Valoracion del tratamiento local de la
candidosis oral. Correlacion etlologlca

Casnati Beatriz E.*, Papone Virginia**, Cuestas Mariela™*™,
Lorenzo Susana™**** Alvarez Ramon***** Massa Fernando ******

Resumen

La candidosis oral es una infeccién oportunista causada
por hongos del género Candida. En los dltimos anos se
ha observado un significativo incremento de la inciden-
cia de las infecciones micéticas.

Objetivos. Reconocer las formas clinicas que se obser-
van en los pacientes que concurren a la Clinica de Es-
tomatologfa de la Facultad de Odontologfa de la Uni-
versidad de la Republica. Evaluar la eficacia de la terapia
local. Establecer la relacién entre el tiempo promedio
de curacién y los factores predisponentes observados.
Metodologfa. Se diagnosticd candidosis oral en 51
pacientes. Se implementé el tratamiento antimicdtico
topico, correccién de los factores predisponentes y el
régimen de controles clinicos.

Resultados. Edad promedio: 50 afios, localizacion pre-
valente paladar, forma clinica: 54% crénica eritematosa,
el 73% de los pacientes curaron entre 14 y 21 dias, sélo
un 26% necesité mds de 21 dfas.

Conclusiones. Se realiza un primer estudio nacional
sobre candidosis oral basado en el diagnéstico clinico,
apoyado por el laboratorio microbiolégico y histopato-
l6gico.

Se mostrd el indice de respuesta a la terapia local y se
confirmé la necesidad de tratamiento mds prolongado
en el subgrupo de pacientes fumadores.

Abstract

The oral candidosis is an opportunist infection caused
by fungus that belongs to Candida genro. Recenty
years, there has been a significant increase in the inci-
dence of human fungal infections.

Objectives. To recognize the main clinical types ob-
served at the Dental School of the Universidad de la
Republica. To evaluate the clinical response to local
therapy. To establish the relationship between average
recovery period and predisposing factors observed.
Methodology. Fifty one patients out of 279 clinically
examined were found to be infected. Antimicotic ex-
ternal treatment, correction of predisposing factors and
clinical follow-up controls were implemented after 7,
14 and 21 days.

Results. Average age: 53 years; main location: palate;
clinical presentation: 54% chronic erythematous; 73%
of patients recovered between 14 to 21 days after the
treatment, only 26% healed in a longer period.
Conclusions. A first nacional study of oral candidosis
was performed based on clinical diagnosis, supported
by the microbiological and histopathological labora-
tory. The response rate to local therapy was shown and
confirmed the need for prolonged treatment in the
subgroup of smokers
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Introduccion

Los hongos del género Candida son sapréfitos
naturales de la cavidad bucal, del tubo digestivo y
de la vagina. Se calcula que aproximadamente en
un 60 % de los individuos sanos se puede aislar este
hongo procedente de las mucosas indemnes (1).

cuando

del

hospedador debido a factores generales o locales

Unicamente se tornan patdgenos

disminuye la resistencia inmunolégica
(2). Entre los factores locales se destacan la
xerostomia, las inhalaciones con corticoides,
las dietas ricas en carbohidratos, la presencia
de leucoplasia, liquen plano, tlceras y cdncer
bucal como también el uso de prétesis sin retiro
nocturno y/o desajustadas, la mala higiene bucal
y el tabaco. Entre los factores sistémicos se
deben considerar las deficiencias nutricionales
(hierro, folatos, vitamina B12), la malnutricién o
malabsorciédn (3), el uso de antibiéticos (ATB),
las alteraciones

enddcrinas:  hipotiroidismo,

insuficiencia  suprarrenal, hipoparatiroidismo,
Sindrome de Cushing, Enfermedad de Adisson
y diabetes. Los diabéticos pueden debutar con
candidosis a repeticién en las mucosas cuando
no estdn controlados o en etapas muy avanzadas
de la enfermedad (4). En los tumores malignos
(leucemias, linfomas y en la agranulocitosis que se
asocia con éstas) se observan algunas de sus formas
clinicas (5), también en la inmunosupresién
por HIV-SIDA vy otras enfermedades como
lupus eritematoso sistémico, pacientes celiacos,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (6).
Particularmente susceptibles son los pacientes
que han recibido trasplante de médula 6sea. La
infeccién micética se puede observar en recién
nacidos y en ancianos.

