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RESUMEN

La Candidiasis Oral es una infec-
cién fungica causada por microor-
ganismos que habitualmente se en-
cuentran formando parte de la flora
basal de la cavidad oral en el indivi-
duo sano.

Mediante el siguiente trabajo se
trata de reveer todos aquellos aspec-
tos que involucren la instalacién de
dicha infeccién, sus diversas mani-
festaciones clinicas, y las opciones
que se presentan para su tratamien-
to.

Esta patologia, si bien data de
muchisimo tiempo, ya que hubo
sido descripta por Hip6crates, hoy
recobra relevancia debido a su es-
trecha relacién con pacientes porta-
dores del virus de inmunodeficien-
cia humana.

INTRODUCCION

Si bien la candidiasis no es una
nueva patologia no hay en nuestro
medio estudio alguno sobre la mis-
ma, lo que hace pensar que no se ha
enfatizado la importancia de su
conocimiento y manejo con el
odont6logo clinico. Importancia
que radica fundamentalmente en su
prevalencia ya que es la patologia
fangica més frecuente a nivel oral.

Actualmente de mayor trascen-
dencia por el hecho de que una Can-
didiasis Oral puede eventualmente
estar actuando como marcador de

otras patologias, de carécter genera:
y de mayor severidad, como por
ejemplo el Sindrome de Inmunode:
ficiencia Humana o el Complejo
Relacionado al SIDA. Asi planteado
hoy dia es el odont6logo quien tiene
laresponsabilidad de estar capacita-
do para realizar un posible diagn6s-
tico precoz a nivel de consultorio

REVISION Y DISCUSION
Generalidades

La Candidiasis es una patologia
causada por hongos del género
Céndida.

Los hongos son micro-organis-
mos presentes en la naturaleza.
aproximadamente cien mil, de los
cuales sélo alrededor de cien espe-
cies son capaces de producir pato:
geniaal organismo humano. Actual-
mente debido a sus caracteristicas
morfolégicas, fisiol6gicas y ecol6g:
cas se encuentran formando ur
nuevo reino llamado Fungi. (32)

Su estructura celular correspor
de a una célula eucariota con algu
nas modificaciones como por ejem
plo una pared celular con abundar
te quitina, manano y otros polisaca
ridos.

Los hongos pueden ser unicelu
lares o pluricelulares, recibiendo 1«
denominacién de levaduras y hon
g0s respectivamente.

Dentro de los hongos capaces de
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producir patologiaa nivel oral, tene-
mos el género anteriormente citado,
del cual existen més de ochenta
especies, algunas de mayor interés
como por ejemplo: Candida albi-
cans, C. tropicalis, C. stellatoidea, C.
guillermondi, C. paralopsis, C. kru-
sei. Si bien todas ellas pueden estar
presentes en una Candidiasis Oral,
es la Candida albicans (c.a) habi-
tualmente la especie de mayor pre-
valencia. (32)

Este micro-organismo se en-
cuentra en la cavidad oral formando
parte de la flora basal o indigena en
la raza humana, también se encuen-
tra a nivel del tubo digestivo y en la
vagina. (18) En estado de salud esta
flora genera beneficios al huésped,
pero muchas veces este micro-orga-
nismo se comporta como oportunis-
ta, pudiendo producir maltiples in-
fecciones a nivel oral, que si no se
resuelven podran generalizarse
causando micosis més severas. (18)

Anatomia Patolégica
y Etiopatogenia

Cuando el epitelio oral es infec-
tado por c.a. se observa una activi-
dad mit6tica aumentada, lo que se
traduce como un espaciamiento del
mismo. Posiblemente este espesa-
miento responde a un mecanismo
defensivo del huésped contra los
dafios mecanicos y bioquimicos
producidos.por el hombre. En expe-
riencias realizadas en lenguas de
ratas se vio que en los animales que
presentaban lesiones en el dorso de
las mismas, al hacer la observacion
microscopica aparecia hiperpara-
queratosis, acantosis epitelial y un
infiltrado inflamatorio crénico del
tejido subyacente. (43) También se
constat6, que sélo en el tejido epite-
lial lesionado aparecian hifas de
Candida. En estos mismos ensayos
se vio que la patogenia de c.a. po-
dria variar entre distintas cepas,
algunas de ellas capaces de infectar
la mucosa severamente, mientras
otras mostrarian poca habilidad

para hacerlo. (1)

En cuanto a la defensa del ma-
cro-organismo frente a la infeccién
por c.a. intervendrian barreras natu-
rales inespecificas y mecanismos
adquiridos especificos.

