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e las infecciones micoticas en boca, la mas frecuente es la producida por Candida albicans (C. albicans), la

cual forma parte de la flora bucal normal cuando se encuentra como levadura; se transforma en patégeno

por alteraciones locales o sistémicas en el huésped que lo inmunosuprimen, en adicién al dafo que produ-

ce, mismo que parece estar controlado por genes como la hexosaminidasa, genes de proteinasas asparticas

y un gen que le confiere capacidad para producir tubos germinales y aumentar su adhesion a las células

epiteliales. Se manifiesta clinicamente de diferentes formas y se considera un indicador de un estado fisio-

l6gico o enfermedad subyacente.

C. albicans es un hongo dimdrfico levaduriforme que
existe como sapréfito en mucosa bucal y vaginal; en el
recién nacido la cavidad bucal es estéril y empieza a colo-
nizarse horas después del nacimiento junto con otros mi-
croorganismos como el Streptococcus salivarius, veillonela
alcaleseens y lactobacillus. Se conocen diferentes especies,
pero rara vez se relacionan con un proceso patolégico. Su
prevalencia varia de acuerdo a la poblacion estudiada y al
método de cultivo. Se estima que en personas sanas se
encuentra en un rango de entre 30 y 50%. Su obtencién
en boca se hace por medio de un frotis, el cual permite dis-
tinguir el estado portador del patégeno, ya que el aislado
de seudohifas constituye un indicador de infeccion.'

Aspectos historicos
El descubrimiento inicial de las Ulceras por C. albicans se
hizo en 1839, cuando Langenbeck hallé un hongo en las

aftas bucales en un paciente con tifo; en 1846, Berg se
convirtié en el primer autor que describié la relaciéon com-
pleta entre el hongo y las Ulceras micdticas. A través de los
anos se han realizado intentos de clasificar al microorganis-
mo como una especie. Gruby lo colocd entre los hongos.
Hacia 1853, Robin fue el primero en emplear el término de
albicans por el color blanco de las lesiones que produce. En
Francia el nombre de esta entidad significa lirio de valle o
muguete, debido al color de las lesiones; sin embargo, sélo
una de las diversas manifestaciones clinicas de la infeccion
es de color blanquecino. En 1751, fue aislado de la vegeta-
cién un hongo que crece en la madera podrida, conocido
como monilia, que genera lesiones en la garganta de los
pollos, semejantes a las ocasionadas por C. albicans, por
lo que Berkhout —para evitar confusiones en la taxonomia—
sugiri6 el nombre genérico de Candida para la levadura de
la boca y monilia como un género boténico.®®



Nomenclatura

Los sufijos asis, iasis y osis significan condicion o estado
de, es decir, esto no es una razon suficiente para que cual-
quiera de dichos sufijos se una a la raiz latina de Candida
para describir la infeccion. Con excepcion de la pitiriasis
versicolor, el nombre de todas las infecciones micéticas ter-
minan en osis; por consiguiente, candidosis es el nombre
mas logico que candidiasis e incluso permite resaltar una
distincién nomenclatural entre las infecciones parasitarias
y micéticas, sin embargo, con frecuencia se hace referen-
cia a ella como candidiasis.®’

Factores predisponentes

El desarrollo de candidosis se ha asociado a los estados
fisioldgicos, la infancia y la edad avanzada. Esta suscepti-
bilidad se debe a la inmadurez o a la decadencia del sis-
tema inmunolégico; se ha sugerido que en el embarazo
el glucdgeno se convierte en acido lactico debido a los
lactobacilos, por lo que se crea un medio favorable para
Su aparicion.

Por otro lado, el uso de drogas inmunodepresoras
como los esteroides por via sistémica predisponen al desa-
rrollo de candidosis profundas, en tanto que la utilizacion
de esteroides tdpicos que se inhalan para el tratamiento
del asma es causa de candidosis en orofaringe.

La terapia con drogas citotéxicas como la ciclofosfa-
mida y la azatioprina suprime la inmunidad a C. albicans,
al igual que el empleo de anticonceptivos orales, tranqui-
lizantes, anticolinérgicos y el tratamiento antibidtico ex-
tenso en pacientes con enfermedades debilitantes, lo cual
produce alteraciones en la microflora bucal y conduce al
desarrollo de candidosis.

