticas intervienen en alguna forma en la 

transformación carcinomatosa de éstas, esto se realizó en 

base al conteo de células pironinofÍlicas, observó que en 

aquellas lesiones leucoplasicas donde se encontraba menor 

cantidad de células pironinofÍlicas había mayor tendencia 

a desencadenar una transformación carcinomatosa, que en -

aquellas lesiones leucoplasicas donde se encontraba mayor 

cantidad de este tipo celular, esto se basa en la activi­

dad del sistema inmune del individuo. 

Por otra parte, la infección candidiasica a largo 

plazo en animales de experimentación (ratas) produce 

una marcada hiperplasia epitelial, con invaginaciones 

pseudoepiteliomatosas y atrapamiento de queratina en los 

estratos profundos, algunas células epiteliales tienen nú 

cleo y mitosis anormales, botones de célula~ basales hi-­

perplásicas en la profundidad del corium ( Jones and Rus­

sel 1973 ), características parecidas a una lesión prema­

ligna. 
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Shakir et al ( 1986 ) demostraron en animales de ex­

perimentación (ratas) un aumento en la tasa mitósica 

del epitelio palatino de las ratas, a las cuales se les-ª 

plicó Candi da albicans .cepa··· 3091 . ( serotipo A ) en una pl-ª 

ca de acrílico, proponiendo que la actividad mitósica es 

una forma de defensa a la agresión de los productos meta­

bólicos de Candida albicans. 

Daniels et al ( 1986) llevaron a cabo un estudio en 

pacientes con leucoplasia candidiasica, encontraron que 

las áreas más colonizadas por hifas, eran aquellas en las 

cuales se encontraban ausentes las células de Langerhans, 

ellas parecen tener la propiedad de migrar al área involy 

erada del epitelio lo cual hace pensar que es una respue~ 

ta del organismo a este agente agresor. 

Las células de Langerhans confieren protección a los 

epitelios de las mucosas, las cuales, se encuentran en dj 

ferentes cantidades dependiendo de la zona y del indivi-­

duo, en los epitelios no queratinizados se encuentran en 

grandes cantidades y en los queratinizados en menor cantJ 

dad o no hay ( Daniels et al 1986 ). 

Las células de Langerhans deriva~ de la población cg 

lular de la Médula Osea, son denominadas células claras o 

de ~alto nivel~ son células dendríticas, de citoplasma cls 

ro, de núcleo lobulado o dentado, no presenta uniones in­

tercelulares con los queratinocitos adyacentes, contiene 

tonofilamentos y gránulos citoplásmicos específicos, gran 

cantidad de retículo endoplásmico rugoso, numerosas mito­

condrias y lisosomas, un Complejo de Golgi bien desarro-­

llado, filamentos de Vimentina, microtúbulos, Antigeno -­

S-100 ( Newcomb and Powell 1986, Charbit el al 1986, Mens 

and James 1979, Schweizer and Marks 1977, Francis and Fa~ 

thing 1989 ). 
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Breathnach ( 1977 ), describió dos tipos de células 

de Langerhans en el epitelio humano: Tipo l. altamente -

dendrítica, con citoplasma electrolúcido, numerosos grány 

los específicos, localizada suprabasalmente; Tipo 2. con­

tiene pocas dendrítas, citoplasma electrodenso, contiene 

pocos gránulos, se localiza en la capa basal del epitelio 

( Newcomb and Powell 1986 ). 

Se consideran reguladoras del crecimiento del epite­

lio, pueden producir un inhibidor de la proliferación ce­

lular semejante a las chalonas ( Schweizer and Marks 1977) 

presentan gran afinidad por la solución de ácido de Clo­

ruro d~ Oro ( Mens and James 1979 ). 

CANDIDIASIS MUCOCUTANEA CRONICA 

Está caracterizada por hiperplasia epitelial con pe­

netración supérficial de hifas de Candida, infiltrado in­

flamato-rio difuso en la lámina prop-ia o dermis, consti tui 

do por linfocitos y monocitos. 

SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA (SIDA) 

La leucoplasia vellosa es una manifestación que pue­
de caracterizar a un paciente seropositivo a VIH, en esta 

lesión se han descrito hallazgos histológicos como: coi-­

locitosis subcorneal ( células globosas de citoplasma el~ 

ro y núcleo picnótico) paraqueratosis ( Greenspan D. et 

al 1984) o hiperqueratosis con proyecciones hacia la su­

perficie, constituídas por queratina, que dan la impre-­

sión de ser pelos, con ausencia o escaso infiltrado infl~ 

matorio en la lámina propia, las células de Langerhans e§ 

tán ausentes o en menor cantidad a lo normal, entre las -
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proyecciones de queratina se localizan las hifas de Candi 

da albicans ( Holmstrup 1983, Scully et al 1983, Porter 

et al 1984, Greenspan D. et al 1984, Eversole et al 1986, 

Rindum et al 1987, Greenspan D. et al 1987, Kanas et al -

1987, Phelan et al 1987, Matthews et al 1988, Kanas et al 

1988, Sciubba et al 1989, Green et al 1989, Pindborg 1989 

Kabani et al 1989, Fowler et al 1989, Greenspan J. et al 

1989, Corso et al 1989, Belton et al 1986, Greenspan ·et al 

1985 ). 

CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS 

La mayor parte de las lesiones candidiasicas son ori 

ginadas por Candida albicans, que se encuentra como hongo 

comensal de la microflora normal de boca, faringe, colon 

y vagina de personas aparentemente sanas, el cual se vuel 

ve patógeno cuando las condiciones son favorables para.él. 

( Odds 1979, Samaranayake 1986 a, Samaranayake et al 198~) 

El género Candida es considerado un hongo imperfecto 

Candida albicans es un hongo importante para el humano, 

presenta polimorfismo celular dependiendo de las condiciQ 

nes nutricionales y la temperatura, ya que puede crecer y 

diferenciarse en: 

1) Forma de levadura 

2) Célula pseudomicelial 

3) Forma micelial verdadera 

4) Clamidosporas simétricas 

MORFOLOGIA 

1) FORMA DE LEVADURA: Es una célula oval, gemante, -

• 
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grampositiva, unicelular, que mide 2-3 x 4-6)'m, presenta 

blastoconidios· o blastosporas, estas son estructuras sim­

ples que se desarrollan por gemación, con separación pos­

terior de la yema de la célula progenitora. 

2) CELULA PSEUDOMICELIAL: Son ramificaciones, unidas 
entre sí por los extremos, son gram positivos. 

3) FORMA MICELIAL: Se caracteriza por presentar un -

crecimiento de hifas por extensión apical, con septos ve~ 

daderos, siendo ésta la forma patógena. 

4) CLAMIDOSPORAS SIMETRICAS: Son células terminales 

o intercaladas en una hifa, crecen y desarrollan una doble 

pared. Son resistentes a condiciones desfavorables y ger­

minan cuando las condiciones son favorables ( Cassone et 

al 1985 ). 

La N-acetylglucosamine es un efector morfogénico en 

Candida albicans. Dependiendo de la temperatura la N-ace­

tylglucosamine induce a la conversión de levadura micelial 

a la formación de clamidospor~ es una intermediara en el 

dimorfismo del hongo, interviene también en el desarrollo 

del tubo germinal ( Cassone et al 1985 ). 