Ya fue citado anteriormente el
espesamiento del epitelio y desca-
macién del mismo como primera
barrera defensiva cuando c.a colo-
niza el mismo.

A nivel salival se encuentra la li-
sozima, esta enzima tiene efecto an-
timicrobiano hidrolizando los enla-
ces de los componentes estructura-
les de la pared de las bacterias, de
modo que actuaria de manera simi-
lar en los hongos ejerciendo una
accién antifangica o fungiestética.
Con el hongo c.a parecerfa haber di-
ferentes rangos de sensibilidad a la
lisozima (46), segin la especie de la
cual se trate. Es asi que c.a y C.
grablata son las especies mas resis-
tentes a la lisozima, lo cual explica-
ria la permanencia de las mismas
como integrantes de la flora basal de
cavidad oral en el individuo sano.

La patogenia de candidiasistiene
un estrecha relacién con la produc-
cion de acidos a partir de los hidra-
tos de carbono tomados de la dieta
del individuo. (40) (38)

Estos acidos, que serfan piruva-
tos y acetatos fundamentalmente,
harian declinar bruscamente el ph
salival hasta llegar a alcanzar valo-
res de 3.7 a 3.2. Esta acidez serfa la
responsable del fuerte efecto citopé-
tico sobre las células epiteliales.
Ademés estas condiciones &cidas
activarian enzimas, las fofolipasas
extracelulares y las proteasas de
c.a., promoviendo la adherencia de
la misma a las superficies mucosas.
(25) Estas enzimas producidas por
c.a, principalmente la proteinasa
acida (8), actuaria sobre los meca-
nismos defensivos inespecificos
como la lactoferrina, lactoperoxida-
sa y mucina, degradandolas; y
ademds sobre los mecanismos de-
fensivos especificos como las inmu-
noglobulinas hidrolizéndolas. Las

inmuno-globulinas (g Al,Ig A2,1g
A sérica) inhibirfan la adherencia de
Candida a las células epiteliales con
poca efectividad dada la capacidad
de c.a. para destruirlas. (34) Des-
pués de penetrar las membranas
mucosas, las invasoras células
fangicas se encontrarian con la
mayor linea de defensa antimicro-
biana “la fagocitosis”.

En el torrente sanguineo se pro-
duciria la captacién y destrucci6n
de levaduras y pseudo-hifas por los
neutréfilos, monocitos y eosin6filos.
También intervendrian en este pro-
ceso el complemento, més concre-
tamente la fraccién C3.

En cuanto a las defensas especi-
ficas la formacién de anticuerpos es-
pecificosIg G anticandida albicans
tiene una eficaciadiscutida debidoa
que algunos sefialan que la presen-
ciade los mismos en el suero inhibe
la aglutinacién de levaduras, pero
otros dicen que altos titulos de anti-
cuerpos pueden inhibir la muerte
celular de las levaduras ingeridas.

Factores predisponentes
(Ver cuadro N2 1)

La Candidiasis es una infeccién de
tipoendégeno, puesto que es produ-
cida por un micro-organismo que
habitualmente se encuentra forman-
do partede la flora basal. Comotoda
infeccién endégenatiene la caracte-
ristica de establecerse cuando se
modifican determinados patrones
de salud del individuo, como por
ejemplo deficiencias nutricionales.
(33) (38)

La falta de hierro actuarfa alterando
la actividad antimicrobiana de las
enzimas lactoferrina y lisozima.
También disminuiria la actividad
fagocitica y la produccién de anti-
cuerpos. Se han realizado investiga-
ciones en las cuales se ha podido
comprobar que pacientes con défi-
citde hierro son portadoresde c.aen
mayor nimero que aquellos pacien-
tes que no tienen alteraciones nutri-
cionales.
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La hipovitaminosis (fundamen-
talmente de tipo A,B,Cy K) interven-
drian indirectamente en la patoge-
nia de esta patologia ya que cuando
el organismo carece de determina-
das concentraciones de las mismas,
se producen alteraciones histopato-
l6gicas fundamentalmente a nivel
del epitelio celular, dejando a estas
células més susceptibles a la inva-
sién fangica.