Las personas con cancer en la region de cabeza y cue-
llo sometidas a quimioterapia y radioterapia presentan
inmunosupresion y atrofia glandular, lo cual disminuye el
flujo salival y, en consecuencia, sus propiedades antimicro-
bianas. Esto constituye un factor predisponente. En altera-
ciones endocrinas como la diabetes mellitus, la candidosis
vulvovaginal suele ser la primera manifestacién clinica de
la enfermedad.

El desarrollo de candidosis multifocal crénica se asocia
con trastornos como el hipotiroidismo e hipoparatiroidismo,
enfermedad de Addison, sindrome de Cushing, sindrome
de Sjogren y el sindrome de deficiencia endocrina multiple

autoinmunoldgica y candidosis (sindrome pemac), mismos
que tienen recurrencias frecuentes de la infecciéon.” Se ha
observado que la deficiencia de vitaminas A, B, acido foli-
co y hierro predispone al desarrollo de candidosis crénicas.
No existen estudios concluyentes, sin embargo, en algu-
nos individuos susceptibles estas deficiencias pueden faci-
litar la invasion epitelial por las seudohifas.

Ciertos autores sugieren que la deficiencia de hierro
produce efectos distréficos en la mucosa bucal y la hace
susceptible al desarrollo de candidosis hiperplasica o cancer
orofaringeo. Algunos estudios revelan que existe un dafo
en la inmunidad celular en pacientes con esta deficiencia,
no obstante, es posible que se trate de una alteraciéon en
su metabolismo (el hierro es pobremente absorbido y uti-
lizado), ya que se ha observado que si se administra hierro
por via parenteral se obtiene mejoria clinica.

Enfermedades malignas como la leucemia se relacio-
nan con el desarrollo de candidosis sistémica, pero resulta
dificil evaluar a la enfermedad como un solo factor en vir-
tud de que los pacientes pueden estar debilitados por las
drogas inmunosupresoras.

Procedimientos quirdrgicos de corazén abierto, tras-
plante de rifones o reseccion intestinal predisponen a
su desarrollo, pero se debe considerar que se trata de
pacientes debilitados con terapia antibidtica e inmunosu-
presora.>? 10

Los pacientes con sipa y viH son vulnerables a desarro-
llar procesos infecciosos por microorganismos oportunis-
tas y neoplasias malignas como la candidosis y el sarcoma
de Kaposi debido a que el vi afecta al sistema inmune, es-
pecificamente a los linfocitos T (CD4 y CD8). En individuos
infectados por el viH, la candidosis suele presentarse en for-
ma primaria en la cavidad bucal al igual que la leucoplasia
vellosa; ambas entidades se consideran lesiones predictivas
para la deteccién temprana del siba. Se ha reportado que
en personas seropositivas al vii que sufren candidosis, del
75 al 90% desarrolla siba debido a que C. albicans por si
misma ocasiona inmunosupresién, sumada a la que pro-
duce el viH." 12

La distribuciéon natural de C albicans en el cuerpo su-
giere una predileccion de ésta por un medio ambiente hu-
medo, ya que rara vez afecta piel; sin embargo, cualquier
situacion que impligue oclusién o maceracion de la piel y
aumento de la humedad local suele favorecer su desarro-
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llo, por lo que puede haber candidosis en axilas, espacios
interdigitales, area que cubren los pafales. Algunas per-
sonas que mantienen sus manos y pies mucho tiempo en
agua la desarrollan en los pliegues de las ufias, o nifios que
succionan el pulgar. Otro factor que se ha asociado es el
abuso de tabaco."”

La queilitis angular implica maceracién y humedad en
la piel de los dngulos de la boca y suele ser atribuida a C.
albicans. La disminucién en la dimensién vertical favorece
el desarrollo de esta condicién, ademas suele ser un indi-
cador de la anemia, aunque no todos los pacientes ané-
micos la presentan.' El uso de prétesis totales o parciales
removibles superiores mas que las inferiores favorece su
desarrollo debido a que el microorganismo se aloja entre la
superficie de ajuste de la dentadura y la mucosa, aunado
al aumento de temperatura y la reduccion del flujo salival
en la zona."