Candida albicans puede crecer en cualquier medio que 

contenga una fuente de carbono o nitrtógeno y fosfato, r~ 

quiriendo biotina. Se desarrolla a unatemperatura que va 

de 20º a 40º e siendo la ideal para su crecimiento 37º e, 
con un pH de 2 a 8. Candida albicans fermenta dextrosa, -

galactosa y maltosa con la formación de ácido y gas, la -

asimilación y fermentación de carbohidratos es de gran va 

lor para la diferenciación de especies de Candida. 
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ENVOLTURA CELULAR 

COMPOSICION DE LA PARED 

Está constituída por B-glucanos, mannoproteínas y u 

na pequeña cantidad de quitina. Lipidos en un 2 proteí 

nas 3 - 6 , quitina 0.6 - 2.7 , mannoproteína 20 - 23 

y glucanos 48 - 60 

MANNOPROTEINAS 

Hansenclever y Mitchell ( 1961 a, by c) establecie 

ron que las mannoproteínas de la levadura intacta contie­

ne el determinante an~igénico, esto ayuda a la diferencia 

ción de los tres grupos serolÓgicos de Candida albicans, 

serotipo A, By c. 

GLUCANOS 

El b-glucano contiene uniones 1- 3 y 1- 6, que es el 

componente estructural principal de la pared de Candida -

albicans. Durante la regeneración de la pared celular el 

seroplasto de Candida albicans secreta manoproteína, mano­

oligosacáridos dentro del medio y sintetiza glucano y qui 

tina ( Shepherd et al 1985 ). 

ORGANIZACION DE LA PARED 

Estudios concernientes al desarrollo de hifas, han -

observado que en la región apical presenta una pared mi-
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crofibrilar con formación secundaria de la pared después 

de la extensión de la zona. La pared madura consiste en -

capas arregladas coaxialmente. La pared de ·Candida albi-­

cans está constituida por manoproteínas, distribuida en -

toda la pared y acumulada en toda la superficie, siguien­

do hacia la membrana plasmática, el B-glucanon ( 1- 6) , 

unida a la manoproteína. La unión dentro y entre la pared 

celular le confieren rigidez y retienen algunas enzimas -

solubles dentro de la envoltura celular ( Shepherd et al 

1985 ). 

CAMBIOS ULTRAESTRUCTURALES EN LA PARED CELULAR 

Estudios con microscopía electrónica revelan la orga 

nización ultraestructural de la pared de Candida albicans 

cuyos cambios son durante la formación del tubo germinal; 

en la fase estacionaria y en la reiniciación del creci--­

miento. 

La pared de la levadura presenta 5 capas o zonas du­

rante la formación del tubo germ~nal; una región electro­

transparente que se convierte en el mayor componente y la 

región granular amorfa sobre la zona transparente. La for 

mación del tubo germinal está acompañado frecuentemente -

por una extensa aglutinación de la célula. 

Los cambios en la superficie celular son responsa--­
bles de la aglutinación, presentando un borde fibrilar ex 

terno, las fibrillas están arregladas radialmente y per-­

pendicularmente a la superficie celular. El material fi-­

brilar está contenido dentro de una cubierta vellosa. 
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ENZIMAS SECRETADAS Y LA PARED CELULAR 

Las enzimas secretadas por Candida albicans son: fes 
fatasa ácida, fosfolipasa, B-glucanasa, una endonucleasa, 

la N acetil-B glucosaminidasa. Las proteínas ácidas están 

implicadas en la patogenicidad de c. albicans. La B-gluca 

nasa es secretada por la pared celular, tiene un papel im 

portante en la morfogénesis de la doble pared celular y 

en la regulación de la estructura del glucano, existe tam 

bién la presencia de una exo B gluconasa, que hidroliza -

p-nitrofenil-B-glucosidasa y una endonucleasa. 

La B-gluconasa es secretada durante la fase exponen­

cial del crecimiento y en la formación en el tubo germi~­

nal. La actividsd de la B-glucosidasa está localizada en 

la membrana plasmática. 

MEMBRANA PLASMATICA 

La composición química está dada por la actividad en 
zimática y la ~istribución de proteínas, las diferencias­

significativas se dan por la composición de carbohidratos 

esteroles, esteresteroles y fosfolípidos. 

La membrana plasmática juega un papel importante en 
el sistema de transporte activo, la ATPasa mantiene la ca 

pacidad de la membrana para el transporte de nutrientes. 

Este es un sistema de transporte común para citosina, ade 

nina e hipoxantina en c. albicans ( Sheperd et al 1985 ). 
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ADHESION DE CANDIDA ALBICANS A CELULAS EPITELIALES 

c. albicans puede colonizar e inf~ctar la superficie 

mucosa del huésped. Es importante la flora bacteriana nor 

mal, debido a que suprime la colonización de c. albicans. 

Existen varios factores que afectan la adhesión in vitro 

de c. albicans, como es la exfoliación de las células epi 

teliales, la concentración de levaduras, ya que a mayor 

concentración mayor adhesión, la temperatura, siendo 37ºC 

la ideal ( Shepherd et al 1985, Stafford et al 1985, Burns 

et al 1987, Samaranayake and Mac Farlane 1981 ). Algunas 

bacterias producen una substancia antimicótica ( Gruber -

1966, Wreght 1985, Cassone. 1985) existe la posibilidad de 

que otro tipo de bacteria ayude a la adhesión de c. albi­

cans a las células epiteliales ( Kimura and Pearsall 1978) 

como Streptococcus salivarius, s. mitior y s. mutans ( Sa 

maranayake and Kimura 1982, Kimura and Pearsall 1980 ). 

La mayoría de las protesis totales elaboradas con -

acrílico (dentadura) están contaminadas por c. albicans 

esto es debido a la presencia del Streptococcus mutans, -

que ayuda a la adhesión de c. albicans a la superficie del 

acrílico in vitro ( Branting et al 1988 ). 

Las proteínas secretadas por c. albicans colaboran -

en su adhesión a las células epiteliales ( Borg and RÜchel 
1988 ) 
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TRATAMIENTO 

Los pacientes con cancer que han recibido radio y 

quimioterapia, son susceptibles al desarrollo de lesiones 

candidiasicas al igual que sujetos con alteraciones sisti 

micas,~ consecuencia de los cambios que se efectúan en~ 

la microflor iucal~ { Rosie et al 1987 ). 

El manejo de las lesiones candidiasicas es a base de 

aplicaciones tópicas e incluso administración sistémica. 

Los agentes tópicos empleados son tabletas bucales,'ovulos 

vaginales y cremas. En general los medicamentos están po­

co tiempo en contacto con la mucosa bucal lo que le resta 

eficacia al medicamento, las tabletas y los óvulos son -­

las formas farmaceúticas más efectivas, aunque muchos pa­

cientes no soportan el· mal sabor de los óvulos vaginales, 

a los sujetos con estomatitis por dentadura se les pres­

cribe cremas o ungüentos, aplicandose en la mucosa y en -

la superficie de la dentadura además de tener una exce-­

lente higiene en la prótesis { Epstein 1990 ). 

El uso de Nistatina i micostatin l, como terapia, r~ 
suelve los problemas marcados de signos y síntomas de la 

candidiasis en mucosa bucal { Epstein 1981 ). 

Los pacientes VIH positivos, en su gran mayoría se -

encuentran infectados por Candida albicans ( Lynch 1987, 

Sciuba et al 1989) 

pero durante el tratamiento a base de Azidotimina, la le~ 

coplasia vellosa disminuye, ayudando al sinergismo con el 

antimicótico { Phelan and Klein 1988 ). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La relación de la simbiosis huésped-parásito, es un 

problema complejo que con lleva al estudio de la rela--­

ción Candida-Huésped en diferentes aspectos, tomando en -

cuenta que esta reiación siempre repercutirá en perjuicio 

del huésped, por lo que surge la duda¿ Existe una línea 

celular que confiera protección al epitelio bucal, qué p~ 

pel juega la respuesta inmunológica o por qué el micelio­

de Candida no atraviesa más allá del estrato córneo del -

epitelio bucal?, incógnitas que pueden ser dilucidadas 

por medio de trabajos de Investigación específicos. 

