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Los objetivos que perseguimos en este trabajo son: 

 

1.- Investigar la prevalencia de cultivos positivos a Candida albicans en 
estos pacientes. 

 

2.- Conocer la prevalencia de las diferentes variantes clínicas de 
candidiasis oral en los pacientes infectados por el Virus de 
Inmunodeficiencia Humana (VIH) en nuestro medio. 

 

3.- Conocer la prevalencia de las diferentes variedades de Candida en 
las diferentes zonas de la cavidad bucal. 

 

4.- Buscar las posibles relaciones entre la aparición de candidiasis oral 
y los principales datos generales de la inmunosupresión. 

 

5.- Relacionar la existencia de candidiasis oral con la terapéutica 
general de la infección por el VIH y con el tratamiento con 
antifúngicos. 

 

6.- Conocer las especies y géneros de Candida involucrados en la 
infección oral en estos pacientes, y su relación con otros parámetros. 

 

7.- Realizar un protocolo preventivo y terapéutico frente a la cadidiasis 
oral en los pacientes infectados por el VIH en nuestro medio. 
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2.1.BIOLOGIA Y PATOGENIA DE ESPECIES DE Candida 

  Candida albicans es, con diferencia, el más importante agente 
productor de micosis en humanos, causando desde alteraciones 
superficiales como rash leve hasta infección invasiva y rápidamente 
fatal en paciente con inmunidad deprimida. 

 Las descripciones de lesiones bucales que probablemente 
correspondían a muguet se remontan a la época de Hipócrates y 
Galeno. Langenbeck, en 1839, encontró hongos en las lesiones bucales 
de un paciente. En 1841, Berg estableció la etiología fúngica del 
muguet inoculando recién nacidos sanos con "material de membranas" 
aftosas. En 1843, Robin designó al microorganismo Oidium albicans. Se 
han utilizado más de 100 sinónimos para Candida albicans; los dos que 
han persistido son Monilia albicans, empleado por Zopf en 1890, y C. 
albicans, usado por Berkhout en 1923(50). 

 Zencker describió el primer caso bien documentado de infección 
sistémica por Candida(50) y en 1940 , Joachim describió el primer caso 
de endocarditis producida por Candida(93). Con el comienzo el uso 
clínico de los antibióticos aparecieron manifestaciones de infecciones 
provocadas por Candida que no se conocían hasta entonces y 
aumentaron de forma abrupta la incidencia de todas las formas de 
candidiasis. Además de la difusión del uso de antibióticos, también han 
sido importantes en la expansión de la incidencia de las infecciones por 
Candida otras formas terapéuticas de apoyo en los años avanzados de 
la vida, en procesos cancerosos y procedimientos quirúrgicos como 
trasplante de órganos y prótesis cardíacas, particularmente en 
pacientes neutropénicos, en los que la mortalidad por infecciones 
causadas por este microorganismo continúan siendo inaceptablemente 
altas(50,165). Más recientemente ha aparecido con un importante 
patógeno de las mucosas en personas infectadas por el Virus de la 
Inmunodeficiencia Humana (VIH) que desarrollan el Síndrome de 
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)(165). 

 ESPECIES DE Candida DE INTERES MEDICO 

 El género Candida comprende aproximadamente 200 especies, el 
más importante patógeno de los clasificados dentro del género Candida 
es la C. albicans. Sin embargo, actualmente existe un aumento de la 
incidencia de infecciones documentadas por otras especies distintas de 
C. albicans, por ejemplo C.tropicalis, C.lusitaniae, C.krusei. Estas 
levaduras son productoras de micosis "oportunistas" en el organismo 
inmunodeprimido. La tabla 1 (tomada de Gerald P. Bodey: Candidiasi) 
muestra un intento de reflejar la actual taxonomía y nomenclatura de 
especies de Candida. 

 



 

 

5

      Las especies de Candida de interés clínico son principalmente: 

 1. Candida albicans: Como es sabido es la que más 
frecuentemente produce patología en el hombre causando muy 
variadas manifestaciones clínicas. Forma parte de la flora comensal del 
tracto gastrointestinal, vagina y mucosa bucal. Es el principal causante 
de infección micótica "oportunista". El espectro de las manifestaciones 
clínicas causadas por esta especie incluye muguet, vaginitis, 
infecciones cutáneas, afectación pulmonar (incluyendo "fungus ball"), 
enteritis, esofagitis, endocarditis, meningitis, absceso cerebral, artritis, 
queratomicosis, pielonefritis, cistitis, septicemia, afectación 
mucocutanea crónica, y algunas otras manifestaciones(165).  Se han 
identificado dos serotipos de C.albicans, A y B(81,82). Estudios realizados 
desde 1961 a 1981 mostraron que el serotipo aislado de pacientes con 
candidiasis era el A(10). Sin embargo, estudios más recientes han 
demostrado que en individuos inmunocompetentes hospitalizados y no 
hospitalizados tienen igual probabilidad de ser portadores de tipo A o 
B, pero en individuos inmunocomprometidos (incluyendo los pacientes 
con SIDA) tienen más del doble de posibilidades de estar infectados con 
el serotipo B(10).  

 Una situación especial presenta la variedad stellatoidea de 
C.albicans. Esta levadura ha pasado por ser considerada desde una 
especie distinta a una subespecie de C.albicans, y actualmente es 
considerada por muchos micólogos contemporáneos como una 
variedad de C. albicans. Esta variedad se encuentra en los mismos 
nichos ecológicos que C. albicans y produce patología en humanos 
(ejem. vaginitis y endocarditis). 

 2. Candida catenulata: esta especie rara vez produce patología en 
el hombre. Se ha aislado en heces y en la piel, ocasionando 
onicomicosis(165). 

 3. Candida ciferrii. Ha sido identificado como agente productor de 
onicomicosis(165). 

 4. Candida guillermondi. Es el agente causal de endocarditis, 
particularmente en adictos a drogas intravenosas. Causando también 
infección en pacientes inmunocomprometidos y en personas que ha 
sufrido procesos quirúrgicos. También se ha aislado de la piel(165). 

 5. Candida haemulonii. Se han descrito algunos casos de 
funguemia y de infección cutánea(165).      

 6. Candida kefyr (antes llamada C. 
pseudotropicalis).Ocasionalmente produce afectación en el hombre, se 
ha aislado de muestras pulmonares y en las uñas. Ocasionalmente 
causa infecciones oportunistas(165).  
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 7. Candida krusei. Esta especie de Candida está adquiriendo 
gran importancia como causante de infecciones oportunistas, 
produciendo afectación grave en pacientes neutropénicos y diarrea en 
niños. Cuando es invasiva se aísla más frecuentemente en casos de 
septicemia y endoftalmitis(119). Recientemente ha llamado la atención su 
innata resistencia a fluconazol(215). 

 8. Candida lipolytica. Es un infrecuente patógeno, probablemente 
requiere la presencia de un dispositivo intravascular para causar 
funguemia(207).  

 9. Candida lusitaniae. Produce candidiasis en inmunodeprimidos, 
ha sido aislada en sangre, esputo, riñón y tracto gastrointestinal (10). 
Este hongos oportunista cada vez más frecuente que, además, exhibe 
resistencia a Anfotericina B(79). 

 10. Candida norvengensis.Recientemente se ha descrito como 
agente de enfermedad invasiva en paciente transplantados de riñón 

Tabla 1. Un sistema de clasificación de especies de Candida de interés médico 

Reino superior:   Eukariota 

  Reino:   Fungi (Mycota) 

    División:   Blastomycetes 

      Orden:   Cryptococcales 

        Familia:  Cryptococcaceae 

          Género:  Candida 

     Especies:  Candida albicans 
    Candida albicans variedad     stellatoidea 
    Candida catenulata 
    Candida ciferrii 
    Candida guillermondii 
    Candida haemulonii 
    Candida kefyr 
    Candida krusei 
    Candida lipolytica 
    Candida lusitaniae 
    Candida norvegensis 
    Candida parapsilosis 
    Candida pulcherrima 
    Candida rugosa 
    Candida tropicalis 
    Candida utilis 
    Candida viswanathii 
    Candida zeylanoides   
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inmunocomprometidos(134). Se ha aislado en múltiples ocasiones en 
sangre, líquido peritoneal, y secreciones respiratorias. Esta micosis no 
ha respondido a afotericina B y flucitosina. 

 11. Candida parapsilosis. Esta especie se relaciona con el uso de 
drogas intravenosas y con catéteres intravasculares. recientemente ha 
sido descrito como patógeno nosocomial produciendo funguemia, 
endocarditis, endoftalmitis, artritis séptica y peritonitis(210). Existe una 
asociación marcada con colocación de prótesis y procedimientos 
invasivos. Igualmente ha sido descrita como contaminante de 
soluciones para alimentación parenteral, dispositivos de monitorización 
intravaculares y soluciones de irrigación oftálmica con resultado de 
infección en paciente que reciben o usan estos procedimientos. En 
algunos hospitales a desplazado a C. albicans  como el más frecuente 
agente productor de candidiasis(148). 

 12. Candida pulcherrima. Rara vez produce patología, ha causado 
candidiasis invasiva en inmunocomprometidos(165).  

 13. Candida rugosa. Otra especie raramente patógena, ha sido 
descrita como productora de funguemia en pacientes con catéteres 
intravasculares y en inmunocomprometidos(165).  

 14. Candida tropicalis. Esta especie es la segunda más 
frecuentemente productora de candidiasis, en algunos centros es más 
prevalente que C.albicans, sobre todo en pacientes con leucemia(115). 