Los carbohidratos (38), tanto la
sacarosa como la glucosa, son subs-
tratos que candida albicans utiliza,
ya sea para favorecer la adherencia
a las superficies epiteliales o a las
bases acrilicas de las prétesis, o para
producir acidos los cuales favorece-
rian su accién patégena. Estos 4ci-
dos actuarian disminuyendo el ph
salival. Dichos metabolitos tienen
un marcado efecto citopético poten-
cial sobre las células epiteliales y
ademds activarian las fosfolipasas
extracelulares y proteinasa dcida de
c.a promoviendo la destruccion de
las células epiteliales y ayudando la
adherencia a las mismas.

Los pacientes diabéticos al tener
una alta concentracién de azicaren
sangre y saliva, también son mads
susceptibles a la infeccién por Can-
dida y el hecho se agrava adn més si
estos pacientes son portadores de
prétesis (17) ya que estas actuarian
como un nuevo nicho dentro de la
cavidad oral. (40) (23) (16)

Tanto la radioterapia como la
quimioterapia en base a antibi6ticos
y corticoides si son administrados
durante un tiempo prolongado pre-
disponen a la infeccién por c.a.

Es frecuente que muchos pacien-
tes que tengan carcinomas localiza-
dos anivel de cabezay cuellodeban
ser sometidos a radioterapia. (37) El
tratamiento actuarfa indirectamente
sobre las glandulas salivales provo-
cando xerostomia. Ladisminucién o
falta de la secrecién salival estaria
limitando la accién de los sistemas
defensivos que se encuentran en la
saliva del huésped, quedando este
més susceptible a dicha infeccién.

Cuadro i
FACTORES PREDISPONENTES:
GENERALES:

a -Deficiencias nutricionales
b -Hipovitaminosis
¢ -Sistema inmunitario deprimido

d -Antibiético-terapia prolongada
e -Diabetes
f -Xerostomia-causa general

o por Radioterapia

o que no haya finalizado su desarrollo

LOCALES:

a -Prétesis mal adaptadas
b -Disminucién de la Dimensién
Vertical de oclusién

El uso prolongado o indiscrimi-
nado de antibi6ticos produce altera-
ciones de la flora basal del organis-
mo, pudiendo llegar a destruirse
micro-organismos que al estar pre-
sentes controlarfan la colonizacién
por c.a. Los corticoides suprimen la
respuesta de los neutréfilos frente a
distintas especies de Candida, impi-
diendo la migracién de estos o alte-
rando la fagocitosis y digestién de
las levaduras captadas. En determi-
nadas situaciones las defensas del
huésped podrfan estar disminuidas
ya sea debido a alguna patologfa de
caracter general como leucemia,
linfomas, etc. (13) o también en el
caso de individuos en los cuales se
realizé un trasplante y hubo que
inmunodeprimirlos. En estos casos
es muy frecuente la instalacién de
una Candidiasis Oral.

cién por Candida ya que en estos
estados fisiol6gicos las defensas in-
munolégicas no se encuentran en su
6ptimo estado. (19)

Diferentes formas clinicas

- Seguin las diversas manifestaciones
clinicas la Candidiasis Oral la pode-
mos encontrar en su forma aguda
como Candidiasis Seudomembra-
nosa y Candidiasis aguda atréfica.
También se presenta bajo su forma
crénica como: Candidiasis crénica
atréfica y Candidiasis crénica hiper-
plésica. (Ver cuadro N¢ 2)