Cuando la virulencia del hongo supera la resistencia
del hospedador, se produce la infeccién candididsica.
Se han propuesto varios factores de virulencia en la
patogenicidad de las especies de Candida y los mas
significativos son la adhesién a las superficies del
hospedador formando un biofilm, la secrecién de
proteinasas y la formacion de hifas (7).

Debido a que este hongo puede cohabitar en
ausencia de sintomas, Unicamente se considera
que hay infeccién cuando existen sintomas y

signos asociados con el aislamiento positivo del
agente (8). Los sintomas habituales asociados
con la infeccién por Candida incluyen ardor
oral y faringeo, sensibilidad, alteracién del gusto
y cambios en el olfato. Si las alteraciones se
extienden a la orofaringe puede ocurrir disfagia y
odinofagia (9).

Segiin Holmstrup y Axéll (10) las manifestaciones
clinicas, por su evolucién, pueden diferenciarse
en formas clinicas agudas (candidosis agudas seu-
domembranosa y candidosis aguda eritematosa)
y formas clinicas crénicas (candidosis crénicas
eritematosa y candidosis hiperpldsica crénica).
También el hongo estd implicado en lesiones
orales asociadas como queilitis angular, estomati-
tis protética y glositis romboidal media asi como
en la candidosis mucocutdnea créonica. Epstein (5)
aconseja evitar el empleo de los términos agudo y
crénico, en particular en aquellos pacientes con in-
munosupresién, ya que las manifestaciones buco-
faringeas pueden persistir por lapsos prolongados.

La forma seudomembranosa se manifiesta como
una placablancaamarillenta que puede ser removida
con una gasa, dejando una superficie eritematosa, a
veces, sangrante luego de su remocién.

La forma eritematosa frecuentemente se desarrolla
en pacientes que reciben ATB o corticoides a
través de inhaladores y en pacientes HIV positivos.
Se caracteriza por ser una mucosa dolorosa,
sensible a los cambios de temperatura, de color
rojo intenso y con escasas placas blancas. Si bien
cualquier parte de la mucosa bucal puede estar
afectada, la cara dorsal de la lengua y el paladar
duro son las localizaciones mds frecuentes. Esta es
la tnica forma clinica de candidosis que suele ir
acompanada de sintomas como quemazén, ardor
o dolor. Fig 1 y 2 Candidosis eritematosa . Forma
clinica prevalente en el presente trabajo.

La candidosis hiperpldsica representa una con-
dicién cancerizable y se presenta en forma uni o
bilateral, como placas blancas con dreas nodulares
eritematosas, en la mucosa yugal, el piso de boca,
la lengua o los labios, mds frecuentemente en el
inferior. El tabaco también es un factor de riesgo
en el desarrollo de esta forma clinica (11, 12).

En la estomatitis protética, la mucosa en contacto
con la prétesis se presenta edematosa y enrojecida.
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Fig 1 y 2. Candidosis eritematosa

Puede observarse una respuesta hiperpldsica con
escasa sintomatologfa. Newton y Ostlund en su
clasificacién la dividen en tres tipos. Tipo I: lesién
hiperplasica puntiforme y localizada, tipo II: le-
sién eritematosa generalizada y tipo I1I: hiperpla-
sia papilar inflamatoria (13,14).

En cambio, la queilitis angular es una lesién de
etiologia multifactorial. Puede representar una
lesién fingica primaria o secundaria, asienta en
la comisura labial y presenta fisuras rojas y dolo-
rosas. Suele aparecer en forma bilateral. Candida
albicans es un patégeno frecuente y la infeccién
se acompana de estafilococo aureus (15). Los pa-
cientes HIV positivos y portadores de prétesis es-
tdn mds predispuestos a este tipo de presentacion.
La glositis romboidal media es una condicién be-
nigna no dolorosa del dorso central de la lengua
que se presenta con un drea eritematosa atréfica
con pequefos nédulos en el tercio posterior (16).
Ademds de estas lesiones orales la candidosis pue-
de manifestarse con lesiones cutdneas y ungueales
(candidosis mucocutdnea crénica) y en casos de
excesiva depresién del sistema inmunitario, con
manifestaciones en otros sectores de la economia
como rifién, tubo digestivo, pulmén, sistema ner-
vioso central o endocardio (17).