 15. Candida utilis. Esta especie ha sido usada en aplicaciones 
industriales (ejem. crecimiento en etanol), recientemente ha sido 
descrita como agente causal de candidiasis en el hombre. Ha sido 
aislada en un paciente con SIDA y estaba asociada, aparentemente, 
con la colocación de un catéter(2).  

 16. Candida viswanathii. Esta especie ha sido descrita como 
agente causante de meningitis, o al menos se ha aislado de líquido 
cefalorraquideo(165). 

 17. Candida zeylanoides. Otro raro agente productor de 
candidiasis humana, ha sido descrito como causante de funguemia y 
artritis en inmunocomprometidos(171). 

Finalmente merece mencionarse aquí el género Torulopsis del cual la 
especie más importante es Torulopsis glabrata, que produce micosis en 
inmunocomprometidos y es bien conocida su participación en 
infecciones del tracto urinario. Existe controversia entre dos escuelas, 
una de ellas defiende que debe incluirse el género Torulopsis dentro del 
género Candida, mientras otra tendencia no reconoce la unión de 
ambos géneros(165).                                                          
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BIOLOGIA DE ESPECIES DE Candida 

 Los hongos se dividen en unicelulares o levaduras y hongos 
filamentosos. Las levaduras son células redondas u ovales y se 
reproducen por gemmación. Los hongos filamentosos están formados 
por estructuras tubulares denominadas hifas que crecen por 
ramificación y extensión longitudinal(165). 

 No todos los hongos patógenos pueden ser caracterizados 
claramente como levaduras u hongos filamentosos. Algunos hongos 
pueden crecer como levaduras o como hongos filamentosos. En la 
candidiasis el microorganismo puede visualizarse a menudo en forma 
tubular o esférica. Los denominados hongos dimorfos crecen en el 
huésped en forma de levaduras, pero a la temperatura ambiente, lo 
hacen como hongos filamentosos. Entre ellos se encuentran los agentes 
de la histoplasmosis, blastomicosis, esporotricosis, coccidioidomicosis, 
paracoccidioidomicosis y cromomicosis(165). 

 Virtualmente todos los hongos se reproducen mediante la 
formación  de esporos por un procedimiento de mitosis, en el cual el 
número de cromosomas permanece constante. No existe una 
conjugación previa a esta esporulación. Una colonia de hongos que sólo 
forma este tipo de esporas asexuales o que no produce esporos, se dice 
que se encuentra en un estado imperfecto (asexual)(50). Hasta hace 
unas décadas, la mayoría de los hongos patógenos para el ser humano 
se encontraban sólo en estado imperfecto. Posteriormente muchos han 
sido inducidos a formar esporos sexuales y han recibido nuevos 
nombres. Estas denominaciones reflejan la semejanza con otros hongos 
en su estado perfecto. El nombre anterior aún es apropiado para 
referirse al microorganismo en su estado imperfecto(165). 

 Los esporos sexuales se originan como resultado de una 
conjugación. En ciertos hongos esto sólo tiene lugar cuando se les 
permite crecer en yuxtaposición con una colonia del tipo opuesto. Estos 
hongos se denominan heterotálicos e incluyen a los agentes de la 
histoplasmosis, blastomicosis y criptococosis, así como a ciertos 
hongos productores de tiña y mucormicosis(50).  

 Otros hongos son homotálicos, es decir, no requieren al contacto 
con otras colonias para formar esporos sexuales. Entre los hongos 
patógenos para el ser humano, el esporo sexual se forma en una 
estructura particular. El hongo se transforma transitoriamente en 
diploide y luego retorna a su condición de haploide mediante la 
producción de esporos por meiosis(50). 

  El aspecto de la estructura que lleva los esporos y el de estos 
últimos resulta muy útil para la clasificación de los hongos.Las células 
de los hongos patógenos para el ser humano son inmóviles y poseen 
una pared celular rígida, que usualmente contiene quitina y 
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polisacáridos. Las paredes celulares de todos los hongos se tiñen con la 
coloración de metamina argéntica de Gomori; mientras el hongo es 
viable, el ácido peryódico de Schiff también teñira la pared celular. La 
mayoría de los hongos, con excepción de Candida, son débilmente 
grampositivos y no se observan en la tinción de Gram. Sólo un hongo 
patógeno para el ser humano, el Cryptococcus neoformans, presenta 
una cápsula formada por polisacáridos que rodea a la pared celular. En 
el interior de la pared celular de los hongos se encuentra la membrana 
citoplasmática, que contiene esteroles y que es el lugar de acción de los 
antibióticos poliénicos, como anfotericina B y nistatina. No se conocen 
endotoxinas importantes producidas por estos agentes. Ciertos hongos 
producen algunas exotoxinas in vitro, como la aflatoxina, pero hasta el 
momento no se conoce la producción de ninguna in vivo(50). 

 La Candida es una levadura, es decir, un hongo que se presenta 
predominantemente en forma unicelular. Se conocen sus formas 
asexual y sexual, las células son pequeñas (4-6 micras), de paredes 
delgadas que se reproducen por gemación. Dependiendo del ambiente 
en el que están creciendo pueden encontrarse células levaduriformes, 
pseudohifas, hifas o una combinación de estas apariencias 
morfológicas(50,165).  

 Las especies de Cadida de interes médico se identifican 
principalmente por su capacidad o no de asimilar carbohidratos y 
reacciones de fermentación, utilización de nitratos y producción de 
ureasa. La producción de clamidosporas también se emplea para la 
identificación de C. albicans(50).   

 Recientemente, nuevas técnicas, basadas en la biología 
molecular y la serología, han comenzado ha utilizarse para identificar y 
caracterizar las especies y géneros de levaduras. Muchos investigadores 
creen que dichas técnicas se convertirán en la base de la futura 
taxonomía, clasificación y diagnóstico de las levaduras(165). Esta 
tecnología ya se ha mostrado de gran utilidad en la epidemiología, en el 
análisis filogenético y en el estudio de resistencia a fármacos aplicada a 
especies de Candida(171,144,189). 

 Usando técnicas de biología molecular se han conseguido 
considerables avances en el conocimiento de la genética de C. albicans. 
Se ha demostrado que son diploides, genéticamente parasexuales, 
tienen capacidad de transformarse mediada por el DNA genético, 
poseen la propiedad de llevar a cabo transiciones fenotípicas, existe en 
su genoma cierto número de elementos de DNA que se repiten, y se ha 
confirmado que posee ocho cromosomas(165). 

 Los test serológicos se han empleado con variados grados de 
éxito y aceptación para distinguir las diferentes especies relacionadas, 
la mayoría de ellos basados en la similitud de los polisacáridos de 
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superficie de las distintas especies de Candida. Estudios de reactividad 
cruzada, llevados a cabo con especies de Candida de interés médico, 
han mostrado considerable similitud antigénica entre C. albicans y C. 
tropicalis, mientras otras especies presentan componentes antigénicos 
distintos, aunque presentan reactividad cruzada en grado diverso. 
Quizás la clasificación serológica más empleada sea la concebida por 
Hanseclever y Mitchell para C. albicans en la que se delimitaban dos 
serotipos, A y B(81,82). El principal componente antigénico de la pared 
celular de Candida es un polisacárido. Son muchos los estudios que se 
llevan a cabo sobre la estructura antigénica, que podrían fructificar en 
métodos de diagnóstico rápidos y seguros. Son muchos los estudio 
biológicos basados en reactividad cruzada antigénica, composición del 
DNA, patrones de asimilación y fermentación, excreción de ácidos 
grasos, espectro de absorción de citocromos, formación de pigmentos, 
propiedades de floculación tras la exposición a lisocimas, resonancia 
magnética protónica de polisacaridos de la pared, que muestran que 
C.albicans y C.tropicalis tienen muchas propiedades en común. C. 
parapsilosis se asemeja relativamente a estas dos especies, y el resto de 
las especies del género están menos relacionadas con ellas(138). Las 
nuevas tecnologías de la biología molecular, tales como la reacción en 
cadena de la polimerasa, tienden a confirmar la tradicional separación 
entre especies(112). 

 Las levaduras del genero Candida generalmente crecen bien en 
medios aerobios, no requieren medios especiales, crecen en un pH 
entre 2.5 a 7.5 y a temperatura de 20 a 38ºC, aunque C. albicans y 
C.tropicalis crecen mejor a temperaturas próximas a 37ºC(138). Todas las 
especies de Candida asimilan y fermentan glucosa y no asimilan 
nitratos. Sin embargo, la capacidad para usar varias fuentes 
adicionales de carbono y nitrógeno, varía considerablemente. De entre 
las especies de interés médico, sólo C. krusei puede crecer en un médio 
sin vitaminas. La mayoría de las especies necesitan biotina para crecer 
(ejem. C. albicans, C. tropicalis) y algunas especies, además, precisan 
otras vitaminas(138). El crecimiento de C. albicans puede estimularse en 
medios que contienen biotina, añadiendo tiamina, pantotenato, ácido 
nicotínico, ácido paraaminobenzoico, y vitamina B12. El ácido fólico no 
tiene ningun efécto, mientras el xilitol parece inhibirlo(165).  

 Las especies de Candida crecen bien en aerobiosis, y 
probablemente no bajo anaerobiosis estricta, pero pueden crecer con 
elevadas concentraciones de dioxido de carbono, aunque peor(165).  

 Las especies de Candida pueden exhibir varias formas diferentes 
dependiendo de las condiciones ambientales en las que crecen. C. 
albicans puede formar grandes cuerpos terminales de pared gruesas, 
llamados clamidosporos. La formación de clamidosporos se emplea en 
laboratorios clínicos como ayuda en la identificación de la especie. En 
un medio "enriquecido", como agar extracto de maíz, se pueden 
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demostrar células levaduriformes, pseudohifas, verdaderas hifas, y los 
característicos clamidosporos. Raramente, otras otras especies de 
significado clínico, como C. tropicalis, pueden formar clamidosporos 
bajo condiciones similares, aunque normalmente aparecen en forma de 
lágrima a diferencia de las producidas por C. albicans(165). 