JUSTIFICACION 

El uso de medicamentos en forma indiscriminada parece 

propiciar un medio favorable para la invasión y daño de -­

Candida albicans. Lo cual se debe al oportunismo del hongo 

ante la no competencia con la microbiota normal de las mu­

cosas, los factores favorables del huésped, o factores ex­

trínsecos, como puede ser la inmunosupresión por medicamen 

tos o enfermedades. 

En base a lo mencionado, es de interés conocer a fon­

do los factores desencadenantes, que favorecen el desarro­

llo de lesiones por Candida albicans, lo cual redundaría -

en un mejor diagnóstico, pronóstico y tratamiento de pa--­

cientes portadores de este tipo de lesiones, ya que Candi 

da albicans puede ser un factor promotor o desencadenante 

de lesiones premalignas. 
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METODOLOGIA 

Para el presente trabajo se revisaron 3400 pacientes 

durante 8 meses en la Clínica de Admisión de la División 

de Estudios de Postgrado de la Facultad de Odontología -­

U.N.A.M. 

A los pacientes con lesiones sugestivas de candidia­

sis, se les realizo Historia Clinica General, siembras mi 

crobiológicas, citología exfoliativa, biopsia y estudio -

histopatolÓgico. 

Las muestras se recolectaron de pacientes de ambos -

sexos, con lesiones eritematosas o leucoplasicas de muco­

sa bucal. Todos los datos se anotaron en una Historia Cli 

nica específica y en un formato microbiológico para el -­

procesamiento de las muestras así como en una hoja de re­

sultados micológicos, los cuales se anexan, donde semen­

cionan características clínicas de la lesión, localización 

tiempo de evolución, tratamientos sistémicos actuales y -

antibioticoterapia empleada. 

PRUEBAS MICROBIOLOGICAS 

Se realizó citología exfoliativa y aislamiento del -
hongo en estudio, los frotis se llevaron a cabo por medio 

de raspado con ayuda de un hisopo estéril, las muestras -

se colocaron sobre portaobjetos previamente listos y eti­

quetados, se fijaron con calor procediendose a teñirlos -

con técnica de GRAM. 
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Las muestras se inocularon en medios selectivos como 

son: Agar Dextrosa Sabouraud y Biggy, incubandose por 24 

o 48 horas a 37º C, al cabo del cual se observó el desa­

rrollo de colonias, posteriormente se realizaron exámenes 

directos del desarrollo, los cuales se tiñeron con técnica 

de GRAM y Eritrocina para observar la morfología de la -

levadura, forma, tamaño y presencia o ausencia de pseudo­

micelios. 

Las colonias desarrolladas se resembraron en Sabou-­

raud líquido con ácido Clorhídrico al 1 normal para su pu 

rificación, se incubaron durante 48 horas a 37º c, del se 

dimento de los tubos se toma de donde hay mayor concentra 

ción de HCl y se resiembra en Sabourad Simple y Agar Mi­

colÓgico, se incuba a 37º C durante 48 horas. 

Después de realizados estos pasos, se procedió a la 

identificación de especies por medio de formación de Cla­

midosporas en medio de Harina de Maíz, incubandose a 37ºC 

durante 5 días; Tubo Germinal con suero, se utilizaron -­

.5 ml de suero fresco estéril, en tubos de ensaye estéri­

les, constatando que en las colonias no había pseudomice­

lios, se incubaron a 37º C durante 4 horas para observar 

la filamentación. ( ESQUEMA 1 ). 

Pruebas bioquímicas que consistieron en: Reducción 

de Cloruro de Trifenil Tetrazolium ( TTC ), para la produc 

ción de pigmento, los cuales son: blanco, rosa, rosa rojo 

rojo y rojo-violeta, las diferentes especies dan los di-­

versos colores, se inocula el medio y se incuba a 37º C -

durante 72 horas. Auxanograma y Zimograma, son medios en 

los cuales existe asimilación y fermentación de carbohi-­

dratos respectivamente, para estas pruebas se utilizan --



PROCEDIMIENTOS PARA LA IDENTIFICACION 

DE ESPECIES DE CANDIDA 

Desarrollo de colonias de levaduras 

en medios de Sabouraud 
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Producción de 

Clamidosporas 

Filamentación 

en suero 

Blanco 

zeila­

noides 

0 
Candida albicans 

0..-----
Crecimiento en medios con 

Ciclohexamida 

Reducción del Tetrazolium 

· colonias de color: 

Reducción del Tetrazolium 

colonias de color: 

Rosa Rosa-Rojo Rojo Blanco Rojo-Violeta 

stella- parakrusei guiller- krusei tropicalis 

toidea, 

pseudo­

tropica 

lis. 

mondii 

ESQUEMA 1 
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azúcares como Dextrosa, Galactosa, Lactosa, Maltosa, Rafi 

nasa y Sacarosa, para el Auxanograma en placa se utiliza 

una solución azucarada al 20%, se inoculan los medios, -

se incuban a 37º e durante 5 días, si existe asimilación­

del carbohidrato hay desarrollo alrededor de los discos -

que contienen los diferenctes carbohidratos. 

El Zimograma se realizo por medio de tubo de ensaye 

sellado con tapón de Vaspar, donde se utilizó Dextrósa, -

Galactosa, Lactosa, Maltosa y Sacarosa al 10%, en los ty 

bos hubo producción de ácido y gas con desplazamiento de 

los tapones. (Esquema~ ). 

Antes de realizar el Auxanograma y el Zimograma, se 

prepararon las levaduras por medio de solución salina es­

téril, cada cepa colocada en tubos con solución salina es 

téril debe quedar igual que el tubo 1 de Mac Farland •. 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO: Los especímenes se obtuvieron 

por medio de biopsia incisional o excisional dependiendo 

del tamaño de la lesión. 

El tejido se procesó con los métodos convencionales­

con técnica de inclusión en parafina ( Manual de las Fuer 

zas Armadas), se realizaron cortes seriados a Gr, los 

cortes se tiñeron con Hematoxilina y Eosina ( HyE) y Aci 

do Peryódico de Schiff ( P.A.S. ) para su posterior obser 
. , 

vac1on. 
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c. albicans + 

c. stellatoidea + 

c. tropical is + 

c. parapsilosis + 

c. krusei + 

c. Pseudotropicalis + 

c. guillermondi + 

c. rugosa + 

ESQUEMA 2 

AUXANOGRAMA ZIMOGRAMA 
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MATERIAL MICROBIOLOGICO 

Equipo 

Autoclave 

Incubadora 

Horno 

Microscopio de luz 

Bomba de Vacio 

Centrífuga 

Balanza analítica 

Balanza granetaria 

Equipo milipore 

Mecheros Buncen 

Gradillas 

Soportes 

Mallas 

Asas bacteriológicas 

Asas micolÓgicas 

Cristaleria 

100 Cajas de Petri 

200 tubos de ensayo de 150 X 20 

2 Matraces de bola de 1000 ml 

2 Matraces de bola de 500 ml 

5 Matraces Erlenrneyer de 1000 

2 Matraces Erlenmeyer de 500 

5 Matraces Erlenmeyer de 250 

12 Matraces Erlenmeyer de 125 

1 Matraz Kitasato de 1000 ml. 

50 Pipetas pasteur de 1 ml. 

20 Pipetas Pasteur de 5 ml. 

20 Pipetas Pasteur de 10 ml. 
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ml. 

ml. 

ml 

ml. 