Clasificacion

La infecciéon por C. albicans presenta una amplia variedad
de manifestaciones clinicas, las cuales pueden ser locales
y sistémicas. Se clasifica en tres grupos: tegumentaria, vis-
ceral y septicémica o candidemia. La primera se subdivide
en oral, vulvovaginal, intertriginosa, oniquia o paroniquia,
cutaneomucosa y granuloma."> Las lesiones orales se cla-
sifican en agudas y crénicas, cada una de las cuales se sub-
divide en dos:

Candidosis pseudomembranosa aguda. Clinica-
mente se caracteriza por la presencia de manchas o par-
ches en la mucosa de color crema, blanco perlado o blanco
azuloso; las lesiones semejan leche cuajada o un exudado
parecido al algodén (algodoncillo), que se desprende al ser
frotado o raspado y deja una superficie cruenta, eritema-
tosa y sensible. Las lesiones suelen afectar todas las areas
de la mucosa yugal, paladar y lengua. Son de corta evo-
lucion y duran hasta cuatro semanas. Es la presentacion
mas frecuente en nifos, pacientes debilitados por siba,
leucemias, linfomas y en individuos tratados con drogas
inmunosupresoras. El cuadro clinico es caracteristico, pero
el diagnostico debe ser confirmado por frotis y tefiidas con
acido peryédico de shiff (pass) o hidréxido de potasio al
10%. Histologicamente, la pseudomembrana comprende
material necrético, desechos alimenticios, epitelio desca-
mado, queratina, fibrina, leucocitos, bacterias y seudohi-
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fas de C. albicans que no penetran profundamente sino al
estrato corneo. Suele haber edema y microabscesos en el
tejido subepitelial.

Candidosis atrdfica o eritematosa aguda. Se dis-
tingue por la presencia de areas eritematosas y dolorosas
espontaneamente o a la palpacién, con sensacion de ardor
y picazon. Se presenta como una complicacion al trata-
miento con antibidticos y en pacientes que reciben grandes
dosis de drogas inmunosupresoras y citotéxicas. Cuando
afecta el dorso lingual produce atrofia papilar. Las lesiones
son semejantes a las de la candidosis atréfica crénica, sin
embargo, esta Ultima rara vez presenta sintomatologia.
Histoldgicamente se observan seudohifas en epitelio e infil-
trado inflamatorio en la mucosa adyacente (Foto 1).

Foto 1. Candidosis eritematosa aguda en dorso lingual y queilitis angular

Candidosis atréfica o eritematosa crénica o esto-
matitis por dentadura. Es un eritema crénico difuso del
paladar y edema de la mucosa que esta en contacto con la
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dentadura, generalmente es asintomatico y de larga evo-

lucion (mas de cuatro semanas). Afecta ambos maxilares,

pero con mayor frecuencia al paladar, lo cual se atribuye a

la ausencia o disminucién de flujo salival y al aumento de

temperatura en la zona. Newton la clasifica en tres tipos:

Tipo I. Se presenta como inflamacién localizada o hipe-
remia puntiforme.

Tipo IlI. Eritema difuso

Tipo lll. Hiperplasia papilar no neoplésica con inflamacion
variable que usualmente se localiza en la béveda
del paladar. Las lesiones son ovoides o esféricas
y miden de dos a cuatro mm de didmetro sobre
una base eritematosa. Esta condicion es rara en
pacientes dentados.

Los cambios histoldgicos asociados a la estomatitis por
dentadura no son especificos y varian con la severidad de
las lesiones, entre ellos estan la atrofia epitelial y la acan-
tosis. Estudios con microscopio electrénico de los tipos II
y Il revelan ausencia de granulos de queratohialina en las
capas epiteliales superficiales, incremento de los espacios
intercelulares de la capa espinosa e infiltracién de células
mononucleares en epitelio. El microorganismo prolifera
entre la mucosa y la protesis.

Pruebas histoquimicas muestran la existencia de de-
positos intracelulares de glucégeno en la capa espinosa
y no es frecuente ver la infiltracion del microorganismo al
epitelio; el diagndstico debe hacerse mediante un frotis de
la mucosa y de la superficie de ajuste de la dentadura. Otro
factor que se debe considerar en este tipo de lesiones es la
higiene oral, ya que la placa tiende a acumular microorga-
nismos que disminuyen el pH de la mucosa, y el contenido
de carbohidratos favorece su desarrollo al igual que el uso
continuo (Foto 2).