 A temperatura inferior a 33o grados C se favorece la morfología de 
célula levaduriforme simple. A temperatura elevada y pH cercano al 
neutro, se favorece el crecimiento de hifas y la conversión de las formas 
celulares a la forma de micelio, mediante la formación de tubos 
germinales(165). Este fenómeno ha servido para el desarrollo de un test 
para la identificación de C. albicans, el test del del tubo germinal. C. 
albicans cuando se coloca en suero, o medio parecido bioquimicamente, 
y se incuba a 37ºC, formará tubos germinales. Esto sucede para C. 
albicans en curso de 1 a 3 horas, otras especies pueden formar tubos 
germinales pasadas 3 horas(165). 

 El cambio morfológico de células levaduriformes a hifas requiere: 
a) nutrientes adecuados, b) la presencia de un inductor, por ejemplo 
suero, c) temperatura elevada (>33ºC) y d) un pH cercano al néutro(165).  

 Aunque el crecimiento dimórfico de las Candidas se debe 
cambios en el metabolismo celular, el cambio a la forma de levadura o 
de hifa se produce por un cambio en la formación temporoespacial de 
la pared celular. La pared celular está formada por beta-glucanos, 
mananoproteínas, y una pequeña cantidad de quitina. Los principales 
componentes son hidratos de carbono y contiene también lípidos y 
proteínas. Una cantidad similar de estos polimeros se encuentra en las 
levaduras, tubos germinales, y en las hifas, pero se producen cambios 
en la morfogénesis. Las formas de micelio contienen tres veces más 
quitina en comparación con las células levaduriformes(180). 

 La pared celular es de gran importancia en el estudio de las 
especies de Candida. En la pared celular residen los factores 
antigénicos, es el lugar donde se produce la adhesión y colonización, y 
localización de potenciales factores de virulencia, por ejemplo productos 
extracelulares tóxicos. Puede ser una diana para nuevos agentes 
antifúngicos que exhiban toxicidad específica para las estructuras 
fúngicas como glucanos y quitina, que no están presentes en las 
células humanas(16). La pared celular parece estar formada por cinco 
estratos diferentes (desde la membrana plasmática hacia afuera): 
mananoproteína, beta-glucano/quitina, beta-glucano, mananoproteína, 
y estrato fibrilar. En C.albicans existe una "capa vellosa" exterior, que 
contiene el estrato fibrilar. Esta capa parece tener importancia en 
cuanto a la virulencia por favorecer la adherencia y la fagocitosis(47). Los 
más importantes elementos estructurales de la pared celular son los 
beta-glucanos unidos covalentemente a la quitina(180). El más 
importante componente antigénico es la mananoproteína. Otro aspecto 
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importante de la superficie celular es la presencia de receptores para 
los fragmentos  C3 y C3b del complemento, que uniéndose a los 
leucocitos polimorfonucleares, dificultan la fagocitosis y aumentan la 
virulencia(70).  

 Un aspecto de la biología de Candida que ha generado gran 
interés es la propiedad de C. albicans de exhibir varias formas de 
colonias cuando crecen in vitro. Una muestra formadora de colonias 
lisas puede formar colonias rugosas cuando se siembra en agar. Esta 
propiedad, en inglés denominada "switching", parece tener importancia 
en cuanto a virulencia. El cambio de colonias lisas a rugosas puede 
potenciar la invasión y proliferación en diferentes localizaciones y 
ambientes, eludir la defensa inmune por alteración de la superficie 
antigénica y escapar al efecto de la terapia antimicótica. Además puede 
potenciar la adhesión a la superficies mucosas(182).       

  PATOGENIA DE LA CANDIDIASIS 

 Los microorganismos del género Candida y particularmente la 
especie más frecuentementemente patógena C. albicans, son 
comensales normales del ser humano. La capacidad de estos 
microorganismos para producir enfermedad se relaciona más con el 
estado inmunológico del huesped que con ningun factor de virulencia 
del hongo(165). Existen varias excelentes revisiones acerca de la 
virulencia y patogenia de las especies de Candida, todas concluyen que 
no hay un único factor que permita a este organismo ser causante de 
enfermedad, que puede ir desde una afectación superficial a efermedad 
invasiva y rápidamente fatal(138,179). Dado que las especies de Candida 
son patógenos claramente "oportunistas" y producen enfermedad en 
organismos cuyo sistema defensivo o inmune, local o sistémico, está 
dañado o es disfuncional, probablemente el  más importante factor 
contribuyente a la virulencia es la capacidad de persistir en las 
superficies mucosas(165).   

 Adherencia     

 La adherencia de las especies de Candida a las mucosas es un 
paso necesario para iniciar la infección, tanto local como diseminada. 
Se ha comprobado que las especies más virulentas, C. albicans y C. 
tropicalis, muestran la más fuerte capacidad de adherencia. A mayor 
capacidad de adhesión mayor virulencia(138). 

 Se ha implicado varios mecanismos y factores de terminantes de 
adherencia, que pueden diferir entre los distintos órganos. Las 
glicoproteínas de superficie, especialmente mananoproteínas, se piensa 
que juegan un papel importante en la adherencia(10). Los receptores del 
huesped a los que se adhieren la Candida incluyen la fibronectina de 
superficie celular y la fibrina(170). En la superficie celular de la Candida 
se ha descrito una proteína similar a la lecitina que reconoce varios 
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residuos glúcidos de las glicoproteínas de superficie de las células 
epiteliales(32). Una proteína similar a un receptor para el complento, 
CR3, uniendose al fáctor iC3b del complemento, podría jugar un papel 
en la adherencia a las células endoteliales. Anticuerpos contra esta 
proteína o contra iC3b bloquean la adherencia de C. albicans las 
células endoteliales(139). 

 Los factores que favorecen la adherencia incluyen: la hidrofobia 
de la superficie celular del hongo, el fenotipo, el pH, la temperatura, el 
embarazo, la diabetes, y la toma de anticonceptivos orales. El ataque de 
C. albicans a las células del epitelio vaginal, es mínimo a pH ácido entre 
3 y 4, y máximo a pH néutro de 6(187). La presencia de otros 
microorganismos puede afectar a la adherencia de especies de Candida. 
Por ejemplo, los Estreptococos y anaerobios orales pueden dificultar la 
adherencia mientras que E. coli puede facilitarla. La hidrofobia de la 
superficie celular favorece la aherencia de Candida a las células 
epiteliales(85). C. albicans es hidrófila cuando crece a 37ºC, pero puede 
convertirse rápidamente en hidrófoba dependiendo de las condiciones, 
mediante la exposición de proteínas hidrófobas en la superficie. Los 
polimorfonuclares neutrófilos destruyen las células de Candida 
hidrofobas más dificultosamente que a las hidrófilas. Las levaduras 
hidrófobas tiene la capacidad de unirse a diferentes órganos a pesar de 
ser aclarados del torrente sanguineo, incluso en areas desprobistas de 
macrófagos(85).  

 Invasión 

 La invasión del epitelio celular es el segundo paso en la 
patogenia. Las hifas o tubos germinales penetran la membrana de las 
células epiteliales, posiblemente con la ayuda de enzimas secretoras. 
Estas enzimas pueden ser de dos tipos:(155) a) proteinasas, que 
hidrolizan las uniones peptídicas, y b) fosfolipasas, que hidrolizan los 
fosfoglicéridos. Una vez en las células epiteliales, los microorganismos 
continuan el proceso de germinación y crecimiento. Las células 
epiteliales pueden tolerar la presencia de estos, o pueden observarse 
daños histológicos en el citoplasma y elementos celulares(155). La 
persistencia de Candidas en el interior de las células epiteliales puede 
ser un mecanismo de resistencia a la quimioterapia y una explicación 
para las infecciones recurrentes(133). 

 Respuesta 

 La provocación de una respuesta inflamatoria en los tejidos del 
huesped es el próximo paso tras la invasión de las células de la 
supeficie epitelial.  En el huesped normal en la fase inicial de la 
infección por Candida la reacción inflamatoria es aguda habitualmente 
y caracterizada por un predominio de neutrófilos(166). Presumiblemente 
se secretan factores quimiotacticos para los neutrófilos. En el huesped 
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neutropénico, la presencia de Candida puede pasar desapercibida por 
la ausencia de respuesta inflamatoria(165). 

 La inflamación y el daño tisular pueden ser también el rusultado 
de una respuesta inmune específica a antígenos candidiasicos. En 
individuos atópicos se han descrito anticuerpos IgE y de otras clases de 
inmunoglobulinas(49). El aspecto histológico en pacientes con 
candidiasis mucocutanea crónica se característiza por un infitrado 
celular crónico, sugeriendo el papel de la hipersensibilidad retardada 
en la patogénesis de esta entidad(186).  

 Alteración de las defensas 

 La alteración de las defensas inmunitarias del huesped por 
productos del hongo, puede ser un aspecto importante de la 
patogénesis de la infección por C. albicans. La función de los neutrofilos 
puede ser alterada por sustancias liberadas por hifas y pseudohifas(43). 
Anormalidades específicas de los neutrófilos incluyen una disminución 
de la quimiotaxis y disminución de la capacidad para atacar y fagocitar 
las hifas de Candida y bacterias, como E. coli y estreptococos del grupo 
B. Esta actividad inhibitora parece estar en relación con proteínas de 
bajo peso molecular de la pared celular de las Candida. Recientemente 
se ha descrito que el microorganismo libera una sustancia que inhibe 
la cadena respiratoria de los neutrófilos(185). Los glicanos de la pared 
celular perjudican la capacidad de adherencia de los neutrófilos. Los 
mananopolisacáridos se combinan con la mieloperoxidasa de e inhiben 
la cadena respiratoria postfagocítica(185). 