CANDIDIASIS
SEUDOMEMBRANOSA

Esta forma aparece cuando hay
un compromiso en los mecanismos

Cuadro 2

Seudomembranosa
Aguda <
Atréfica
Candidiasis Oral

Crénica __—"Atréfica

Hiperplasica

Hiperpldsica

Por ultimo cabria destacar que
son los nifios y los ancianos los indi-
viduos mas susceptibles a la infec-

de defensa del huésped o cuando
aun éstos no han finalizado su desa-
rrollo. Se manifiesta como una placa
blancaoblancogrisacea, de tamario
variable y asentada sobre una base
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eritematosa la cual se visualiza al
remover la seudomembrana que-
dando una superficie erosionada,
sangrante. La seudomembrana co-
rresponde a células epiteliales ne-
créticas conjuntamente con [dminas
de queratina, restos alimenticios y
aglomeraciones de las mismas leva-
duras.

CANDIDIASIS
AGUDA ATROFICA

La mucosa aparece inflamada,
méas precisamente como una placa
atréfica eritematosa. Esta lesion
aparece bruscamente y es una de las
pocas que presenta sintomatologia
dolorosa.

CANDIDIASIS
CRONICA ATROFICA

Es la forma mas frecuente y tiene
como factor inicial para la instala-
ci6n de la patologfa el uso de préte-
sis mal adaptadas. Se conoce habi-
tualmente con el nombre de estoma-
titis protética. Estas prétesis mal
adaptadas actuarfan irritando la
mucosa oral otorgando un terreno
propicio para que c.a actiie como
oportunista y colonice esta érea. El
paladar puede aparecer de color
rojo, de aspecto aterciopelado y de
forma irregular. Muchas veces apa-
recen multiples petequias. Puede
manifestarse como una lesién hiper-
plasica papilar.

Otra manifestacién de esta pato-
logfa es la QUEILITIS ANGULAR,
(31) lesién que se localiza a nivel de
las comisuras bucales. Se presenta
Como un pequefio eritema con una
régada central. Puede presentar sin-
tomatologia dolorosa ya que puede
llegar a limitar parcialmente |a aper-
tura bucal. Este tipo de lesion es
frecuente encontrarlo en pacientes
ancianos edéntulos que han sido
portadores de una prétesis durante
mucho tiempo, lo que ha llevado a
una disminucién de la dimensién
vertical. Se puede agregar a ésto la
marcada anatomfa de los pliegues

cutdneos y la sequedad de la piel,
conjuntamente con hipovitaminosis
B. En estas lesiones puede verse una
asociacion de c.a a algan otro mi-
cro-organismo, como por ejemplo
estafilococo aureus y estreptococos
beta hemoliticos. En estos casos el
tratamiento es més especifico.

CANDIDIASIS
CRONICA HIPERPLASICA

Se presenta como lesién enrelie-
ve, firmemente adherida y con la ca-
racteristica de ser de color blanco.
Esta lesion puede ulcerarse y con-
vertirse en una lesién premaligna.

De todas estas manifestaciones
es importante diagnosticar la etiolo-
gia y factores coadyuvantes que in-
tervienen en la instalacién de la pa-
tologia. Pero ademas saber determi-
nar sila lesién se encuentra localiza-
da o se ha generalizado, caso en el
cual el tratamiento no corresponde
solo al odontélogo, sino que debera
serderivado a un médico especialis-
ta.

TERAPEUTICA

Si bien existen antifingicos ca-
paces de destruir al agente etiol6gi-
co de la Candidiasis Oral, no debe-
mos olvidar todos los factores ante-
riormente citados que pudieran es-
tar contribuyendo a lainstalacién de
la misma. En el caso de pacientes
portadores de prétesis se deberd
insistir sobre la higiene integral y
buen uso de la misma. El concepto
de higiene integral incluye ademads
una correcta higiene bucal de los
remanentes mucosos de soporte y
lengua con un adecuado cepillado.
Es conveniente que cuando se retire
la misma para dejar descansar los
tejidos, ésta sea sumergida en agua,
en la cual se podran agregar diversos
limpiadores, como por ejemplo
enzimas proteoliticas (45) que act-
Gan removiendo a Candida de la
superficies acrilicas. (26) (42) Algu-
nos autores han experimentado con

la sonicacién como método de hi-
giene. (14)

También deber4d tenerse en
cuenta la importancia de establecer
a nuestro paciente una dieta balan-
ceadaen la cual no carezcan vitami-
nas y donde fundamentalmente se
controle la ingesta de hidratos de
carbono.