5 Probetas de 500 ml. 

2 Probetas de 1000 ml. 

100 Portaobjetos 

100 cubreobjetos 

Medios 2,;. Cultivo! de Identificación 

• 
Biggy 

Agar Dextrosa Sabouraud 

Agar MicolÓgico 

Harina de Maíz 

Sabouraud líquido 

Pagano-Levine 

Auxanograma 

Zimograma 

Varios 

20 Bulbos 

15 Membranas de .22 por 

Abatelenguas 

Hisopos 

Algodón 

Vaselina 

Parafina 

Marcadores 

Tijeras 

Masquintape 

Pinzas 

Bolígrafos 

29 



Tinciones 

GRAM 

Eritrocina 

Azul de algodón 

Medios de cultivo para aislamiento de Candida 

Agar Dextrosa Sabouraud 

Agar MicolÓgico 

30 

Medios de cultivo para identificación de especies de Candida 

Para purificación de cepas 

Sabouraud líquido 

Acido Clorhídrico 1 normal 

Fc~mación_de Clamidosporas 

Harina de Maíz 

Tween 80 

Filamentación 

Suero 

Reducción del Cloruro de Trifenil Tetrazolium 

Peptona 

Extracto de levadura 

Dextrosa 

Agaragar 



Cloruro de Trifenil Tetrazolium ( TTC) 

Neomicina o Cloranfenicol 

Asimilación de Carbohidratos 

Base nitrogenada de levadura 

Agar Noble 

Azúcares ( Dextrosa, Galactosa, Lactosa, 

Maltosa, Rafinosa y Sacarosa). 

Fermentación de Carbohidratos 

Peptona 

Cloruro de Sodio 

Extracto de Carne 

Azul de Bromotimol 

Azúcares ( Dextrosa, Galactosa, Lactosa, 

Maltosa y Sacarosa). 

MATERIAL PARA EL ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 

EQUIPO 

Histokinette 

Microtomo y cuchillas 

Tina de Flotación 
Plancha 

Bateria para tincion· 

Bateria para tinción 

de H y E. 

de P.A.S. 
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Microscopio 

Mechero 

Gradillas 

CRISTALERIA ----------

5 Agitadores 

5 Embudos 

6 Matraces de Bola de 250 ml. 

2 Matraces de 500 ml. 

6 Matraces Erlenmeyer.de 250 

2 Matraces Erlenmeyer de 500 

5 Pipetas Pater: de 10 ml. 

3 Vasos de precipitado 

3 Probetas de 500 ml. 

6 Vasos de Copplick 

Porta y cubreobjetos 

VARIOS 

Escuadras 
Espátulas 

Pinceles 

Pinzas 

Platinas 

Punzones 

de 500 

REACTIVOS PARA TINCIONES 

Hematoxilina de Harris 

Cristales de hematoxilina 
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ml 

ml. 

ml. 



Alumbre potásico o amonio 

Oxido de Mercurio 

Alcohol al 100% 

Agua destilada 

EOSINA 

Eosina Y soluble en agua 

Acido glacial acético 

Alcohol al 95% 

• 

REACTIVOS PARA LA TINCION DE P.A.S. ---·---- --

Fucsina básica 

Metabisulfito de potasio 

Carbón activado (Norita) 

Acido peryodico 

Acido clorhídrico 
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HISTORIA CLINICA 

Nombre _________________ Edad ___ Sexo __ 

Ocupación Escolaridad _____ _ 

Estado civil Lugar de residencia ___ _ 
Lugar y fecha de nacimiento _______________ _ 

Domicilio y teléfono __________________ _ 

INTERROGATORIO 

ANTECEDENTES FAMILIARES 

Vive su padre (SI) (NO) Vive su madre (SI) (NO) 

De que murieron ----------------------
Están siendo tratados de alguna enfermedad actual (SI) (NO) 

¿ De qué enfermedad? -------------------
Viven sus hermanos (SI) (NO) 

¿ De qué muriera? ---------------------
Están siendo tratados de alguna enfermedad actual (SI) (NO) 

¿ De qué enfermedad? -------------------
¿ Qué lugar ocupa entre ellos? _____________ _ 

Subraye en caso de ser positivo a alguna de estas enfermg 

dades: Diabetes, enfermedades mentales, enfermedades del 

corazón, tumores, obesidad, hipertensión arterial, convu1 

sienes, alergias, tuberculosis, anemias, enfermedades re~ 

máticas, otras 

ANTECEDENTES PERSONALES 

Tabaquismo (SI) (NO) Número de cigarros al día ------
Desde cuando fuma ___ Bebe (SI) (NO) ¿Qué clase de bebi-

das? Cantidad Frecuencia ----- ---- ----------
Desde cuando bebe ____ _ Otros -------------
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VACUNACIONES 

Antipoliomielítica (SI) (NO) Antituberculosa (SI) (NO) 

Triple (Difteria, tosferina, tétanos) (SI) (NO) Sarampión (SI) 

(NO) Antiparotiditis (SI) (NO) Antivariolosa (SI) (NO) 

Otras ------------------------
HABITACION 

Buena aereación (SI) (NO) Buena iluminación (SI) (NO) Baño 

cuantas veces a la semana Otros 

ALIMENTACION HABITUAL (desayuno, comida y cena ) 

Componentes principales de su alimentación (veces por semana) 

Tortillas Frijoles ____ Pan y pastas ____ Carne __ _ 

Huevo 

Frutas 

Pescado Verduras 

Otros 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS 

Leche Café 

Amigdalitis (SI) (NO) Paludismo (SI) (NO) Alergicos (SI) (NO) 
Enfermedades venéreas (SI) (NO) Cual ____________ _ 

Fiebre reumática (SI) (NO) Cirugías (SI) (NO) De que tipo ___ _ 

Hepatitis (SI) (NO) Diabetes (SI) (NO) Parasitosis (SI) (NO) 
Tumores (SI) (NO) Diga cual;._ ________________ _ 

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS 

RESPIRATORIO 

Sensación de obstrucción nasal (SI) (NO) Alteraciones en la 

intesidad de la voz (SI) (NO) Tos (SI) (NO) Expectoractones 

(SI) (NO) Sangra al toser (SI) (NO) Dolor al toser (SI) (NO) 

Dificultad para respirar (SI) (NO) Otros --------~~--
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DIGESTIVO 

Apetito (SI) (NO) Dificultad en la masticación (SI) (NO) 

Regurgitaciones (SI) (NO) Nauseas (SI) (NO) Vómito (SI) (NO) 

Dolor al deglutir (SI) (NO) Dolor abdominal (SI) (NO) 

Ruidos intestinales (SI) (NO) Color amarillento en la piel 

o en los ojos (SI) (NO) Pérdida de coloración en las heces 

fecales (SI) (NO) Evacua diario (SI) (NO) Cuantas veces __ _ 

APARATO CARDIOVASCULAR 

Palpitaciones (SI) {NO) Dificultad para respirar {SI) {NO) 

Dolor en el corazón (SI) (NO) Hinchazón de párpados {SI) (NO) 

Tobillos y pies hinchados (SI) (NO) Sensación de mareos {SI) 

{NO) Zumbido de oidos {SI) (NO) Cefaléas (SI) {NO) Puntos 

brillantes en la vista {SI) {NO) Hemorragias espontáneas (SI) 

{NO) Petequias {SI) (NO) Localización 
------------0 t ros 

APARATO GENITOURINARIO 

A que edad empezó A menstruar~ ____ Cada cuantos días ___ _ . 
Días de duración. ____ Abundante (SI) (NO) Sangre líquida (SI) 

(NO) Flujo (SI) (NO) Abundante (SI) (NO) Escaso (SI) (NO) 

De mal olor (SI) (NO) Almidona su ropa (SI) (NO) Ardoroso (SI) 
{NO) Número de embarazos _____ Numero de abortos ______ _ 

Provocados (SI) (NO) Espontáneos (SI) {NO) Partos normales 

(SI) {NO) Cesáreas {SI) (NO)· Cuantas -----------
Esta usted embarazada ____ Menopausia (SI) (NO) Años ___ _ 

Usa métodos anticonceptivos {SI) {NO) de que tipo _____ _ 
Desde cuando ______________________ _ 

GENITOURINARIO 

Cantidad de orina en 24 hs aproximadamente ---- Número de 

nicciones al día Contiene sangre (SI) (NO) 