El diagnéstico de la candidosis oral se realiza
fundamentalmente por la informacién obtenida
en la anamnesis y el examen clinico, pero debe
ser confirmado por la observacién microscdpica
del hongo, mediante la toma de muestras orales.
El tratamiento debe comenzar, en todos los ca-
sos, con la correccién de los factores facilitadores
locales y/o generales subyacentes de manera de

encaminar luego la eliminacién del agente pa-
tégeno. La candidosis oral responde bien al tra-
tamiento farmacoldgico, aunque la resistencia
a los agentes antifungicos sistémicos se han in-
crementado segin publicaciones en los tltimos
afos (18-21). Para el tratamiento farmacol6gico
de la candidosis existen tres grandes grupos de
agentes antimicdticos: polienos (nistatina y an-
fotericina), imidazoles (clotrimazol, miconazol y
ketoconazol) y triazoles (fluconazol). La nistati-
na es el antifingico poliénico mds 1til en el tra-
tamiento inicial de la candidosis oral habitual. El
miconazol y el ketoconazol poseen el potencial
de interactuar con otros medicamentos inclu-
yendo los hipoglucemiantes, los anticoagulantes
y los anticonvulsivantes. El fluconazol y el itraco-
nazol son antifiingicos de reciente introduccién,
hidrosolubles, que se excretan bien por el rifién
sin presentar la hepatotoxicidad del ketoconazol.
Por otra parte, la mayoria de los antifingicos t6-
picos contiene edulcorantes como la sacarosa y la
dextrosa y su uso prolongado puede provocar un
incremento de la aparicién de caries. Por lo tanto,
es recomendable emplear colutorios tépicos fluora-
dos mientras dure el tratamiento con esta forma de
presentacion del firmaco (22-26). La mayoria de
los sintomas y los signos mejoran a los pocos dias
de iniciado el tratamiento y la curacién completa se
consigue habitualmente entre los 10 y los 14 dias.

Objetivos

Los objetivos del presente trabajo son reconocer
las formas clinicas mds frecuentes de los pacien-
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tes que concurren a la consulta en la Clinica de
Estomatologia de la Facultad de Odontologia de
la Universidad de la Republica del Uruguay, va-
lorar la respuesta de la infeccién a la terapia local
y establecer la relacién entre el tiempo promedio
de curacién y los diferentes factores etiolgicos
determinados.

Metodologia

Es una investigacién de tipo descriptivo-ob-
servacional con un componente analitico, en la
que se estudié la distribucién de frecuencia de
las siguientes variables: sexo, edad del paciente,
formas clinicas, localizacién de la lesién, especie
de Candida aislada, sintomatologfa, factores pre-
disponentes y tiempo asumido en la curacién de
la infeccién candididsica.

El presente trabajo se realizé en forma conjunta
entre las Cdtedras de Patologia, Microbiologia,
Anatomia Patoldgica y el Servicio de Epidemiologfa
y Estadistica de la Facultad de Odontologfa.

Entre los meses de febrero de 2007 y diciembre de
2008, se atendieron en la Clinica de Estomatologfa
de la cdtedra de Patologfa 279 pacientes con lesiones
en la mucosa bucal, 51 de ellos presentaron signos
sugestivos de candidosis. Los criterios de diagndstico
fueron discutidos previamente por los examinado-
res. Los pacientes debieron firmar un consentimien-
to informado para formar parte de la presente inves-
tigacion. Se excluyeron aquellos pacientes que con-
currieron con tratamiento antimicdtico en curso.
Todos los pacientes fueron estudiados mediante
historia clinica preparada para este trabajo que in-
cluyé los siguientes descriptores: datos patronimi-
cos, factores predisponentes locales y/o generales,
sintomatologia, descripcién de la lesion, forma
clinica diagnosticada, exdmenes complementa-
rios, tratamiento local realizado.

La forma clinica se documenté con fotografias al
inicio del tratamiento.

Se realizé la citologfa exfoliativa de la lesién para con-
firmar el diagnéstico clinico. Para identificar la especie
de hongo se colorearon las ldminas con la técnica de
PAS. Para el barrido de la exfoliacién y el extendido
en un portaobjeto de vidrio, se emple6 una espdtu-
la metdlica y se sumergié el portaobjeto en alcohol a

96%. Se consideraba un resultado positivo si se obser-
vaban las hifas, en mds de 5 campos microscépicos a
400 X de aumento. (Foto 3)

Foto 3. Técnica de PAS. Extendido de células

epiteliales de cubierta con hifas alargadas co-
rrespondientes al hongo Candida y abundantes
eritrocitos.