La queilitis angular, también conocida como perléche,
se caracteriza por maceracion, eritema y formacion de cos-
tras producidas por infeccién micética o bacteriana, dismi-
nucién de la dimension vertical y anemia.

Candidosis hiperplasica cronica. Se trata de lesiones
cronicas discretamente elevadas, apenas palpables, trans-
lucidas, con areas blanquecinas grandes, densas o placas
opacas. Existen areas rojas y de ulceracién, en cuyo caso el
paciente se queja de ardor, y con tratamiento antimicético
suele transformarse en homogénea. Son asperas al tacto
y no desprenden al raspado, clinicamente son semejantes
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Foto 2. Candidosis eritematosa crénica asociada al uso de prétesis

a la leucoplasia, por lo que se ha sugerido el término de
candida leucoplasica. Se localizan en el rea retrocomisural
y ambos lados pueden estar afectados. Histologicamente
se observa un epitelio paraqueratinizado, espongiético e
infiltracion de leucocitos polimorfonucleares, los cuales
forman microabscesos. El microorganismo penetra a las
células epiteliales y se transforma en un parasito intracelu-
lar; con tincion de pas se observan seudohifas que crecen
en forma paralela o descendente en angulo recto a la su-
perficie y llegan a la zona rica en glucdégeno. Hay creci-
miento epitelial descendente y los procesos epiteliales son
redondeados o bulbosos, la membrana basal permanece
intacta y el tejido conectivo presenta infiltrado inflamato-
rio de tipo crénico.®'>18

Con frecuencia, este tipo de candidosis forma parte
de la candidosis multifocal crénica, la cual afecta el dorso
de la lengua y parte posterior del paladar y fue descrita
como una entidad en 1965. Estas lesiones son, por su
apariencia clinica, leucoqueratésicas, hiperplasicas y ve-
Irucosas y se conocen tres tipos: eritematosa, en placa y
nodular. Después del tratamiento antimicético las lesiones
siguen un curso clinico diferente, por lo que es importante
reconocerlas: las lesiones de tipo eritematoso sanan de-
jando la mucosa normal, excepto en el dorso de la lengua,
en donde las areas afectadas en ocasiones permanecen
despapiladas.

Las lesiones de la parte posterior del dorso de la lengua
semejan una glositis romboidea, por lo que se ha discutido
si la infeccion por candida es la causa de esta condicion, o
bien, un problema de desarrollo embriolégico. Las lesiones
tipo placa pueden cambiar ligeramente a placas blanque-
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cinas apenas reconocibles, en tanto que las de tipo no-
dular sanan dejando una placa blanquecina homogénea.
La mayoria desaparece después del tratamiento antimi-
cético, pero las lesiones residuales requieren intervencion
quirdrgica. El tabaco juega un papel importante en la pa-
togénesis de estas lesiones, ya que se ha visto que algunos
casos remiten al dejar de fumar.

Diversos autores sefialan con base en evidencias his-
tolégicas que C. albicans es por si misma una causa de
leucoplasia debido a que la invasion al epitelio produce
acantosis, en tanto que otros opinan que es una infeccion
sobreagregada. Clinicamente, las candidosis leucoplasi-
cas son con frecuencia moteadas e histologicamente han
mostrado displasia epitelial. El desarrollo de malignidad en
estas lesiones probablemente se deba a que en la infeccion
cronica se puede perturbar la actividad epitelial celular y
de este modo conducir a cambios neoplasicos. Estudios
ultraestructurales muestran que C. albicans es un parasito
intracelular de las células epiteliales que genera cambios
en la estructura de los organelos, en tanto que los estudios
de microscopfa electrénica revelan que el microorganismo
penetra a las células epiteliales por medio de un material
denso que producen, a diferencia de las bacterias, que tie-
nen una posicion extracelular.

Aspectos inmunologicos
La proteccién del individuo frente al microorganismo de-
pende de mecanismos inespecificos y especificos humora-
les y celulares. La primera barrera fisica es la epitelial y los
componentes de la saliva, como la lisozima, histatinas y
lactoferrina, junto con el flujo y arrastre de la misma. Los
mecanismos especificos humorales y celulares se asocian
a supresion en la respuesta de linfocitos T, sin embargo,
la inmunoglobulina A (IgA) secretoria en saliva juega un
papel importante en la defensa contra la infeccién, ya que
se ha demostrado que inhibe la adherencia de C. albicans a
las células epiteliales y pacientes con la infecciéon muestran
niveles incrementados de anticuerpos IgA.