 La función de los lifocitos T también se puede alterar durante el 
curso de la infección por C. albicans. La falta de reactividad de las 
células T a los antígenos de C. albicans, que es característica de los 
pacientes con candidiasis mucocutanea crónica, puede ser reversible 
cuando la infección se controla, lo que sugiere que la infección fúngica 
induce la anormalidad de los linfocitos, y no al contrario.(199) Esta 
anormalidad en el reconocimiento de los antígenos micóticos se ha 
descrito también en otras infecciones fúngicas y se ha demostrado que 
es debida a la generación de linfocitos T supresores. Los polisacáridos 
de la pared celular de C. albicans estimulan la generación de linfocitos 
T supresorse.(146) La generación primaria y secundaria de anticuerpos, 
dependiente de las células T, es inhibida por la población de células 
supresoras.(34) También se ha observado que el manano interfiere con la 
presentación de antigénos de C. albicans por los macrófagos a los 
linfocitos T autólogos.(131)Los oligosacáridos derivados de manano, que 
se producen de su catabolismo, interfieren la interacción célular 
necesaria para la respuesta inmunitaria mediada por linfocitos.(150)        
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2.2. RESPUESTA DEL HUESPED Y FACTORES PREDISPONENTES 

 Aunque se han identificado algunos factores de virulencia y 
mecanismos de patogenia de la infección por especies de Candida, hay 
que hacer hincapié en que, en la mayoría de las veces, el 
microorganismo es un comensal de las superficies mucosas. Para que 
produzca patología debe haber alguna ruptura en las defensas del 
organismo. El microorganismo es considerado un patógeno oportunista 
y el estado del huesped es de primera importancia como determinante 
de la patogenia(165). 

Piel y barreras mucosas 

 El epitelio escamoso estratificado de la piel funciona 
normalmente como una barrera efectiva contra la invasión microbiana, 
y es un lugar inhóspito relativamente para la colonización por Candida. 
El recambio regular de las células cutáneas representa un mecanismo 
efectivo para erradicar microorganismo colonizantes, y los lípidos 
cutáneos parecen inhibir el crecimiento de Candida.(138) 

 La ruptura mecánica de las defensas de la piel normal, es el más 
importante factor predisponente para la infección por Candida. La 
ruptura puede ser secundaria a un trauma, como en quemados, o por 
un incremento de la humedad y maceración de la piel, como en el pie 
intertriginoso. La ruptura de la piel por la inyección de drogas, 
dispositivos de monitorización, o catéteres de polietileno con o sin 
administración de alimentación parenteral, pueden ser vías de acceso 
para Candida.(138)  

 La manera en que otras condiciones no mecánicas predisponen a 
la infección de la piel por Candida son menos claros. En los diabéticos 
se ha implicado al aumento de los niveles de glucosa en la saliva como 
un factor que aumenta la predisposición a la infección candidiasica, 
pero posiblemente la anormalidades microvasculares sean las 
responsables de la disminución de las defensas tisulares(165). Las 
deficiencias inmunitarias, como ocurre en los pacientes con candidiasis 
mucocutanea crónica, que presentan una alteración de la inmunidad 
mediada por células, predisponen a la infección cutanea por 
Candida.(48)  

 La piel se defiende relativamente bien de la colonización e 
infección por Candida, sin embargo las superficies mucosas se 
defienden peor, y es en estas superficies donde ligeros cambios en el 
ambiente o en las defensas del huésped, pueden favorecer a los 
microorganismos. Las mucosas de la boca, intestinal y vaginal, pueden 
estar colonizadas por Candida hasta en un 80% de los individuos 
normales, y el índice de colonización aumenta en pacientes 
hospitalizados.(138) La invasión y la producción de patología por Candida 
está relacionada con la magnitud de la colonización, los factores que la 
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aumentan influiran en la patogenia(165).  

 En la cavidad oral factores mecánicos, ambientales y 
relacionados con factores del huésped, pueden influir en índice de 
colonización por Candida. La diabetes se asocia con un incremento de 
índice y densidad de colonización.(191) El índice de colonización está 
aumentado en los fumadores y en los portadores de prótesis dental(165). 

 La candidiasis vulvovaginal es probablemente la infección clínica 
por Candida más frecuente. La importancia de factores locales como el 
pH, concentración de glucosa-glucógeno y estado del epitelio, se ponen 
de manifiesto por los cambios del ambiente vaginal debidos a las 
variaciones hormonales fisiológicas o terapéuticas. La formación de 
tubos germinales invasivos por C. albicans es máxima a pH 6, el 
incremento del pH con la mestruación se correlaciona con una 
exhacervación de la candidiasis vaginal. En mujeres que usan 
contraceptivos hormonales se observa un incremento en la colonización 
por Candida y mayor frecuencia de vaginitis, debido a que estos 
agentes producen una alteración de la mucosa vaginal.(165,138)  

 El intestino también es comunmente colonizado por Candida y 
puede ser un lugar clínicamente importante para la afectación invasiva. 
Se han dectectado Candida en las heces de hasta el 80% de individuos 
normales, lo que indica la presencia casi universal de este 
microorganismo en el tracto gastrointestinal. Si el inóculo es lo 
suficentemente alto, puede atravesar la mucosa intestinal y causar 
funguemia. Los factores que incrementan el crecimiento de Candida en 
el tracto gastrointestinal, como corticoesteroides, antibióticos o 
alteración del pH pueden, por tanto, predisponer a la enfermedad 
invasiva. Se ha descrito una asociación entre el uso de corticoides 
inhalados y esofagitis candidiásica. En algunos pacientes se ha descrito 
asociación entre la supresión de la acidez gástrica por cimetidina o 
vagotomía con un incremento del crecimiento de Candida en el 
estómago y con candidiásis sistémica. La infección por Candida puede 
favorecerse por condiciones que producen disrupción de la mucosa, 
tales como tumores o el uso de agentes citotóxicos.(102,87,138,165) 

 La interacción de especies de Candida con otra flora microbiana 
es, quizás, el factor ambiental más importante que afecta el grado de 
colonización de las mucosas por Candida. Aunque algunos 
microorganismos pueden estimular el crecimiento de Candida, y hay 
ejemplos de aumento de la patogenicidad cuando la infección por 
Candida se combina otros patógenos cómo estafilococos o 
citomegalovirus, el efecto predominante de la flora bacteriana sobre el 
crecimiento y colonización de Candida es el antagonismo. La 
competencia por los lugares de unión con las células se ha demostrado 
con el lactobacilo, y probablemente es el mecanismo por el que E. coli 
interfiere con la colonización por Candida. Otros microorganismos 
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pueden competir con las especies de Candida por los nutrientes 
disponibles, como la glucosa.(165,138) 

 Dada la importancia de la flora microbiana normal en la 
supresión del crecimiento y colonización las especies de Candida, no es 
sorprendente que el uso de antimicrobianos se asocie frecuentemente 
con candidiasis. Los antibióticos de amplio espectro que inhiben las 
bacterias entéricas gram negativas son los que más aumentan la 
colonización por Candida. El efecto de los antimicrobianos es 
secundario al efecto inhibitorio sobre la competitividad de la flora 
bacteriana normal, como E. coli.(138)         

 Factores humorales 

 Una vez que los microorganismos atraviesan la piel o las 
mucosas, la siguiente linea de defensa está en el suero. Los factores 
humorales o del suero tienen menos importancia en la resistencia del 
huesped a la infección por Candida que las células fagocíticas y la 
inmunidad celular. El suero y el plasma, aunque contengan 
anticuerpos y componentes del complemento, no son capaces de 
destruir a la Candida por sí sólos.(50,165,138)  

 La velocidad de ingestión de Candida por los neutrófilos está 
aumentada por opsoninas séricas termolábiles y termoestables. La IgG 
y otros constituyentes del suero ejercen una acción opsonizante  sobre 
las Candida, y los pacientes con candidiasis diseminada presenta a 
menudo un alto título de anticuerpos. Sin embargo, aún no se ha 
aclarado la función de estos anticuerpos, especialmente porque no son 
necesarios para la destrucción de células levaduriformes parcialmente 
ingeridas.(50,165) 

 Se ha demostrado que las proteínas séricas fijadoras de hierro  
inhiben el desarrollo de Candida, posiblemente por la fijación de este 
metal que es un factor de crecimiento para el hongo.  Existen 
sustancias humorales que inducen la formación de seudohifas y 
aglutinan las células de Candida in vitro, y otra que presentan un 
efecto inhibidor del crecimiento de este microorganismo. La 
importancia de estos factores aglutinantes y de las otras sustancias 
inhibidoras aún no ha sido aclarada.(50,165,138)  

 El papel del complemento en la defensa contra las Candida aún 
no se ha definido. El complemento es necesario para una óptima 
opsonización in vitro, y los animales deficientes en la activación de la 
vía alternativa son más susceptibles a la infección por Candida. Tanto 
la vía clásica como la alternativa son activadas por Candida pero las 
evidencias sugieren que esta es la más importante. Sin embargo, aún 
no se han aclarado las funciones relativas de ambas vías(11,165). 
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Células fagocíticas 

 Una vez que el microorganismo invade la dermis o penetra en la 
sangre, los polimorfonucleares actúan como mecanismo de defensa ya 
que tienen la capacidad de dañar las seudohifas y de fagocitar y 
destruir los blastosporos. Además de los neutrófilos, los monocitos y 
eosinófilos también ingieren y destruyen a este microorganismo. In 
vitro los monocitos son más eficaces que los polimorfonucleares en la 
destrucción de las células de Candida.(50,165)  