Las prétesis mal adaptadas de-
berén rebasarse o recibir el trata-
miento indicado, por ejemplo en las
que tengan la dimensién vertical
disminuida, ésta deberé ser devuel-
ta, de lo contrario aunque se aplique
la quimioterapia adecuada la infec-
cién no serd resuelta eficazmente.

El antifdngico més frecuente en
el consultorio odontol6gico es la
nistatina (4) (20), también los imida-
zoles como porejemplo el clotrima-
zol. (36) El tratamiento tépico con-
siste en pastillas de nistatina (para
chupar) 100 mil unidades tres veces
al dia, o pastillas de clotrimazol diez
mg. cinco veces al dia. Si el paciente
presentara alguna dificultad para
chupar estas pastillas podran admi-
nistrarse con agua o leche. Podemos
establecer la siguiente rutina:

1- higiene buco-protésica
2 - disminucion del edema
con antisépticos
3- rebasado con acondicio-
nador de tejidos
4- quimioterapia cen an-
tifingicos

En ios casos de queilitis angular,
lo més adecuado es utilizar éstos
mismos componentes pero en forma
de ungiientos para colocar directa-
mente sobre |a lesién, simultdneo al
tratamiento intraoral. (31)

Cuando hay asociacion de c.a
con otros micro-organismos como
las bacterias ya citadas debers tes-
tarse la sensibilidad de dicho micro-
organismo a los antibi6ticos y hacer
la aplicacién del mismo también
cuatro veces al dfa. Se recomienda
extender ésta aplicacién a los orifi-
cios nasales anteriores y zonas veci-
nas para prevenir reservorios.
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También es muy importante hu-
mectar la piel cuando ésta se en-
cuentre deshidratada.

La quimioterapia difiere para
aquellos pacientes que sean HIV po-
sitivos, para los cuales estas drogas
no serfan tan eficaces, ya que even-
tualmente podrian producirse reci-
divas. En éstos pacientes se usan an-
tifangicos sistémicos. Responden a
éstos la anfotericina B (24), ketoco-
nazole, fluconazole y el itroconazo-
le (2). Las dosis terapéuticas son las
siguientes: ketoconazole 200 a 400
mg. diarios los que se recomiendan
ingerir con las comidas, ya que son
esenciales los jugos géstricos para su
degradacién y absorcién. Esta droga
tiene algunos efectos colaterales
adversos, como ser nduseas, prurito
y alteraciones hepaéticas.

Fluconazole 50 mg. diarios, e
itroconazole 100 mg. una o dos
veces diarias (39). Estos dos antifan-
gicos son solubles en agua y excre-
tados a nivel renal.

Algunos investigadores sostie-
nen que para que no haya recidiva
se debe mantener la terapéutica in-
interrumpidamente, mientras que
otros aconsejan realizar una terapia
intermitente.

Si bien éstos medicamentos son
hoy realmente efectivos, se sabe que
c.a ya estd desarrollando resistencia
a los mismos, ya que se han podido
aislar cepas resistentes, lo que esta-
ria limitando la utilizacion de los
mismos. De modo que este hecho
debe tenerse siempre presente para
hacer una buena seleccién de la
droga y utilizacién de la misma.

CANDIDIASIS Y SIDA

Desde el primer caso de sida de-
tectado se pudo determinar la exis-
tencia de Candidiasis oral asociada
a dicha patologia. Esta asociacion
fue corroborada a medida que el
SIDA se convirtié en epidemia y es
asf que actualmente la Candidiasis
oral se presenta en un gran porcen-
taje (aprox. 75%) de pacientes que
manifiestan SIDA o el Complejo

Relacionado al SIDA, mientras que
también lo manifiestan cerca del
35% de los pacientes HIV seroposi-
tivos que no presentan sintomatolo-
gia.