Contiene pus (SI) (NO) Arenilla (SI) (NO) Ardor al orinar (SI) 
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(NO) Expulsión de orina espontáneamente (SI) (NO) Dolor lumbar 

(SI) (NO} Otros -----------------
APARATO ENDOCRINO 

Intolerancia al calor (SI} (NO) Intolerancia al frío (SI) (NO} 

Orina frecuentemente en el día (SI) (NO} Tiene mucha hambre 

(SI) (NO) Cambios en la abundancia del pelo (SI) (NO} Expul­

sa por susu senos secreción láctea (SI) (NO) 

APARATO NEUROLOGICO 

Convulsiones (SI} (NO} síncopes (SI) (NO) Adormecimientos (SI} 

(NO) Perdida de la sensibilidad (SI} (NO) Pérdida de la movi­

lidad (SI) (NO) Dificultad para caminar (SI) (NO) Movimientos 

involuntarios (SI) (NO) Huele bien (SI) (NO) Tiene sabor (SI) 

(NO} Oye bien (SI} (NO) Trastornos del habla (SI) (NO) Tras­

tornos para deglutir los alimentos (SI) (NO) Insomnio (SI) (NO) 

Somnolencia (SI) (NO) Sueño (SI} (NO} Está tenso (SI) (NO) 

Está alegre (SI} (NO) Está triste (SI} (NO) Pérdida de la memo­

ria (SI) (NO) Cambios de caracter (SI) (NO) 

MUSCULO ESQUELETICO 

Tiene dolores (SI) (NO) en qué lugar Limitaciones 

en sus movimientos (SI) (NO} Deformaciones articulares (SI) (NO) 

HEMATICO- LINFATICO 

Palidez en su piel (SI) (NO) Pérdida de peso )SI) (NO) 

Sangra fácilmente (SI) (NO) Se enferma facilmente (SI} (NO} 

SINTOMAS GENERALES 

Fiebre (SI} (NO) Diarrea (SI} (NO) Cada cuantos días -----
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Fiebre alta, moderada o leve _____ ~uda (SI) (NO) Se siente 

muy cansado (SI) (NO) Ha perdido peso (SI) (NO) Cuantos Kg. 

EXPLORACION DE CAVIDAD BUCAL 

Angulo de la boca 
Labio superior ________________________ _ 

Labio inferior ________________________ _ 

Mucosa yugal derecha _____________________ _ 

Mucosa yugal izquierda ____________________ _ 

Paladar duro _________________________ _ 

Paladar blando ________________________ _ 

Orofaringe __________________________ _ 

Encía ____________________________ _ 

Lengua ____________________________ _ 

Piso de boca _________________________ _ 

Presencia de lesiones candidiasicas (SI) (NO) 
Tipo de Lesión 

Pacientes portadores de prótesis: 

Parcial fija ____ ___.arcial removible---P-rostodoncia---

LOCALIZACION DE ALTERACIONES INTRAOSEAS 



LOCALIZACION DE 

OCLUSION: (ANGLE) 

Clase I Clase II 

8 
EXPLORACION DE CABEZA Y CUELLO 

GANGLIOS LINFATICOS 

Mentonianos 

Submaxilares 
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BLANDOS 

Clase III 

-----------------------
Cervicales ------------------------
Sub c la vi cu lares ---------------------
GLANDULAS SALIVALES 

Parótida 
-------------------------Sub mandibular 

Sublingual 
------------------------Menores 

ESTUDIOS RADIOGRAFICOS 



ESTUDIOS RADIOGRAFICOS 

Radiografías: Oclusales 

Panorámica 

Aleta mordible 

otras 

CARACTERI&TICAS RADIOLUCIDA RADIOPACA 

Bordes regulares 

irregulares 

Corticado o esclerótico 

Unilocular 

Multilocular 

Unica o solitaria 

Multicéntrica 

Relacion~a a Raíz 

Corona 

PADECIMIENTO ACTUAL 

40 

Peri apical 

COMBINADA 

Mencione la causa aparente de su enfermedad o causas predispo­

mnentes o motivo de la consulta. 

síritoma (s) principal ·ces) 

Inicio 

Evolución 

TERAPEUTICA EMPLEADA 

Ha tomado algún medicamento con motivo de su enfermedad (SI) (NO) 

Diga cual 

Le han practicado algún análisis o radiografía para su padeci­

miento actual (SI) (NO) Diga cual 

Resultado de los mismos 

Diagnóstico presuntivo 

Estudios Microbiológicos (SI) (NO) Resultados 

Estudio HistopatolÓgico (SI) (NO) Resultados 
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Diagnostico definitivo ------------------TRATAMIENTO 

Firma del paciente 
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FACULTAD DE ODONTOLOGIA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRABO 

EVALUACION CLINICA-MICROBIOLOGICA E HISTOPATOLOGICA 

DE LESIONES CANDIDIASICAS 

No. de estudio Fecha ------
Carnet ________ _ 

Nombre del paciente ___________ Edad ___ Sexo __ _ 

Domicilio C.P. Tel. --
Originaria ________ Ocupación ___________ _ 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO __________________ _ 

Medios de cultivo empleados: Sabouraud ( ) Biggy ( ) otros __ 

Lectura de medios de cultivo 

24 hs. 

48 hs. 

72 hs. 

OBSERVACIONES 
CITOLOGIA EXFOLIATIVA __________________ _ 

EXAMEN DIRECTO -----------------------

DIAGNOSTICO FINAL ----------------------



IDENTIFICACION DE ESPECIES DE CANDIDA 

No. de cepa -----
POSITIVO NEGATIVO 

Agar Antibiótico 

Sabouraud Simple 

MORFOLOGIA ( eritrocina) 

HARINA DE MAIZ - TWEEN 80 ( 72 hs a 37º C 

POSITIVO 

Clamidosporas 

FILAMENTACION EN SUERO ( 4 hs. a 37º C) 

NEGATIVO 

50 5.0 

Desarrollo 
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PURIFICACION DE CEPAS CON HCl EN SABOURAUD LIQUIDO (72 hs a 37º C) 

1 gota de HCl 

2 gotas de HCl 

3 gotas de HCl 

4 gotas de HCl 

POSITIVO NEGATIVO 

RESIEMBRA EN SABOURAUD SIMPLE (48 hs a 37º C) 

POSITIVO NEGATIVO 

DESARROLLO 

MEDIO DE PAGANO-LEVINE ( reducción de CTT 72 hs a 37º C) 

COLOR 

•. 



AUXANOGRAMA EN PLACA (asimilación de carbohidratos) 

Dextrosa 

Galactosa 

Lactosa 

Maltosa 

Rafinosa 

Sacarosa 

44 

ZIMOGRAMA EN TUBO ( fermentación de azúcares 4 o 5 días) 

Dextrosa 

Galactosa 

Lactosa 

Maltosa 

Sacarosa 

ESPECIE 

OBSERVACIONE.S 
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RESULTADOS 

De los 3400 sujetos revisados, se detectaron 53 per­

sonas con lesiones sugestivas de candidiasis, 38 personas 

del sexo femenino (25 no usaban prótesis total con baseª 

crílica y 18 no usaban); 15 personas del sexo masculino 

(5 usaban dentadura y 10 no usaban). 

Los pacientes con antecedentes de usar protesis totª 

les elaboradas con material acrílico ~dentadura) presentª 

ban lesiones eritematosas difusas, de bordes mal defini­

dos en paladar duro, reportando síntomas como ardqr, pru­

rito y principalmente un desajuste de las dentaduras. 

Los pacientes que no usaban dentadura, 17 mujeres y 

2 hombres presentaban lesiones eritematosas; una mujer y 

8 hombres con lesiones leucoplasicas en mucosa bucal. 