Los enfermos con deficiencia congénita de linfocitos
T tienen una susceptibilidad mayor a infecciones por mi-
croorganismos oportunistas, por lo que la candidosis esta
presente en ellos y resulta imposible erradicarla. El defec-
to mas grave de los linfocitos T es la inmunodeficiencia
combinada grave o agammaglobulinemia de tipo suizo,

en la que se observa alinfocitosis o alinfoplasia timica. Otro
padecimiento que afecta a los linfocitos T es el sindrome
de Di George, defecto embrionario en el que hay aplasia
congénita del timo como consecuencia de la falta de desa-
rrollo del tercero y cuarto pliegue faringeo, que dan origen
al timo y a las glandulas paratiroides. Ambas se caracteri-
zan por infecciones micéticas persistentes sistémicas, entre
otras alteraciones clinicas.

Conclusiones

La candidosis oral debe ser considerada como un signo,
pues para que se manifieste clinicamente debe existir un
cambio local o enfermedad sistémica subyacente. De este
modo, C. albicans se transforma en patdgeno; de ahf que
es importante interrogar al paciente sobre aquellos facto-
res que facilitan su desarrollo.

Para que el tratamiento antimicético dé buenos
resultados y con el propdsito de evitar recaidas, se debe
tratar previamente o al mismo tiempo la enfermedad sub-
yacente. El diagnoéstico clinico debe ser confirmado con
frotis y/o biopsia; esto Ultimo es importante, sobre todo en
el caso de las lesiones de tipo hiperplasico, ya que puede
confundirse clinicamente con una lesién cancerizable. El
tratamiento para la infecciéon se basa en antimicéticos lo-
cales o sistémicos dependiendo del tipo que se trate. En el
caso de la candidosis mucocutanea crénica se han logrado
remisiones eliminando el déficit de hierro mas la terapia
antimicética. <
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La odontologia y sus grandes creadores:

William G. A. Bonwill

El 4 de octubre de 1833 naci¢ William Gibson Arlington
Bonwill en Candem, Delaware. Desde la escuela primaria
demostrd una gran capacidad inventiva y una habilidad
mecanica. A los veinte afios se empled como maestro en
Hick’s School House con el fin de obtener dinero para su
formaciéon como odontologo. En abril de 1853 entré como
aprendiz en casa de M. Samuel W. Neall, en su ciudad na-
tal, y permaneci¢ alli seis meses estudiando con el célebre
Chapin A. Harris, quien le ensefi¢ todo sobre operatoria
dental.

En 1866, William G. A. Bonwill recibié el grado de
cirujano dentista en el Pennsylvania Collage of Dental Sur-
gery, para posteriormente doctorarse en medicina en el
Jefferson Medical Collage. Segun sus biégrafos, este desta-
cado dentista tenfa un temperamento de artista, cualidades
de mecanico, gran entusiasmo por lo bello, imaginacion
ardiente y un talento creador en todas las materias de su
predileccion. Asi, produjo una serie de invenciones que lo
hicieron famoso entre el gremio odontoldgico, aunque tam-
bién fue autor de otros mecanismos para usos de la vida
diaria, como mdquinas para recoger el trigo, lamparas de
queroseno, calderas, encendedores.

Su técnica como operador fue muy notable, especial-
mente en instrumentos automaticos para trabajar el oro. En
1867 creé un martillo electromagnético para obturar con
hojas de oro, lo que le vali6 la medalla de oro del Franklin
Institute of Philadelphia. Su fama como orificador se exten-
di6, pero no se conformé con eso sino que estudio la amal-
gama hasta obtener una aleacion que satisfizo sus deseos y
fue él quien introdujo el término packing amalgam.

Hacia 1876 dio a conocer la creacién de una fresa de
diamante dotada de una rotacién rapida y que servia para la
destruccion permanente de las superficies interproximales,
de manera que separara las piezas adyacentes para evitar la
progresion de la caries dental por extensién a otras vecinas.
Por otro lado, su primer torno dental data de 1874, en tan-
to que su torno de cuerda obtuvo la patente en 1877. Por
todo ello recibié importantes distinciones, de modo que el

célebre cirujano James Garretson llegaria a proclamar, en
1897, que las invenciones de Bonwill eran para la comuni-
dad dental, por su utilidad, equiparables al descubrimiento
de la anestesia.