El estudio microbiolégico permitié la tipificacién
de la especie de Candida involucrada. Las muestras
sembradas en medio de Sabouraud fueron incu-
badas durante tres o cuatro dias a 37° C en aero-
biosis. Las que resultaron positivas se las reaislaron
en medios de cultivo cromogénicos CHROMagar
Candida, se incubaron a 37° C durante 48 horas
en condiciones de aerobiosis. Se realizaron estudios
morfolégicos microscépicos y macroscdpicos (co-
lor de colonias) e identificacién a través del sistema
API ID32C (bioMérieux) (27, 28).

Como primera medida terapéutica, se efectud
la correccién del factor o de los factores etiold-
gicos detectados y se instruyé al paciente acerca
del método mds adecuado de realizar su higie-
ne bucal. El tratamiento antimicético tdpico
consistié en bafos bucales de borato de sodio
como forma de alcalinizar el medio: 2,5 cc. en
50 cc. de agua cuatro veces al dia, durante dos
minutos, luego de lo cual el paciente no debia
enjuagar su boca ni ingerir alimento por espa-
cio de una hora. La aplicacién de Miconazol en
gel, (Daktarin®) se realiz en forma de masaje
por espacio de 2 minutos sobre la lesién, 5 cc.
tres veces al dia, alejado de las comidas, duran-
te 14 dias. Los pacientes portadores de protesis
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debieron limpiar la mucosa del paladar con una
gasa mojada, luego secar el paladar con una gasa
seca y aplicar la medicacion. La protesis se cepilla-
ba con agua y jabén, se secaba y se instalaba en la
boca con el medicamento sin enjuagar.

Se efectuaron los controles clinicos de acuerdo al
siguiente régimen: 7, 14 y 21 dias, periodo espe-
rado de remision del cuadro clinico.

En el andlisis estadistico, para evaluar la asocia-
cién entre el tiempo de curacién que se consi-
deré como variable de respuesta (VR) y los fac-
tores locales, se aplicaron pruebas estadisticas
de Chi-cuadrado de Pearson a nivel bivariado
sobre tablas de contingencia. Posteriormente se
aplicaron modelos multivariados como forma
de evaluar si existian asociaciones con los facto-
res de forma simultdnea. Para ello se estimaron
modelos de Regresién Logistica Dicotémica (la
VR se recodificé en dos categorias) y modelos de
Regresién Logistica Politémica.

Resultados

Entre los meses de febrero de 2007 y diciembre de
2008 se atendieron en la Clinica de Estomatolo-

gia 279 pacientes con lesiones en la mucosa bucal.
Se diagnosticaron clinicamente 51 pacientes con
signos sugestivos de candidosis oral. Se confirmé
el diagnéstico en 34 casos por microbiologia y ci-
tologfa exfoliativa.

El rango de edad de los pacientes fue de: 18-77
afos, con una media de 50 afos.

Se observé un predominio del sexo femenino en
relacién 2:1 con el masculino. El 65% de los pa-
cientes eran de sexo femenino (n=22) y 35% de
sexo masculino (n=12).

Las localizaciones mds prevalentes fueron: paladar
82,4% (n=28), lengua 55,9% (n=19), comisuras
labiales 20,6% (n=7).

Las especies de Candida aisladas correspondian a
Candida albicans 85,3% (n=29), la asociacién de
Candida albicans con glabata se observé en 11,8%
(n=4) de los casos, Candida glabata 5,9% (n=2) y
Candida tropicalis 2,9 % (n=1) (Tabla 1 y Grafico 1)
Las formas clinicas fueron estudiadas siguiendo la
clasificacién de Holmstrup y Axél (10). La can-
didosis crénica eritematosa fue la mds prevalen-
te, 85,2% (n=29), la estomatitis protética 47,1%
(n=16) y la candidosis crénica hiperplisica,
23,5% (n=8). De acuerdo con la clasificacién de

Tabla 1 Tabla 2
ESPECIES DE CANDIDA FACTORES PREDISPONENTES LOCALES
Especie Gandida % n Factores locales % n
Albicans 85,3 29 Tabaco 64,7 22
Albicans-glabata 11,8 4 Sepsis 41,2 14
Glabata 59 2 Carbohidratos 38,2 13
Tropicalis 29 1 Xerostomia 11,8 4
Corticoides L 88 3
Hiperqueratosis 59 2
Grifico 1 Grafico 2
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Newton y Ostlund para la estomatitis protética se
identificé 31,2% (n=5) tipo II, 50,0% (n=8) tipo
Iy 18,22% (n=3) tipo III. No se observé ningtin
paciente con candidosis seudomembranosa.