PRUEBAS MICROBIOLOGICAS: En los estudios de citología ex­

foliativa de los 53 pacientes (1.56%), se encontró la prg 

sencia de abundantes células epiteliales descamadas, co­

cos agrupados en cúmulos, pares y cadenas, tanto gramposi 

tivos como gramnegativos, levaduras grampositivas y en 28 

de ellos formas de hifas grampositivas ( fig. 1 ). 

DESARROLLO DE LOS MEDIOS DE CULTIVO: De las 53 muestras 

tomadas ( 1.56% ), únicamente 28 tuvieron crecimiento po­

sitivo en Sabouraud y Biggy ( 52.83%) (gráfica 2), a las 

24 horas de incubación, las colonias desarrolladas en Sa­

bouraud fueron abundantes, de color blanco mate, redondas 

de bordes lisos y superficie en forma de domo. En 

el medio de Biggy, también se presentó abundante desarro-



Fig. 1 Citología exfoliativa, en la 

que se puede obs~rvar la presenciae 

de c~lulas epiteliales descamadas,­

levaduras, hifas de Candida y cocos 

grampositivos, al igual que bacte-­

rias gramnegativas. Tinción con -- ­

GRAH. 
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!lo de colonias, algunas de color café obscuro, o café -

claro con un centro elevado de color negro, de bOl'des bien 

definidos y lisos. 

Frotis del desarrollo; Se observó la presencia de for 

mas de levadura, hifas y blastoconidios grampositivos. 

Después de realizadas las primeras observaciones de 
las colonias, se procedió a la identificación de especies 

previamente purificadas. 

IDENTIFICACION DE ESPECIES DE CANDIDA 

Los pasos a seguir en la caracterización de especies 

de Candida abarcan estudios morfológicos y bioquímicos. 

EXAMEN DIRECTO 

La tinción con eritrocina permitió observar la forma 
oval y gemante de la levadura, sin la presencia de pseudo 

micelios y encontrandose abundantes blastoconidios. 

FORMACION DE CLAMIDOSPORAS 

El medio de Harina de Maíz, 22 cepas desarrollaron -

más del 50 .% de Clamidosporas ( formas circulares, de doble 

pared), la observación directa permitió ver el desarrollo 

y la infiltración en la Harina de Maíz ( fig. 2 ) , el 

exámen directo del desarrollo presentó formación de Clami 

dosporas en más del 50 % ( fig. 3 y 4 ) . 



Fig. 2 MEDIO DE HARINA DE MAIZ. La obser-

vación directa , permitió ver el desarrollo 

e infiltración en el medio de pseudomice---

1 íos y clamidosporas. 
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Fig. 3 Exámen directo a 40 X 
1 • 

del desarrollo en Harina de 

Maíz teñido con Azul 

dÓn donde se observa más del 

50 ·de clarnidosporas ( 1) . 

Fig. 4 Acercamiento a 

observandose la doble pared 

de las Clamidosporas (1), la 

presencia de Blastoconidios 

(2) y Pseudomicelios (3). 

Tinción con Azul de Algodón. 

50 
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FILAMENTACION O FORMACION DEL TUBO GERMINAL 

Para la filamentación se utilizó .5 ml de suero huma 

no estéril, realizandose la observación a las 4 horas de 

incubación a 36º c., presentandose filamentación en más 

del 50 % . 

REDUCCION DE CLORURO DE TRIFENIL TETRAZOLIUM ( CTT ). 

Las colonias de Candida albicans en el momento de re 

ducir el CTT o medio de Pagano-Levine, dan un color blan­

co, se observaron 25 cepas de Candida albicans ( fig. 5) 

y 3 cepas de color violeta correspondiendo a Candida tro­

picalis ( fig. 6 ) , es impo.rtante hacer la observación a 

las 72 horas, debido a que las colonias siguen reduciendo 

el medio y provocar errores de lectura. 

AUXANOGRAMA 

En el auxanograma podemos detectar la asimilación de 
carbohidratos en placa, Candida albicans y Candida tropi­

calis se des.arrollan alrededor de los azúcares como son : 

Dextrosa, Maltosa, Sacarosa y Galactosa, siendo negativo 

el desarrollo en Rafinosa y Lactosa. Esta similitud en la 

asimilación de la fuente de carbono, puede provocar erro­

res en el momento, por lo que se recurre a confirmar el -

resultado de la identificación por medio del Zimograma. -

( f ig. 7 ) . 



Fig. 5 y 6 Medio de Pagano-

Levine donde se observa lu 

reducción del CTT, correspo~ 

diendo las cepas de color 

blanco a Candida albicans 

las de color violeta a 

da tropicalis. 

r·".\ 



Fig. 5 y 6 Medio de Pagano­

Levine, donde se observa la 

reducción del CTT, corres-­

pendiendo las cepas de ce-­

blanco a Candida albicans y 

las de color violeta a Can­

dida tropicalis. 
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Fig. ; Auxanograma en placa donde 

se observa la asimilación de carbo 

hidratos. 

- ·, 
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ZIMOGRAMA 

La fermentación de carbohidratos se realiza en tubos 

sellados con tapones de vaspar, las cepas de Candida albi 

cans produjeron acido en Dextrosa, Galactosa y Maltosa, -

al igual que gas provocando el desplazamiento del tapón -

de vaspar en los tubos correspondientes a Maltosa y Galac 

tosa ( fig. 8 ). 

Las especies de ·candida tropicalis fermentaron única 

mente Dextrosa, Galactosa, Maltosa y Sacarosa, con la for 

rnación de ácido. 

De las 28 cepas de Candida obtenidas se identificaron 

25 cepas de Candida albicans ( 89.28 % ) y 3 cepas de Can 

dida tropical is ( 10. 72 % ) . ( gráfica 3 ) • 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO: De 5 lesiones leucoplasicas aso­

ciadas a Candida al~icans se realizaion 3 biopsias inci-­

sionales estas lesiones fueron diagnosticvadas clínicarnen 

te como Candidiasis Hiperplasica crónica, y una biopsia -

incisional de una lesión eritematosa de paladar duro y -­

blando no asociada a prótesis, diagnosticada clínicamente 

corno Candidiasis Atrófica Agqda. 

Microscópicarnente se observo que las lesiones estaban 
localizadas en tejido epitelial. 

PRIMER CASO: Paciente masculino de 44 años de edad, fuma­

dor crónico ( 30 cigarros diarios), que presenta lesio-­

nes leucoplásicas en forma bilateral en mucosa yugal y -­

reborde alveolar inferior de zona retromolar, microscópi-



'\ 

Fig. 8 Zimograma, producción de ácido -

y gas por fermentación de carbohidrato s . 
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camente se observó la presencia de una lesión localizada 

en tejido epitelial, el cual presenta hiperqueratosis, h.i 

percromatismo nuclear, actividad mitósica leve ( 2 a 3 mi 

tosis por campo), algunas mitosis anormales; en tejido -

conjuntivo se vió infiltrado inflamatorio linfo-plasmoci­

tario moderado; con estos datos se diagnostico como Cand! 

diasis Hiperplásica Crónica con Displasia Epitelial Leve. 

( fig .. 9,10 y lI ). Posteriormente se le realizó biopsia 

excisional de la lesión de la mucosa bucal izquierda, pr~ 

sentando las mismas características microscópicas. 

Se le administró un antimicótico tópico ( Nistatina 

ungüento), eliminandose al microorganismo, posteriormente 

disminuyó el número de cigarros fumados, disminuyendo li­

geramente las lesiones en un período de ocho meses, esta 

en observación todavía. 