 Los neutrófilos y monocitos que carecen de mieloperoxidas o de 
la capacidad de generar peróxido de hidrógeno y el anión superóxido no 
destruyen a las Candida en forma eficiente. La mieloperoxidasa, el 
peróxido de hidrógeno y el anión superóxido constituyen un importante 
mecanismo responsable de la destrucción intracelular de las 
Candida.(42) Se ha identificado un sistema  formado por ion ferroso, 
peróxido de hidrogeno y yoduro, que puede tener un papel importante 
en la destrucción intracelular.(50) 

 Los monocitos-macrófagos y las células reticuloendoteliales 
sésiles también juegan un papel en la defensa contra Candida. Los 
macrófagos pulmonares humanos tienen la capacidad de destruir las 
células del hongo. En pacientes con candidiasis diseminada se ha 
demostrado la presencia de microorganismos en el interior de 
macrófagos tisulares y de células reticuloendoteliales.(202,43) 

 Inmunidad mediada por células 

 La importancia de los linfocitos y de la inmunidad celular en la 
defensa contra las Candida puede ser vislumbrada a partir de tres 
observaciones clínicas. Los pacientes con candidiasis mucocutánea 
crónica se infectan como consecuencia de una disfunción del sistema 
linfocitario.(48) Alrededor de 70-80 por ciento de la población sana posee 
reacción de hipersensibilidad retardada positiva frente a antígenos de 
Candida.(50 Los pacientes con infección por VIH son muy susceptibles 
de a la candidiasis mucocutanea.(156)  

 El mecanismo por el qué los linfocitos pueden controlar la 
infección por Candida no está bien definido. Sustancias similares a las 
linfoquinas liberadas por linfocitos activados se han mostrado tóxicas 
para Candida. La interacción de los linfocitos con los macrófagos y 
neutrófilos es importante en el inicio de la respuesta de estos.(50,165,138)   
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2.3.DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE LAS CANDIDIASIS 

 Examen directo de la muestra 

 El examen directo de la muestra puede proporcionar información 
a cerca de la cantidad de hongos presentes y de su apariencia 
morfológica, tal como la presencia de blastoconidia, pseudohifas e 
hifas.(206)  

 En los tejidos invadidos por Candida característicamente se 
observan blastoconidia y pseudohifas, pero esto no implica establecer el 
diagnóstico de candidiasis cuando se trata de mucosa orofaringea o 
vaginal, ya que pueden encontrarse en la mucosa normal, y hay que 
tener en cuenta los dato clínicos.(206) Un examen en fresco de orina 
puede identificar Candida como la causa de infección del tracto 
urinario o de candidiasis renal. El significado de la candiduria, sin 
embargo es controvertido y debe interpretarse en el contexto de los 
datos clínicos y de los factores de riesgo del paciente.(74) El examen 
directo de un homogeneizado de tejido hepático de biopsia puede 
establecer el diagnóstico de hepatitis candidiásica, particularmente 
cuando los cultivos de muestras de biopsia en esta enfermedad tienen 
bajo rendimiento.(206) 

 Existe varios métodos disponibles para el examen en fresco, 
dependiendo del origen de la muestra. Entre ellos el hidróxido potásico, 
la tinción de Gram, la tinción de Wright-Giemsa, metamina argéntica, 
ácido peryódico de Schiff, azul de metileno, blanco calcofluor y tinción 
de Papanicolau.(206)  

 Cultivos y morfología de las colonias 

 Las especies de Candida generalmente crecen bien en los medios 
de cultivo comunes para hongos y bacterias. Entre ellos se incluyen el 
agar con glucosa de Saboureaud, agar sangre de oveja y agar sangre de 
caballo. Las colonias de especies de Candida crecen a una temperatura 
entre 25 a 37 ºC, tienen un aspecto liso o rugoso, y son de un color 
blanco o beige. Las colonias de Candida, especialmente C. albicans, 
muestran un borde finamente estrellado en el medio agar sangre, que 
corresponde o hifas u pseudohifas. Frecuentemente se produce 
variación de la morfología de las colonias por el fenómeno de cambio 
fenotípico, cuando se cultivan a 25º C.(206,50) 

 Características microscópicas 

 Test del tubo germinal 

 Este test permite la distinción entre C. albicans (tubo germinal 
positivo) y otras especies de Candida (tubo germinal negativo). El test se 
lleva a cabo mediante la suspensión de una pequeña porción de una 
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colonia en suero bovino o en plasma de conejo o en un medio similar. 
La suspensión se incuba a 37 ºC durante 2 horas. Candida albicans 
forma tubos germinales en 2 a 3 horas mientras que otras especies de 
Candida los formarían después de 3 horas.(206)   

Agar extracto de maíz 

 También se pude identificar C. albicans por la formación de 
clamidosporas terminales en medio de extracto de maíz con Tween-80. 
El aspecto microscópico de otras especies de Candida se puede 
distinguir en este medio por el orden de las blastocodinias y el aspecto 
morfológico de las hifas y pseudohifas.(206) 

 Determinaciones bioquímicas 

 La determinación bioquímica de las especies de Candida se basa 
en el patrón de asimilación o fermentación de distintos 
carbonohidratos.(206)  

 Métodos de diagnóstico en investigación 

 Recientes avances en la purificación de antígenos, producción de 
anticuerpos monoclonales, mapeo de epitopos, técnicas de DNA 
recombinante y la metodología de la reacción en cadena de la 
polimerasa, ha abierto la posibilidad de nuevos avances en la detección 
de la infección invasiva fúngica. Sin embargo estos métodos están 
todavía en investigación.(55)  

 2.4.CANDIDIASIS ORAL 

 La Candida es un organismo comensal de la mucosa oral. El 
dorso de la lengua es el sitio de preferencial para su proliferación 
seguido de del paladar y la mucosas yugal. Especies de Candida, 
principalmente C. albicans, se han aislado en el 20% a 50% de los 
individuos sanos.138,179 C. albicans es de lejos el más importante 
patógeno de las especies de Candida, aúnque otras esècies como C. 
glabrata y C. tropicalis se aislan infrecuentemente de lesiones orales. 

  

2.4.1.FACTORES PREDISPONENTES 

 Trastornos endocrinos 

 Se ha demostrado un incremento de la colonización por Candida 
en la mucosa bucal de pacientes diabéticos. Existen resultados 
divergentes en cuanto a la correlación entre la cifra de glucemia y la 
presencia de candidiasis oral. En relación con los no diabéticos, los 
diabéticos con prótesis dental movible tienen un mayor índice de 
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portadores de Candida. En pacientes con hiperparatiroidismo y 
hipoadrenocorticismo se asocian a una mayor incidencia de 
candidiasis.179,139,12  

 Factores dietéticos    

 Se ha propuesto que la deficiencia de hierro puede predisponer a 
la candidiasis oral al provocar una menor respuesta de la inmunidad 
celular. En algunos pacientes la deficiencia de folatos puede ser un 
factor significante. Igualmente parece asumirse que una dieta rica en 
carbonohidratos es un factor predisponente de la candidiasis.139,12 

 Enfermedades malignas 

 La candidiasis diseminada es un problema creciente en los 
pacientes con cancerosos, especialmente en aquellos con leucemia 
aguda en los que se determinó que la infección micótica era la causa de 
muerte de hasta el 75% de ellos.50 Existen múltiples factores 
responsables de la creciente frecuencia de candidiasis en el paciente 
oncológico, como una mayor tasa de supervivencia debida a la 
quimioterapia, asociada con unos mecanismos de defensa alterados 
dependiendo de la enfermedad y su tratamiento. En pacientes con 
inmunodeficiencia generalizada, la candidiasis oral se puede diseminar 
al esófago, pasar al torrente sanguíneo y causar la muerte179,139,12 

 Antibióticos 

 El tratamiento con antibióticos de amplio espectro es un factor 
predisponente importante en las candidiasis orales al alterar la flora 
bacteriana.138,179 

 Corticosteroides y fármacos inmunosupresores 

 En pacientes que reciben corticoides inhalados, se describe el 
desarrollo de candidiasis orofaringea. Igualmente pacientes con úlceras 
aftosas y con liquen plano que fueron tratados con esteroides tópicos.12 

 Los pacientes tratados con inmunosupresores, como azatioprina 
en trasplantados, tienen una mayor susceptibilidad a las infecciones 
micóticas por la neutropenia e inhibición de los linfocitos T que 
producen estos fármacos.179,139,12 

 Tabaquismo 

 Existe información controvertida sobre el papel del tabaco y la 
candidiasis oral pero parece improbable que sea un factor 
predisponente importante para la colonización de la cavidad oral por 
hongos. Sin embargo se ha demostrado una relación sorprendente 
entre el tabaquismo y la presencia de leucoplasia oral candidiasica y la 
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presencia de candidiasis multifocal oral crónica. Parece que el 
tabaquismo crea las condiciones para la invasión del epitelio por 
Candida.140,179,12 

 Infección por VIH y SIDA 

 Más adelante nos referiremos con más extensión a la candidiasis 
en los pacientes que padecen infección por VIH, que es el objeto de 
nuestro estudio. Los pacientes con infección VIH, particularmente en 
estadío avanzado presentan un gran deterioro de la inmunidad que les 
hace especialmente predispuestos a padecer candidiasis oral. Según las 
distintas series la prevalencia de la candidiasis en pacientes con 
infección VIH va desde el 10% al 90%.168    

2.4.2.PATOGENIA 

 El hecho de que los hogos de de las especies de Candida sean 
comensales de la mucosa oral en el 20% a 50% de las personas sanas, 
es de importancia para comprender la patogénesis de la candidiasis 
oral. La naturaleza comensal de estos organismos implica que la 
mayoría de las candidiasis orales son de origen endógeno y que la 
erradicación total de este microorganismo por la terapia antifúngica es 
dificultosa.  