La infeccién cursé en forma asintomdtica en
64,7% de los casos (n=22) y solamente 35,3%
presenté sintomas (n=12). Por orden decreciente
de frecuencia, los sintomas relatados fueron ardor,
20,6% (n=7), dolor, 8,9% (n=3) y alteracién del
sabor, 5,9% (n=2).

Los factores predisponentes locales predominaron
sobre las alteraciones sistémicas. El tabaco, el uso

Tabla 3
FACTORES PREDISPONENTES SISTEMICOS

de prétesis, la dieta rica en carbohidratos y la sep-
sis fueron los factores mds prevalentes por orden
de mayor frecuencia (Tabla 2 y Grifico 2). Las
endocrinopatias, el uso de psicofdrmacos y el uso
de ATB fueron los factores predisponentes sisté-
micos mds observados (Tabla y Grifico 3).

Todos los pacientes presentaron mds de un fac-
tor predisponerte, pero el 61,8% (n=21) presen-
t6 solo factores locales mientras que en el 38,2%
(n=13) se combinaron factores locales y generales.
Ningtin paciente presentd solamente factores ge-

nerales (Gréfico 4).

Griafico 4
PROPORCION DE PACIENTES CON FACTORES
LOCALES, GENERALESY AMBOS

Factores generales % n
EEndocrinas 206 7 100
CPsicofarmacos 14,7 5 80
ATB 11,8 4 Y
EHipertensos 59 2 ¥ w0
E Parkinson 29 1 2 .:
E Autoinmunes 29 1 ol ‘ ‘
C Vag inal 00 0 Locales Generales Ambos
VIH-SIDA 00 0
Grifico 3

FACTORES PREDISPONENTES SISTEMICOS

Prevalencia
>

El 73,5% de los pacientes se curaron entre los 14
y 21 dias (n=25), el 29,4 % (n=10) se curd en 14
dias y el 44,1% (n=15) a 21 dias. Solo el 26,5%
(n=9) de los pacientes necesité mds de 21 dias.

El estudio de la proporcién de pacientes en cada pe-
riodo de tiempo de curacién, segtin la presencia de

é\(\& & Q @e‘f) ‘ Q@é‘ & (5\0& %\0Y factores locales de riesgo muestra que los pacientes
SO & 6‘°® X portadores de prétesis, sepsis y consumo de carbohi-
<& O & N . ’ .
3 0{26\ 5 o dratos necesitaron entre 14 y 21 dias de tratamiento
para remisién del cuadro clinico (Tabla 4, Grafico 5)
Tabla 4
TIEMPO DE CURACION SEGUN FACTOR LOCAL
Factor local 14 dias 21dias Mas Dias Prev. global valorp
TABACO 60,0% 46,7% 100,0% 64,7% 0,02
PROTESIS 50,0% 80,0% 66,7% 67,6% 0.29
SEPSIS 50,0% 26,7% 55,6% 41,0% 0.30
CARBOHID 50,0% 27,0% 44,0% 38,0% 0.45
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En cambio, los pacientes fumadores necesitaron
mds de 21 dias de tratamiento para su curacidn.

(Tabla 5, Grifico 6).

Tabla 5
TIEMPO DE CURACION
SEGUN CONSUMO DE TABACO
Curacion Si No Total
14 dfas 27% 33% 29%
21 dias 32% 67% 44%
Mas Dfas 41% 0% 26%
Total 100% 100% 100%
Griafico 6
TIEMPO DE CURACION
SEGUN CONSUMO DE TABACO
100%
90%
80%
70%
60% msi
X 50% ENO
40% - O Total
30%
20% A
10% -
0% -

14 dias 21 dias Mas Dias

Tiempo de curacién

El tabaco fue el tnico factor de riesgo que pre-
sentd una diferencia estadisticamente significativa
(Tabla 4). En el andlisis multivariado solamente
se encontré que el factor consumo de tabaco era
el que mostraba una asociacién significativa, aun-
que con poder predictivo bajo.