SEGUNDO CASO: Paciente.masculino de 58 afias de edad, que 

presentó dos lesiones leucoplasicas en mucosa bucal de z_g 

na retromolar, se sospecho la presencia de Candida spp a­

sociada, realizandose estudios microbiológicos, resultan­

do positivos, posterio,rmente se le pract"ico una biopsia -

excisional. Microscópicamente se observó la presencia de 

una lesión de origen epitelial con cambios citomorfológi­

cos bien definidos y marcado~, como formación de perlas -

de queratina, aumento en el número de mitosis, mitosis -

aberrantes, mitosis anormales, pleomorfismo celular, hi-­

percromatismo nuclear, con todos estos cambios se diagnos 

tico como Carcinoma Epidermoide bien diferenciado, algu-­

nos cortes fueron tefiidos con P.A.S., para observar la -­

presencia de hifas de Candida albicans en el epitelio sin 

sin lograrse el objetivo, el paciente fue remitido a un 

Centro OncolÓgico. ( fig. 12) 



Fig. 9 ~ Paciente masculino 

44 años de edad con leucopla 

sias bilaterales en Mucosa de 

Carrillo y Reborde alveolar. 

Fig. lD Leucoplasia nodular de 

Mucosa de Carrillo cercana a 

la comisura labial. 



Fig 11 Corte histopatolÓgico teñido 

con P.A.S. observado a 40X, donde se 

• pueden observar cambios displásicos­

leves. 
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Fig. lZ Corte histopatolÓgico teñido -

con P.A.S. visto a 40X de un Carcinoma 

Epidermoide bien diferenciado. 
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TERCER CASO: Paciente masculino de 57 años de edad, fuma­

dor crónico desde hace aproximadamente 33 años, además de. 

presentar una higiene bucal deficiente, piezas cariadas -

con bordes filosos que lasceraban la mucosa bucal. Presen 

taba lesiones leucoplásicas bilateralmente en mucosa bu-­

cal y reborde alveolar inferior, las lesiones de mucosa -

bucal tenían un aspecto reticular-, con una zona de ulcer-ª­

ción ( figs. 13 y 14 ), además de que se encontraba aso­

ciada Candida albicans, microscópicamente las i"esiones e.§_ 

taban involucrando tejido epitelial, la lesión estaba com 

puesta por epitelio escamoso estratificado hiperparaquer-ª­

tinizado, con acantósis, clavos epiteliales delgados y -­

largos con aspecto de "dientes de sierra", licuefacción -

de la membrana basal, en la capa superficial del epitelio 

se encontró una zona de erosión y ulceración lo que co-­

rrespondía clínicamente a la Úlcera. En el tejido conjun 

tivo adyacente a la capa basal del epitelio se observó un 

infiltrado inflamatorio linfocitario en banda. Por tal mQ 

tivo con estas características se diagnosticó como Li.uen 

Plano y del lado opuesto presentó características de un -

Leucoedema.(fig. 15) 

CUARTO CASO: Paciente femenino de 34 años de edad, con 1~ 

sión eritematosa en zona de paladar duro y blando, edent~ 

la, no portadora de prótesis (fig.16) y que además presen 

taba queilitis candidiasica angular biiateral (fig.17), -

sometida a antibioticoterapia prolongada por vía bucal, -

los estudios microbiológicos ·resultaran positivos a Candi 

da albicans, se le medico con Nistatina Ünguento sin ceder 

la lesión por lo cual se le biopsia. Microscópicamente se­

observó que la capa superficial del epitelie presentaba -­

una zona de erosión, con presencia de hifas de Candida al­

bicans que teñidas con P.A.S. se veía su penetración en -­

los estratos superficiales (fig. 18)y desorganización de -

los demás estratos, exocitosis, se diagnostico como candi­

diasis Atrófica Aguda. 
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13 Paciente mascu­

de 57 años de edad 

con leucoplasias en for 

bilateral en Mucosa 

Carrillos y Reborde 

Alveolar, de aspecto r~ 

ticular, con una zona 

de ulceración. 

Fig. 14. Lesión reticu­

Mucosa Yugal De-



Fig. 15 Corte histopatolÓgico teñido con 

H y E A. donde se observa una zona d e 

ulceración (10 X) Ben otro camp o pode­

mos observar un epitelio escamos o es t ra 

t ificado hi perparaqueratinizado con a--
·~ . 

can t osis, clavos en fo r ma de "d ien t es d e 

sierra " a 10 y 4 0 X y e l infil trado in-­

flamatorio e n banda . 
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Fig. 16 Paciente femenino de 34 años de 

edad, desdentada, que presenta Candidiasis 

Atrófica Aguda no asociada a prQtesis to-­

tal. Paladar duro y blando. lesión eritema 

tosa de bordes mal definidos. 
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Fíg. 17 Además de presentar Candídiasis 

Atr~fica Aguda, presentaba Queilitis Can­

didiasica bilateral. 
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Fig. 1 B Corte histopato16gico tefiido con 

P.A.S., donde se observa la presencia y -

penetración de los micelios de Candida al 

bicans en la capa superficial del epite-­

lio. 
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GRAFICA 3 

10.72% 

89.28% 
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Los pacientes que usaban protesis totales con base -

acrílica, positivos a Candida albicans o Candida tropica­

lis se medicaron con Nistatina ungüento durante 10 días, 

realizandoseles exámenes de control y elaborandoles nuevas 

prótesis. 

De tal forma que 19 pacientes femeninas, usaban pro­

tesis total con base acrílica (dentadura), de las cuales 

16 pacientes en los est.udios microbiológicos desarrolla-­

ron Candida albicans y 3 pacientes Candida tropicalis. -­

Tres pacientes masculinos con dentadura en los estudios -

microbiológicos, desarrollaron Candida albicans. Cinco -

pacientes masculinos con lesiones leucoplasicas en mucosa 

bucal presentaron asociación con Candida albicans y una -

paciente femenina con lesión eritemaiosa en paladar duro 

y blando estuvo asociada a Candi da albicans ( ;-gráfica 4). 

De los 28 pacientes con lesiones candidiasicas, 22 -

usaban dentadura diagnosticandose como Candidiasis Atrófi 

ca Crónica ( 78.57% ), 5 pacientes con leucoplasias en mu 

cosa bucal diagnosticandose clínicamente como Candidiasis 

Hiperplásica Crónica ( 17.85 % ) y una paciente con Can­

didiasis Atrófica Aguda ( 3.58%) (gráfica 5 ). 

En base a los estudios histopatológicos realizados a 
los pacientes biopsiados se obtuvieron los siguientes re­

sultados: Candidiasis Hiperplásica Crónica con Displasia 

Epitelial Leve, Carcinoma Epidermoide bien diferenciado, 

Liquen PLano Erosivo y Candidiasis Atrófica Aguda. 
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Gráfica 5 
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DISCUSION 

La prevalencia de lesiones candidiasicas en la pobla­

ción mexicana, ha sido determinante para la realización de 

Investigaciones Clínicas y Experimentales en este campo. 

Los resultados obtenidos en este trabajo demuestran 

el predominio de Candida albicans (89.28%) sobre Candida 

tropicalis· (10.72%), las cuales son especies que predomi­

naron en las lesiones leucoplasicas y eritematosas de la 

mucosa bucal, estos resultados son diferentes a los obte­

nidos por Jepsen y Winter (1965), quienes observaron que 

las especies dominantes además de Candida albicans fueron 

Candida krusei, Candida guillermondi y con menos frecuen­

cia Candida tropicalis al igual que Krogh et al (1987), 

esto sugiere que los hábitos diet6ticos¡ higi6nicos y el 

medio ambiente son factores que influyen en el desarrollo 

de est~s lesiónes además del alto consumo de tabaco que -

interactua proporcionandole a Candida una temperatura 

propicia para su desarrollo (Arendorf 1983). 