 La adherencia de las especies de Candida a la mucosa bucal es el 
primer paso en la infección micótica oral. La adhesión ocurre por la 
interacción de estructuras de la superficie celular de las levaduras con 
receptores de las células del epitelio de la mucosa oral. En Candida 
albicans las estructuras implicadas posiblemente son las 
mananoproteínas, quitina, glucanos, proteínas de la pared celular y 
lípidos.141 

 La invasión de la superficie mucosa sigue a la adherencia y 
colonización. En individuos con una función de los neutrófilos 
adecuada lo normal es que se produzca una infección superficial 
localizada. La reacción inflamatoria inicial es aguda pero no se conoce 
la señal quimiotactica para los neutrófilos. En pacientes neutropénicos 
la inflamación puede estar ausente y producirse infección diseminada. 
La alta prevalencia de candidiasis en oral en personas con infección 
VIH y otras formas de disfunción o depleción de linfocitos T, hace 
pensar en un papel de la inmunidad mediada por celular en esta 
infección.179  
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2.4.3. CLASIFICACION Y MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA 
CANDIDIASIS ORAL 

 Clasificación 

 La candidiasis de la mucosa oral puede aparecer como varias 
formas clínicas. El esquema de clasificación clásico era el propuesto por 
Lehner en 1967, quien dividía la candidiasis oral en:107  

 1) candidiasis pseudomembranosa aguda  

 2) candidiasis atrófica aguda  

 3) candidiasis atrófica crónica   

 4) candidiasis hiperplásica crónica   

 Posteriormente, basándose en la localización y en afectación 
endocrina asociada, el mismo autor subdividía la candidiasis 
hiperplásica en cuatro grupos: 1) candidiasis oral crónica (leucoplasia 
candidiásica), 2) síndrome de candidiasis endocrina, 3) candidiasis 
mucocutánea localizada crónica, y 4) candidiasis mucocutánea difusa 
crónica. Ulteriormente se añadió la queilitis angular asociada a 
candidiasis.179 

 Cernéa  describió la candidiasis multifocal crónica como  una 
entidad clínica, que ha sido posteriormente descrita por Holmstrup y 
Besserman.90 

 En los últimos años ha sido necesaria una nueva revisión de esta 
clasificación a la luz de los nuevos hallazgos, principalmente en 
relación a la candidiasis oral en pacientes con infección por el Virus de 
la Inmunodeficiencia Humana (VIH). La candidiasis 
pseudomembranosa se clasificaba como una infección aguda, que 
puede significar que es intensa, pero la palabra se usa con mayor 
frecuencia para designar enfermedades de corta duración en contraste 
con crónica que se refiere a condiciones de larga duración. La 
candidiasis pseudomembranosa no siempre es de corta duración; si no 
se trata, puede durar meses o incluso años, como se ha visto en 
pacientes que usan aerosoles con corticoides, en pacientes con 
infección VIH, y en pacientes con otras condiciones que debilitan las 
resistencias. Igualmente la nomenclatura clásica, en la que el término 
atrófica se usa para describir un área roja limitada, ha sido criticado, 
porque el enrojecimiento puede estar causado, no sólo por una 
reducción del grosor del epitelio, sino que también por un aumento de 
la vascularidad, por lo qué se propuso el uso del término eritematoso.70  

 La candidiasis eritematosa puede presentarse con varias 
apariencias crónicas. La revisión de Holmstrup u Besserman,89 basada 
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en el uso de términos clínicos, añadía tipos en placas y nodular. Estos 
autores en 199027 propusieron clasificar la candidiasis oral en tres 
grupos:  

 1) Tipos agudos: pseudomembranosa, eritematosa  

 2) Tipos crónicos: pseudomembranosa, eritematosa, en placas, y 
nodular  

 3) Lesiones asociadas a Candida: queilitis angular, estomatitis 
protésica, y glositis media romboidal.  

 En 1990 una conferencia de consenso auspiciada por la OMS,52 
para la clasificación de las lesiones orales en las personas con infección 
VIH las clasifican en:  

 1) eritematosa  

 2) hiperplásica  

 3) pseudomembranosa  

 4) Queilitis angular asociada a Candida. 

 En 1992 una nueva conferencia de consenso51 para la 
clasificación de las lesiones orales en pacientes con infección por VIH 
clasifica la candidiasis oral en:  

 1) eritematosa  

 2) pseudomembranosa.  

 Eliminándose de la clasificación el tipo hiperplásico. 

Manifestaciones clínicas 

  Candidiasis eritematosa. Aparece como zonas rojas, a 
veces de un rojo encendido, y a menudo con bordes mal definidos. Se 
localizan con mayor frecuencia en el paladar y en dorso de la lengua, 
con depapilación asociada. 

 Antes de que apareciera el SIDA, se pensaba que la candidiasis 
eritematosa era secundaria al desprendimiento de las placas de 
candidiasis pseudomembranosa, que sería el primer evento. Al 
contrario, en la infección por VIH, el tipo eritematoso parece preceder a 
la aparición de la variedad pseudomembranosa.168,147  

 Candidiasis pseudomembranosa. Se presenta como placas 
blancas o blanco-amarillentas, semiadherentes, cremosas y a veces 
confluentes. Pueden desprenderse con raspado, dejando una superficie 
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enrojecida sangrante. Puede afectar a cualquier zona de la mucosa oral, 
más frecuentemente a la lengua, paladar y mucosa yugal. 
Habitualmente es aguda , pero en los pacientes con infección VIH 
puede persistir durante meses, apareciendo como una afectación 
crónica.168 

 Variante hiperplásica. Se caracteriza por placas firmes, que no 
se desprenden por raspado, de color blanco o blanco amarillento, que 
afectan mejillas, labios y lengua. Debe distinguirse de otras variantes 
de leucoplasia y particularmente de la leucoplasia vellosa lingual 
característica de los pacientes con infección VIH.168 

 Queilitis comisural. Reacción inflamatoria de los ángulos de la 
boca, que se manifiesta como capas rojas, con fisuras, ulceradas o no. 
Aunque la infección es causada generalmente por Candida, puede ser 
debida a otros organismos como S. aureus y estar favorecida por otros 
factores locales y sistémicos168. 

2.4.4. DIAGNOSTICO 

 Los criterios diagnósticos originales de Lehner107 para la 
candidiasis oral incluían:  

 1) eritema difuso o placas blancas  

 2) cultivo de Candida en muestras de saliva  

 3) la presencia de micelios en una toma directa de la lesión  

 4) evidencia mediante biopsia  de hifas en el epitelio  

 5) títulos en suero de anticuerpos contra C. albicans mayores de 
1:16, mediante fluorescencia y test de anticuerpos positivo en saliva. 

 Posteriormente Lehner modifico sus criterios incluyendo la 
presencia de pseudohifas con o sin la presencia de hifas en una toma 
directa de la lesión.179 Holmstrup y Besserman señalan como criterio 
diagnóstico el aspecto clínico compatible de la lesión con candidiasis y 
su resolución con el tratamiento antifúngico.89 

 En las típicas placas blancas de candidiasis pseudomembranosa, 
es fácil diagnosticar su naturaleza micótica mediante la observación de 
una muestra con tinción de Gram o preparación de hidróxido potásico 
al 10%, por la presencia de hifas y pseudohifas.168  

 El diagnóstico de otros tipos de candidiasis puede ser difícil. El 
paciente suele estar asintomático y en la mucosa oral se aprecian 
mínimos cambios. En estos casos un cultivo positivo no confirma la 
etiología de la lesión. Se han propuesto varios métodos basados en la 
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densidad de formación de colonias en un cultivo.168 

 Ningún aspecto clínico diferencia a la luecoplasia candidiasica y 
a la queilitis angular de las debidas a otra causa. En la queilitis angular 
puede ser útil la presencia de hifas en una observación directa. La 
biopsia de la lesión es el único método diagnóstico definitivo en la 
candidiasis hiperplásica al observarse hifas y pseudohifas en el epitelio, 
junto con acantosis, hiperqueratosis, e infiltrado por 
polimorfonucleares.89 

 La reunión de consenso en lesiones orales asociadas al VIH de 
septiembre de 199251, establece unos criterios de presunción y unos 
criterios definitivos para el diagnóstico de la candidiasis: 

 Candidiasis eritematosa 

  Criterio de presunción: Areas rojas, usualmente localizadas en el 
paladar y dorso de la lengua pero ocasionalmente en mucosa bucal. 
Pueden verse manchas y placas blancas pero no suelen ser llamativas. 

 Criterio definitivo: Hasta el momento no hay un criterio definitivo 
para esta entidad. Sin embargo la detección de Candida albicans y/o la 
respuesta a la terapia antifúngica puede ayudar a establecer el 
diagnóstico. 

 Candidiasis pseudomembranosas: 

 Criterio de presunción: Manchas o placas blancas o amarilla que 
pueden localizarse en cualquier parte de la cavidad oral y pueden 
eliminarse dejando una superficie eritematosa que puede sangrar. 

 Criterio definitivo:  

 1) El principal criterio determinante es la respuesta de las 
lesiones a la terapia antifúngica. 

 2) Los test para la presencia de Candida no son esenciales para 
el diagnóstico, aúnque pueden mejorarlo, particularmente en casos de 
resistencia a la terapia antifúngica. Estos test incluyen frotis o cultivos.
    