Este virus actda causando el mal
funcionamientoy destruccién de los
linfocitos T4, células encargadas de
modular nuestro sistema inmune
protegiéndonos de las infecciones
oportunistas y de diversos estados
malignos. (15) Esto explicaria la
susceptibilidad de los pacientes
inmuno-deprimidos a contraer in-
fecciones causadas por patégenos
oportunistas como c.a y otras espe-
cies menos frecuentes dentro del
género.

La Candidiasis oral podria apare-
cer como sintoma inicial en pacien-
tes saludables HIV positivos, o po-
dria manifestarse en diferentes esta-
dos en el transcurso de la enferme-
dad. (11)

Como fue expresado anterior-
mente existen diversas formas clini-
cas de Candidiasis oral mediante las
cuales se ha podido establecer una
correlacién en la aparicién de las
mismas en los pacientes con SIDA.
La forma més frecuente pareceria ser
la Candidiasis eritematosa, seguida
por la seudomembranosa, la queili-
tis angular y menos frecuente la for-
ma hiperplésica. (39)

Otrorasgo caracteristico de Can-
didiasis oral en estos pacientes in-
muno-deprimidos es su manifesta-
ciénenmdaltiplessitios de la cavidad
oral, hecho muy poco frecuente en
pacientes seronegativos.

De modo que hoy en dfa todo
aquel paciente que manifieste una
Candidiasis oral, tenga un aparente
buen estado de salud, y no presente
ninguno de los factores predispo-
nentes anteriormente citados de-
beréa ser analizado como un posible
inmuno-deprimido. (35) (44)

El diagn6stico precoz es esencial
para poder orientar a nuestro pa-
ciente y realizar un tratamiento
adecuado, ya que una Candidiasis
oral puede evolucionar a una Candi-
diasis esofagica, patologia que ac-

tualmente es considerada como uno
de los principales marcadores de
SIDA a nivel oral. El tratamiento a
tiempo de la misma estaré evitando
que la infeccién se disemine y se
establezca en su forma generalizada
complicando atin mas la gravedad
del estado del paciente.

Es asi que hoy el odontélogo
tiene un rol més importante del que
se supone en el diagnéstico precoz
de Sindrome de Inmunodeficiencia
Humana, y es su responsabilidad
estar capacitado para poder detectar
atiempo a los individuos portadores
del HIV, que como bien se sabe, las
cifras aumentan de manera conside-
rable a nivel mundial y también en
nuestro medio.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de una Candidia-
sis Oral, como de cualquier otra pa-
tologia infecciosa, se realiza en base
a dos pilares: diagnéstico clinico y
diagnéstico microbiolégico. (Ver
cuadro N2 3)

La muestra puede obtenerse a
partir de las lesiones a las cuales se
les pasa un hisopo, con el cual luego
haremos la siembra.

El diagnéstico clinico se determi-
na mediante datos obtenidos a partir
de una minuciosa historia clinica, la
cual comprende un exhaustivo inte-
rrogatorio e inspeccién de las distin-
tas alteraciones producidas a nivel
oral.

En general el examen microsco-
pico constituye el primer paso den-
tro del diagnéstico microbiolégico
cuando se quiere determinar una
cepa microbiana especifica.

Puede realizarse una observa-
cion en fresco en microscopio de
campo claro o de contraste de fases
para buscar pseudohifas. Pero tam-
bién es posible observarlas en un
frotis coloreado con la técnica de
Gram; al cual responden positiva-
mente.

Existen otras sustancias como el
calcofldor blanco utilizado en los
cortes histopatolégicos para el diag-
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Cuadro N?23

1- CLINICO *Historia clinica

DIAGNOSTICO

Anamnesis
Inspeccién visual

2- MICROBIOLOGICO +Observacién microscépica4 Microscopio fondo claro

Examen en fresco
Microscopio 6ptico
Coloracién de Gram

*Observacién macroscépica f Sembrado de la cepa en

los medios adecuados
y observacién
\ de su desarrollo

Realizacién de diversos test{ Filamentacién en suero

Asimilacién de carbo-
hidratos (auxonograma)
Fermentacion de Carbo-
\ hidratos (zimograma)

néstico de la Candidiasis Oral.