Las lesiones más comúnes encontradas son la Candidi­

diasis atrófica crónica (78.57%), la candidiasis hiperplj 

sica crónica (17.85%), se menciona que ei 31% de las le-~ 

siones leucoplasicas bucales se asocian a Candida albi-­

cans (Banoczy 1972, Silverman 1982, Krogh 1987), y es ne­
cesario realizar un seguimiento adecuado, Williamson (19-

69) Eyre and Nally (1971), Cawson (1966) en sus reportes 

mecionan que la mayoría de las candidiasis hiperplásicas 

crónicas son francos carcinomas asociados a Candida albi­

cans lo cual no sugiere que en estas lesiones haya parti­

cipado como un promotor en la carciong6nesis sino como un 

patógeno oportunista, Janes and Russell (1973) refieren -
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La interacción de Candida con el epiteli~ cem@ UR feRéme­

no de "D:i.yección Biológica", pero estiil i11fluel'lcia pues.e -­

ser un tanto inocua debido a que Candida albicans no atr~ 

viesa otros estratos ademas del córneo, el cual le propo~ 

ciona la fuente de Nitrógeno por medio de la queratina, 

esto Último nunca ha sido reportado en la literatura y PQ 

dría ser una explicación a esa permanencia de Candida en 

los epitelios queratinizados y principalmente en el estr~ 

to córneo, pero más que el efecto de los productos metabQ 

licos de Candida para la transformación m·aligna de este -

tipo de lesiones es la respuesta inmunológica, Lehner (1~ 

71) lo maneja como un problema medular de este tipo de 1~ 

sienes, debido a sus hallazgos microscópicos todas aque­

llas lesiones con escaso infiltrado pironinofÍlico presen 

taban cambios neoplásicos que aquellas fil! las cuales rn 
abundantes,además el fenómeno de "Inyección Biológica" O.Q 

servado por Jones and Russell (1973), fue realizado en a­

nimales de experimentación y es dificil que se extrapole 

a seres humanos como en este estudio que se realizó en s~ 

res humanos, los cambios displásicos observados en este -

trabajo principalmente se atribuyen a que presentaban ta­

baquismo positivo de larga data, en ocasiones asociado -

ingestas alcohólicas, además de una higiene deficiente, -

lo que favorece la instalación de Candida en este tipo o 

cualquier lesión no determinada. Los pacientes con Can­

cer que estan bajo Radio o Quimioterapia son un ejemplo -

para tratar de explicar esta colonización micótica, estos 

pacientes se encuentran inmunodeprimidos (Dam et al 1988, 

Barret 1989, Sofaer 1983, Dreizen 1984, Malcsymi uk 1984), 

lo cual hace respaldar lo referido por lehner (1971) de la 

importancia de la respuesta inmunológica, lo cual vemos 

hoy en día con los sujetos que padecen del Sindrome de In 
rnunodeficiencia Adquirida, que están propensos apresen­

tar infecciones rnicóticas principalmente por Candida albi 

cans (Greenspan Jet al 1985, Greenspan D et al 1984, 
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Pindborg 1989, Schiodt et al 1987). 

Por lo que no se puede asegurar que Candida albi--­

cans por si misma pueda provocar cambios citomorfolÓgicos 

en el tejido epitelial. Daniels et al (1985) en sus estu­

dios realizados observo un aumento en la actividad mitósi 

sica de los epitelio bucales de rata a los cuales les a­

plicó una cepa de Candida albicans serotipo A, lo cual -­

podría provocar mutagenicidad en las células que estuvie­

ran en mitosis y provocar de algún modo la transformación 

carcinomatosa del tejido. 

Esto lleva a otra posibilidad, que sería el identifi 

car que serotipo de Candida albicans es más virulento y -

si por si mismo puede provocar estos cambios como semen­

cionan, Hansenclever and Mitchell (1961 a,b,c) han sido -

los que estudiaron esta virulencia reportando la existen­

cia de tres serotipos diferentes que son el A, By c. y -

tal vez sería una forma de desenmascarar la influencia o 

no de Candida en la transformación maligna de estas le-­

sienes. 

Pero en sí existe la influencia de muchos factores 

que se deben controlar para dilucidar este problema que 

nos lleva a un laberinto sin salida. 

¿Será Candida un factor inductor en la carcinogénesis 

o simplemente es un hongo opostunista? 



tONCLOSIONES 

Los resultados muestran que Candida albicans es el hon 

go más común del ecosistema bucal, seguido por Candida tro­

picalis. Es más frecuente encontrar lesiones candidiasicas 

entre la 5ª y 1ª década de la vida. 

Las lesiones candidiasicas son más comúnes en la muco 

sa de paladar duro de pacientes femeninas que usan próte-­

sis con base acrílica, en tanto que las lesiones leucopl~ 

sicas tienen predominio por varones, dichas lesiones se lQ 

calizan en mucosa de carrillos, observandose en un 17.85 

la asocición con Candida albicans, presentandose como un -

microorganismo oportunista en lesiones consideradas prema­

lignas. 

Es de interés mecionar que el estudio se realizó en -

epoca de invierno y primavera, durante el invierno el hon­

go en estudio no se pudo aislar, hasta la época de primave 

ra, esto se atribuye al hecho de que Candida se desarrolla 

mejor a una temperatura de 37º e, influyendo notablemente­

el medio ambiente, además del uso de protesis . 

• 
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RESUMEN 

El objetivo de este estudio fué establecer por medios 

microbiológicos la presencia de especies de Candida asoci~ 

das a lesiones epiteliales de la mucosa bucal, para lo 

cual se revisaron a 3400 pacientes en la Clínica de Admi­

sión de la División de Estudios de Posgrado de la Fac. de 

Odontología U.N.A.M., identificandose 53 personas con le­

sión leucoplasica o eritematosa. Se realizó Historia Clini 

ca General, frotis y siembra en medios de Biggy y Sabouraud 

a los de crecimiento positivo se les hizo identificación -

bioquímica por medio de Zimograma y Auxanograma, resiembra 

en Harina de Maíz y Pagano-Levine. Resultados: De los 53 -

pacientes en 28 existió crecimiento positivo (52.83%) 25 
. ' 

cepas correspondieron a Candida albicans (89.28% ) y 3-

cepas a Candida tropicalis (10.72% ), 22 pacientes result~ 

ron con candidiasis atrófica aguda (78.57% ), uno con can-

didiasis atrófica aguda (3.58.¾) y 5 con candidiasis hipe~ 
plásica crónica (17.85.¾ ), correspondiendo 20 al sexo femg 

nino y 8 al sexo masculino, el rango de edad fué de 9 a 72 

años, la mayor incidencia está entre la 5ª y 7ª década de­

la vida. Los resultados muestran que las lesiones candidi~ 

sicas son más comunes en mujeres portadoras de prótesis tQ 

tales, Candida albicans es un hongo oportunista, en lesio 

nes precancerosas y cancerosas. 
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SUMARY 

The objetive of this study was to detect microbiolo­

gicaly, the presence of Candida strains in epitehelial lg 

sions of the buccal mucosa, 3400 patients in the Admis--­

sion Clinic were evaluated. 53 of them had either leuko-­

plakia or erytematous lesions, medica! history, swabs and 

and cultures in Biggy and Sabouraud medium were made, po­

sitive cultures were biochemicaly identificad with Zymo-­

gram, Auxanogram and cultured in Corn Meal and Pagano-Lg 

vine. Results: in 28 of the test a positive candidal 

growth was found, 25 strains Candida albicans (89.28% ),3 

'·'ere Candida tropical is ( 10. 72%), 22 lesions were diagn.Q. 

sed as chronical atrophic candidiasis (78.57% ), 1 acute 

atrophic candidiasis ( 3. 58 % ) and 5 as chronical hiper-­

plasticcandidiasis ( 17. 85 % ) • From the 28 posi ti ve patient 

20 were female and 8 were male, their age ranged from 9-

72 years old. Results: Candidal lesions were more common 

iin women denture wearers, Candida albicans is and oport~ 

nistic host in cancerous and precancerous lesions. 
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