2.4.5. TRATAMIENTO DE LA CANDIDIASIS ORAL 

 El tratamiento de la candidiasis oral es necesario no sólo por el 
disconfort que causan las lesiones, sino también porque pueden ser un 
foco para la extensión de la enfermedad. 

 El tratamiento tópico  de la candidiasis con nistatina, 
anfotericina, clotrimazol, econazol, o miconazol, eliminan las 
lesiones en 14 dias aproximadamente, pero las lesiones habitualmente 
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recidivan en los pacientes con infección por VIH. Estos fallos se 
atribuyen al defecto inmunitario de estos pacientes, aunque la falta de 
cumplimiento del tratamiento por los pacientes como resultado de 
intolerancia gastrointestinal, el mal sabor de alguno de estos fármacos, 
y la necesidad de administrar con frecuencia el fármaco, son factores 
contribuyentes.71  

 Los antifúngicos sistémicos, por estos factores, suelen ser los 
indicados en los pacientes con infección VIH. El ketoconazol, un 
fármaco del grupo de los imidazólicos, se usa por vía oral, la dosis 
generalmente recomendada es de 200 mg/dia, aunque algunos autores 
recomiendan dosis de 400 mg/dia (59,60). El fallo del tratamiento de la 
candidiasis oral con ketoconazol, puede estar relacionado con la 
malabsorción del fármaco, hongos resitentes al ketoconazol o efectos 
adversos como pueden ser: náuseas, rash, prurito, y alteraciones 
hepáticas. Además el ketoconazol puede interaccionar con otros 
fármacos frecuentemente usados en pacientes con infección VIH. 183  

 Otros agentes sistémicos son los bistriazoles, fluconazol e 
itraconazol, que son hidrosolubles y se excretan principalmente por el 
riñon. Su absorción es buena, su toxicidad infrecuente y presentan 
poca interacción con otras drogas.183 El fluconazol produce remisión 
de la candidiasis oral en una semana apróximadamente.84 Un ensayo 
prospectivo a doble ciego comparando ketoconazol con fluconazol en el 
tratamiento de la candidiasi oral en pacientes con infección VIH, 
mostró que el fluconazol puede ser más efectivo que el ketoconazol pero 
las recidivas postratamiento eran igual de frecuentes con ambas 
drogas.40 El fluconazol es efectivo, se absorbe bien, tiene una vida 
media larga (30 hs.) y se tolera bien. La dosis habitual de fluconazol es 
de 50 mg/dia, aunque 150 mg en una sóla dosis pueden ser efectivos.36 
Una dosis de fluconazol semanal, de 150 mgrs, se ha mostrado efectiva 
como profilaxis tras el tratamiento de un episodio de candidiasis 
oral.106   

 2.5. LA INFECCION POR VIH, SIDA 

 2.5.1. HISTORIA DEL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

 Las primeras referencias de lo que posteriormente se conocería 
como AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrome) o SIDA (Síndrome 
de Inmunodeficiencia Adquirida) proceden de EE.UU. donde a 
mediados de 1.981 se describieron los primeros casos, pero existen 
datos contrastados de que la diseminación del virus de la inmunode-
ficiencia humana empezó de forma inadvertida durante la mitad o final 
de 1.970.114   

 No obstante, hasta 1.981, el Centro para el Control de 
Enfermedades o CDC (Center for Diseases Control) de Atlanta (USA) no 
emite un primer informe llamando la atención sobre un síndrome hasta 
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entonces desconocido. En dicho informe se describía una serie formada 
por varones homosexuales, jóvenes, de raza blanca, residentes en 
Nueva York, Los Angeles y San Francisco que padecían una serie de 
procesos atribuibles a una inmunodeficiencia celular adquirida, con 
alteraciones de la inmunidad celular hasta entonces no descritas, que 
facilitaban el padecimiento de infecciones respiratorias por 
oportunistas poco habituales entre los que destacó la neumonía por 
Pneumocystis carinii, y tumores infrecuentes en la población general, 
como el sarcoma de Kaposi cuya aparición se asociaba hasta entonces 
a la raza negra y a algunas estirpes de raza hebrea. 

  Así, en marzo de 1.981, Gottlieb y cols.76 publicaron un trabajo 
titulado: "Pneumocystis pneumonia-Los Angeles", el el que presentaban 
una serie de casos de neumonía por Pneumocystis carinii y candidiasis 
mucosa en homosexuales previamente sanos. A partir de ese momento, 
se reconocía al SIDA como una nueva entidad nosológica, se iniciaba 
su estudio y la difusión de los conocimientos científicos de una 
enfermedad que alcanzaría unas dimensiones epidemiológicas de 
pandemia. 

 Si bien inicialmente sólo se presentaba en homosexuales, pronto 
empezarían a observarse algunos casos de SIDA en mujeres y niños 
pequeños, así como heterosexuales, drogadictos e individuos que 
habían recibido previamente transfusiones. Así se pudo establecer que 
el SIDA era una enfermedad infecciosa y que la inmunodeficiencia que 
la caracteriza era inducida por un agente vírico. 

 Los Dres. Essex, del Instituto Nacional de Salud Pública de 
Harvard, y Gallo, del Instituto Nacional del Cáncer de Bethesda, 
sospecharon que sería un virus de la familia de los HLTV (Human T 
Cell Leukemia Virus), que son retrovirus capaces de producir leucemias 
en mamíferos, el causante del SIDA. 

 En 1983, Luc Montagnier y cols. del Instituto Pasteur de París 
aislaron a partir de la sangre y tejidos de un paciente con SIDA un 
retrovirus que denominaron Limphadenopaty Associated Virus (LAV) 
que se demostró ser agente causal de SIDA(7). En Mayo de 1984, Robert 
Gallo y su equipo aislaron el mismo virus al que denominaron HTLV-
III.152 Se estableció una controversia sobre la paternidad del 
descubrimiento que no fue resuelta hasta 1991, a favor del equipo 
francés. El Comité Internacional de Taxonomía de los Virus, buscando 
el consenso entre los investigadores franceses y estadounidenses, 
acordó denominar al retrovirus causante del SIDA como Virus de la 
Inmunodeficiencia Humana (VIH).114 

 

 



 

 

29

2.5.2. EPIDEMIOLOGIA DEL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA 
HUMANA 

 La Organización Mundial de la Salud (O.M.S.) coordina los 
controles y registros mundiales del SIDA, gracias a los cuales se ha 
definido su esquema global de distribución. En la mayoría de los países 
desarrollados, un porcentaje elevado de los casos diagnosticados sí se 
comunican a las autoridades sanitarias. Sin embargo, la mayoría de los 
casos de SIDA ocurridos en países en vías de desarrollo no han sido 
informados a la O.M.S., por falta de infraestructura para la recogida de 
datos y confirmación de los diagnósticos37. 

 Las informaciones relativas al SIDA han permitido reconocer tres 
modelos o pautas de enfermedad:37 

  La pauta de tipo I es característica de los países industrializados 
con un número elevado de casos declarados. EE.UU., México, Canadá, 
buena parte de Europa Occidental, Australia, Nueva Zelanda y ciertas 
zonas de Iberoamérica se acomodan a ese modelo. Algunas regiones del 
norte de Africa secundan también dicha pauta primera, a pesar de no 
ser zonas industrializadas. En los países que se ajustan a la pauta de 
tipo I, el VIH comenzó a generalizarse, probablemente, a finales de los 
años setenta. La mayoría de los casos se dan en varones homosexuales 
o bisexuales y consumidores de droga por vía intravenosa. 

 En las zonas que siguen la pauta de tipo I, la razón varón/mujer 
de los afectados oscilaba entre 10 a 1 y 15 a 1 a finales de la década de 
los 80. Dado el escaso número de mujeres infectadas en estos países 
entonces, la transmisión perinatal (de madre a hijo) no era un 
fenómeno frecuente. En la actualidad la proporción varón/mujer se 
acerca a 5 a 1 (debido al aumento en la importancia de la transmisión 
heterosexual en estas zonas), habiendo aumentado de forma 
significativa la transmisión perinatal de la infección. 

  La pauta de tipo II se observa actualmente en zonas de Africa 
meridional, central y oriental y, con intensidad  creciente, en ciertos 
países iberoamericanos, especialmente los del Caribe. Los países que 
siguen esta pauta padecieron el comienzo de la propagación general del 
virus en las postrimerías de la década de los setenta. La mayoría de los 
casos se dan entre heterosexuales; la razón de varones a mujeres 
infectadas es de aproximadamente de 1 a 1. La transmisión entre 
homosexuales o entre drogadictos por vía intravenosa no existe o su 
nivel es muy bajo y, puesto que hay muchas mujeres infectadas, la 
transmisión perinatal es frecuente. 

 La pauta de tipo III predomina en Europa oriental, norte de Africa, 
Oriente Medio, Asia y el Pacífico (salvo Australia y Nueva Zelanda). En 
estos países, el VIH se introdujo, probablemente, entre principios y 
mediados de los años ochenta. Suelen afectar a gente que ha viajado a 
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zonas de tipo I o II y ha mantenido relaciones sexuales con individuos 
portadores. Sólo recientemente se han detectado casos de transmisión 
autóctona homosexual, heterosexual y por vía intravenosa. 