Las levaduras del género Candi-
da desarrollan bien en el medio de
Saboureaud y en medios como el
arroz-agar-tween y agar harina de
mafz, enel cual al agregarle tweeny
tripan azul se puede observar la
formacién de pseudohifas e hifas.
Candida albicans presenta en este
altimo medio clamidoesporos, son
esporos grandes (8 a 12 mm) con
pared gruesa que se observan en los
extremos de la hifas.

También se puede realizar la
siembra en el medio de agar-sangre,
el cual aporta informacién acercade
la flora bacteriana presente. Pero
existen medios selectivos con anti-
biéticos, o puede utilizarse el medio
de Nickerson, en sulfato de bismuto.

La morfologia microscépica en
los cultivos permite obtener el diag-
n6stico de género. Una orientacién
hacia el diagnéstico de especie
puede realizarse con el test de fila-
mentacién en suero. Consiste en la
capacidad de formar cortos filamen-
tos, a partir de la levadura cuando se
incuba la cepa en un pool de suero
humano, durante dos a cuatro horas
a temperaturas de 35 a 37 grados
centigrados. Un test positivo corres-
ponde en un alto porcentajeac.a, ya
que existe otra cepa dentro del géne-

ro que puede responder positiva-
mente y es C. stellatoidea.

La confirmacién de especie se
realiza con el auxonograma (que
manifiesta la capacidad de c.a para
asimilar determinadas sustancias) y
con el zimograma (el cual determina
la capacidad fermentativa de la
cepa).

En las Candidiasis sistémicas es
frecuente realizar un diagnéstico in-
directo en base a la deteccién de an-
tigenos y anticuerpos anticandida
circulantes en el suero, para lo cual
existen técnicas como la de ELISA,
latex, aglutinacién, inmunoelectro-
foresis e inmunofluorescencia. (5)

CONCLUSIONES

Es importante que el odont6logo
sepa reconocer en la clinica aque-
llas lesiones que orienten a sospe-
char la instalacién de una infeccién
por Candida albicans, y mediante
un andlisis adecuado obtenido so-
bre la historia clinica del paciente,
evaluar todos aquellos factores pre-
disponentes y/o determinantes que
puedan actuar para que se produzca
la Candidiasis Oral.

Para confirmar el diagnéstico cli-
nico y poder aplicar la terapéutica
adecuada, és necesario llegar a un

diagn6stico microbiolégico preci-
$O.

También es fundamental para
tratar esta patologfa y evitar recidi-
vas, utilizar criterios preventivos
que abarcan desde la motivacién
del paciente, en cuanto a higiene de
la cavidad oral y de la protesis en los
pacientes portadores de las mismas,
hasta la realizaci6n de restauracio-
nes protéticas que no produzcan
iatrogenia.

De modo que en cierta medidala
Candidiasis Oral es una patologfa
sobre la cual se puede actuar favora-
blemente evitando su instalacién o
controlando su expansién adin en
aquellos pacientes inmunodeprimi-
dos debido al virus HIV.

La Candidiasis Oral ha tomado
hoy dfa una nueva relevancia. Rele-
vancia que radica en el hecho de
que esta patologfa es considerada
actualmente como un eventual mar-
cador a nivel odontolégico de pa-
cientes con Sindrome de Inmunode-
ficiencia.

Se sabe que el nimero de pa-
cientes portadores del virus aumen-
ta de manera importante y cada vez
son mas los casos conocidos en
nuestro pafs, de modo que serd enel
consultorio odontolégico donde
cada vez se verd con més frecuencia
posibles manifestaciones de esta
patologfa, y serd el mismo odont6lo-
goquientengalaresponsabilidad de
realizar un diagn6stico precoz de
los pacientes seropositivos, los que
deberén ser derivados a los centros
hospitalarios correspondientes don-
de puedan recibir una adecuada
terapéutica.
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