Indiscutiblemente la mayor invencién de William Bonwill
fue el articulador dental. Tras haber examinado 4 000
mandibulas de cadaveres y otras 6 000 de personas vivas,
concluyé que la distancia entre los condilos era de cuatro
pulgadas, la misma que habia entre cada céndilo y el punto
de contacto de los dos incisivos centrales inferiores, de ma-
nera gue estos tres puntos formaban un triangulo equilatero
constante a lo largo de la vida. Esta teorfa, basada en leyes
geométricas, matemdticas y mecanicas, fue presentada en
1864. Con la ayuda de su articulador, William G. A. preten-
dié confeccionar dentaduras artificiales que realizaran todas
las funciones de la masticacién, igualando la perfeccion de
la dentadura natural. Asimismo, Bonwill fue el primero en
identificar la guia anterior.

William Bonwill construyé un articulador bidimensional
con base en su teoria triangular mandibular, principio usado
posteriormente en casi todos los articuladores que fueron
disefados con el paso del tiempo. Fue el artifice de la oclu-
sion equilibrada sobre tres puntos o balanceada. Aunada
a su capacidad inventiva estuvo la docente y goz6 de una
reputacion internacional hasta el punto en que sus colegas
rusos se referfan a él como nuestro pequerio padre. El 24 de
septiembre de 1899, William Gibson Arlington Bonwill fa-
llecié en el St. Joseph’s Hospital, Philadelphia a causa de una
septicemia que se produjo al complicarse una operaciéon
que le realizaron para corregir su hipertrofia prostatica. (X”



Ulcera:

caso clinico

Autores: C.D. Bernardo Cruz Legorreta
Profesor de la Facultad de Odontologia de la UNAM.
C.D. Beatriz Aldape Barrios

Profesora de patologia bucal de la Division de Estudios de Posgrado de la Facultad de Odontologia de la UNAM.

La Ulcera se define como una solu-
cion de continuidad en la que que-
da expuesto el tejido conectivo, con
una superficie de fibrina amarrilla y
un halo rojo; en general las Ulceras
son dolorosas y cicatrizan de 7 a 14
dias. Hay una gran variedad de éstas
segun la etiologia, asociadas a sin-
dromes y enfermedades sistémicas:
Ulceras traumaticas, Ulceras aftosas
recidivantes menores y mayores, TuG-
st (Ulcera traumdtica granulomatosa
con estroma eosinofilico), sindrome
de Bechet y de Reiter, enfermedad de
Crohn, causadas por medicamentos,
infecciosas como sffilis, tuberculosis o
sifilis, por anemia, neutropenia o leu-
cemias y alteraciones dermatolégicas
como pénfigo, penfigoide y liquen
plano erosivo.

Es importante realizar una historia clinica exhaustiva.
Las preguntas mas importantes son: ;es la primera vez
que le aparecen?, jcuanto tiempo tienen de evoluciéon o
nunca desaparecen?, ;esta tomando medicamentos, cua-
les?, i presenta lesiones similares en otra parte del cuerpo?
También se sugieren estudios de biometrfa hematica y qui-
mica sanguinea. Mientras no se esté seguro de la causa,
el tratamiento es paliativo: enjuagues de kaopectate mas
benadryl tres veces al dia antes de comer y después de
comer clorhexidina para evitar sobreinfecciones. En paises
como Espana hay productos especificos que ayudan a la

Ulcera traumatica y hematoma

sintomatologia, como el afta spray, pero en México no
contamos con él.

Otra posibilidad cuando el paciente no presenta dolor
es tomar una biopsia para descartar la presencia de un car-
cinoma de células escamosas, con estudio histopatoldgico.

El hematoma es la extravasacion de sangre por trau-
matismo, su evolucion es variada y dependiendo del tama-
flo se denominan petequias, hematomas o equimosis. (X”

Estimado cirujano dentista, cualquier duda, comentario o sugerencia sobre esta publicacion
enviela al correo electrénico: revodonto@salud.gob.mx Visitenos en Internet en: www.imbiomed.com
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