Discusion

El presente trabajo representa la primera inves-
tigacién epidemiolégica multidisciplinaria de-
sarrollada en la Facultad de Odontologia, en la
que participaron las disciplinas de Microbiologia,
Patologfa, Anatomia Patolédgica y el Servicio de
Epidemiologia y Estadistica.. Es de destacar el
apoyo que el laboratorio brinda a la clinica para
la confirmacién diagnéstica de la infeccién can-
dididsica. En la Clinica de Estomatologia se diag-
nosticaron 51 pacientes con signos sugestivos de
candidosis oral, sin embargo, 19 de ellos no tuvie-
ron la confirmacién cito-microbioldgica.

El examen microbiolégico se impone como for-
ma de corroborar el diagndstico de candidosis, no
obstante, existen pocos trabajos en la bibliografia
que lo apliquen en forma conjunta con la citolo-
gia exfoliativa, para confirmar o no la presencia
del hongo, como se realizé en el presente trabajo
(29). La citologia exfoliativa como método de in-
vestigaciéon comienza con los trabajos realizados
por Stockard y Papanicolau en 1917, sobre célu-
las exfoliadas de la vagina de las ratas. La técnica
debido a su simplicidad de manejo operacional,
su bajo costo y objetividad de los hallazgos die-
ron lugar a la rdpida introduccién de estos proce-
dimientos como un eficaz método auxiliar de la
deteccién precoz del cdncer. En mucosa bucal es
muy poco utilizada, siendo de ficil acceso, simple
y econémica. Para la candidosis es de gran valor
diagnéstico por la lectura de las hifas en el mi-
croscopio dptico, con una tincién de PAS como
se realizé en este trabajo.
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La valoracién de la respuesta la infeccién a la te-
rapia local demostré la curacién en un plazo de
21 dias en el 73% de los pacientes estudiados.
Este dato permite establecer un protocolo de
tratamiento para los pacientes que presenten in-
feccién candididsica que concurran a la Clinica
de Estomatologia. La terapia local puede ser la
primera linea de eleccidn, sustentada en tres pi-
lares: la determinacién y control de los factores
predisponentes, la alcalinizacién del medio y el
empleo de un antimicético tépico. La eficacia del
Miconazol utilizado en esta investigacién ha sido
ampliamente estudiada y demostrada en la litera-
tura (30-33).

Si bien el género del hongo Cédndida compren-
de mds de 150 especies, la Candida albicans es la
mds frecuentemente asociada a la infeccién en la
cavidad bucal y, en menor frecuencia, se vinculan
las especies glabata y tropicalis. La incidencia de
las especies determinada en el presente trabajo es
coincidente con los trabajos de Zaremba y Thawe-
boon (34-35). También la asociacién de albicans
con glabata se describe vinculada con la forma cli-
nica de estomatitis protésica como ocurrié en 12
de los pacientes estudiados (36).

Respecto de los factores predisponentes, no se
encontrd en la literatura trabajos que consideren
los factores locales y generales en forma conjunta.
Sin embargo, el uso de prétesis, la dieta rica en
azucar y el habito de fumar tabaco son factores
predisponentes también reportados en los estu-
dios de Campisi (37) y colaboradores y de Soysa
y Ellepola (38).

En cuanto a la relacién entre tiempo promedio
de curacién y factores etiolégicos se puede infe-
rir que en los pacientes fumadores se debe pro-
longar el tratamiento por mds de 21 dias. Desde
los trabajos de Arendorf y Walter, en 1980, se
establecié que existe un significativo indice de
portadores de Candida entre los pacientes fu-
madores comparados con los no fumadores. Por
otra parte algunas formas clinicas de infeccién
por Candida invariablemente desaparecen sola-
mente luego de que se abandona el hédbito del
tabaco (39). En relacién al mecanismo de su pa-
togenicidad actualmente se ha demostrado, in
vitro, que el humo del tabaco puede incrementar

la virulencia de la Candida albicans al provocar
un aumento de las enzimas histoliticas (aspartil
protesa, fosfolipasa, condroitinasa y hemolisinas)
segregadas por el hongo, asi como estimular una
mayor adherencia a las superficies protésicas (40).
Estudios posteriores deberdn tener en cuenta un
procedimiento de estandarizacién y calibrado y el
muestreo deberd considerar pacientes que concu-
rren a diferentes centros asistenciales.

Conclusiones

Se realiza un primer estudio sobre candidosis oral
basado en el diagndstico clinico, apoyado por el
laboratorio microbioldgico e histopatolégico.

Se mostré el indice de respuesta a la terapia local y
se confirmé la necesidad de tratamiento mds pro-
longado en el subgrupo de pacientes fumadores.
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