 En los países con pauta de tipo I, como EE.UU., la infección por 
VIH se localiza de forma abrumadora entre varones homosexuales y 
drogadictos por vía intravenosa. Por el contrario, la característica 
principal de la pauta de tipo II, propia de la mayoría del Africa 
subsahariana, es el predominio entre los heterosexuales.37 

 2.5.3. EL SIDA EN ESPAÑA 

 Según el Centro  Nacional de Epidemiología del Instituto de 
Salud Carlos III, el total de los casos acumulados de SIDA en España al 
31 de Marzo de 1.995 es de 31.221.204   

 De ésos el 64.5 % correspondía a los drogadictos, el 14.6 % a los 
homosexuales, el 1.9 % a homosexuales y drogadictos a la vez, el 2.8 % 
son receptores de hemoderivados y transfundidos, el 1.8 %  hijos de 
madre de riesgo y el 8.8 % por transmisión heterosexual.204 

 Del total de casos SIDA, en un 61 % la categoría diagnóstica que 
los definió fueron las infecciones oportunistas, seguidas en segundo 
lugar por la tuberculosis extrapulmonar, que supuso el 23 % de los 
casos declarados, y ya, en menor medida, el síndrome caquéctico por 
VIH con un 6 %, el sarcoma de Kaposi con un 3.7 %, los linfomas con 
un 2 %, la encefalopatía por VIH con 2.3 % y la neumonía intersticial 
linfoide con un 0.2 %. La presentación de sarcoma de Kaposi junto con 
infecciones oportunistas como categoría diagnóstica de SIDA, se 
presentó en el 1.8 % de los casos.204 

 Según los datos del Instituto Carlos III, se ha ido experimentando 
un aumento del número de casos de SIDA a lo largo del tiempo, 
pasando de 4 casos declarados en 1.982 a los 5686 en 1.994.204  

 De los 31.221 casos de SIDA declarados en España a 31 de 
Marzo de 1.995,204 25.503 corresponden al sexo masculino (81.2 %), 
5.713 al sexo femenino (18.7 %), y en 5 casos no se conoce el sexo; lo 
que supone aproximadamente una relación de 5 varones por una 
mujer. 

 Del total de casos, el 66 % se concentra en la franja de edad 
comprendida entre 25 y 40 años. De los adictos a droga por vía 
parenteral, casi el 50 % se encuentra entre 25 y 29 años. De los 
homosexuales, más del 40 % se concentra entre 30 y 39 años.  
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2.5.4. EL SIDA EN ANDALUCIA Y EN MALAGA 

 El número de casos de SIDA registrados en Andalucia a fecha 31 
de marzo de 1995 es de 3.867. Las tasas por millón de habitantes son 
805.8 en España y 554 en Andalucia.203  

 En Andalucia las provincias con mayor prevalencia son Málaga, 
Cádiz, Almería y Huelva con tasas de 910.2, 677.3 y 587.7 casos por 
millón respectivamente; todas ellas por encima de la media andaluza. 
Málaga está también por encima de la media nacional, aunque está 
lejos de las tasas de Madrid (1.604,1 casos por millón), Cataluña y el 
Pais Vasco (1201 en ambos casos).203  

 En cuanto a Categorías de transmisión, el consumo de drogas 
por vía parenteral (ADVP), es el factor de riesgo más frecuente en 
Andalucía (70.1% del total). Este factor esta presente en nuestra 
Comunidad sobretodo en los varones (86.5%). El contagio homosexual 
supone el 9.1% de los caso andaluces, por relaciones heterosexuales se 
contagiaron el 7.7% de los casos y por hemoderivados el 3.7%, en el 
resto la vía de contagio era desconocida o está incluida en el capitulo 
"otros".203 

 La distribución por sexo de los caso incluidos en el Registro 
Andaluz es 85.7% varones y 14.3% en mujeres. Por edades el 59% tiene 
entre 25 y 34 años, mientras que un 1.6% son "casos pediátricos" 
(menores de 13 años) y un 4.8% "50 o más años." 

 La patología diagnóstica más frecuente siguen siendo las 
infecciones oportunistas (64% de los casos), seguida en frecuencia por 
la tuberculosis (24.5%).203   

2.5.5. FACTORES DE RIESGO PARA LA INFECCIÓN POR VIH 

 Desde el primer momento pudo observarse cómo un elevado 
porcentaje de enfermos afectos de SIDA eran varones homosexuales. 
Otros "colectivos de riesgo": los toxicómanos por vía intravenosa, 
hemofílicos y receptores de sangre, se incluyeron en los llamados "gru-
pos de riesgo" del SIDA. Sólo un 4 % de los individuos con SIDA no 
pertenecen a ninguno de los grupos. Es importante resaltar que una de 
las mayores preocupaciones de la sociedad en cuanto al SIDA, es la 
afectación de personas que, en teoría, no tienen ningún 
comportamiento de riesgo. Posteriormente se ha descartado la 
denominación de "grupos de riesgo" sustituyendola por la de "practicas 
de riesgo", para eliminar las posibles situaciones discriminatorias.  

 Actividades homosexuales y bisexuales 

 Los varones homosexuales tienen una elevada predisposición a 
contraer el SIDA por a la cantidad y calidad de contactos entre ellos, ya 
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que son especialmente activos y promiscuos. Además, la mucosa rectal 
es rica en tejido linfático, mucho más que la mucosa de la vagina, lo 
que facilita que el virus del SIDA asiente con facilidad y a través de ese 
tejido y se extienda al resto del organismo.  

 Un estudio realizado sobre 309 homosexuales,4 demostró que 83 
(26.8 %) tenían anticuerpos frente al virus VIH. La seropositividad 
estaba relacionada con el tipo de actividad sexual, ya que los homose-
xuales pasivos (receptores anales) eran positivos el 62.5 %, mientras 
que los activos (insertores anales) lo eran sólo un 5.17 % y los que 
tenían hábitos indistintos (activos y pasivos) su positividad era de un 
35 %. El número de parejas sexuales por mes fue el segundo factor 
más relacionado con la seropositividad para anticuerpos frente al VIH: 
los que tenían menos de cuatro compañeros al mes mostraron una 
prevalencia del 21.7 % frente a un 42.5 % de seropositividad en los que 
tenían de cinco a nueve parejas al mes. El tiempo de relaciones 
homosexuales y la edad no mostraron una asociación significativa con 
la seropositividad para anticuerpos frente al VIH. 

 Adictos a drogas por vía parenteral (ADVP) 

 Las tasas de prevalencia de ADVP son difíciles de precisar. Al ser 
la población de drogadictos por vía intravenosa mucho menos móvil 
que la de varones homosexuales, ello provocaría llamativas diferencias 
geográficas en la seroprevalencia frente al VIH. 

 Varios estudios han indicado una relación entre la costumbre de 
compartir las agujas y jeringuillas y el riesgo de infección, costumbre 
que estaba extendida entre los ADVP. Cerca del 80 % de los casos de 
SIDA en drogadictos por vía intravenosa en los EE.UU. han sido 
notificados en New York y New Jersey y sólo el 20 % en California. 
Estos estudios epidemiológicos justifican que en las distintas zonas 
geográficas predominen unos u otros grupos de riesgo de padecer SIDA, 
dependiendo de los hábitos y comportamientos de la población. El 
porcentaje de drogadictos infectados en nuestro medio, en general, 
oscila alrededor del 70 % y es igual o incluso superior al de EE.UU. y 
de la mayoría de países occidentales.105 

 Hemofílicos 

 Actualmente sabemos que los hemofílicos comenzaron a 
infectarse a finales de la década de los años setenta y principios de los 
ochenta, a través de concentrados de plasma, en especial el 
concentrado comercial de factor VIII, obtenido de mezclas de muchos 
miles de donantes. 

 La distribución y exportación del factor VIII desde los EE.UU. a 
Europa explica la elevada prevalencia de seropositividad frente al virus 
VIH entre los hemofílicos europeos. Además la seropositividad frente al 



 

 

33

VIH es tanto más frecuente, cuanto mayor sea la cantidad de factor VIII 
recibida.14 

 Se desconoce todavía la razón de que no estén infectados la 
práctica totalidad de los receptores de factor VIII, ya que, por ejemplo, 
la prevalencia de marcadores serológicos del virus de la hepatitis B es 
casi universal entre estos enfermos, y ello aunque se eliminen la sangre 
y el plasma positivos para el antígeno de superficie de la hepatitis B.212 

 Transfusiones 

 Los receptores de sangre constituyen otro de los grupos de 
riesgo. En 1.984, Curran y cols.35 describieron 18 casos de SIDA 
asociados a transfusiones sanguíneas. El período de incubación fue de 
15 a 57 meses (media de 31 meses). El mayor riesgo de SIDA por 
transfusiones de sangre se da en los niños, con un menor período de 
incubación, que podría explicarse por una mayor cantidad de sangre 
transfundida en relación con el peso corporal y la mayor inmadurez 
inmunológica en esta época de la vida, además de por la presencia de 
otros factores o con causas que puedan actuar en la infancia.67 

 El que el virus VIH pueda estar presente durante años en 
personas asintomáticas, explica que las transfusiones sean un 
mecanismo de transmisión de la enfermedad. 

 Hay, sin embargo, una remota pero real posibilidad de riesgo de 
infección por el virus VIH en personas que recibieron sangre con 
anticuerpos negativos para el VIH.209 

 Transmisión heterosexual 

 En nuestro medio, parece confirmarse una moderada frecuencia 
de transmisión heterosexual del VIH, tanto de varón a mujer o vice-
versa, con un tiempo de convivencia no excesivamente prolongado y 
una relación sexual parecida a la de la población general.194 

 La seropositividad se correlaciona con el número de compañeros 
heterosexuales, con la prostitución y con las parejas heterosexuales 
portadoras de SIDA o de anticuerpos frente al VIH.18 

 La presencia del virus en los linfocitos del semen explica la 
transmisión heterosexual del varón a la mujer. Sin embargo, la 
detección del virus en las secreciones vaginales también explica la 
posible transmisión de la mujer al varón. 

 En Africa, el mecanismo de transmisión heterosexual es 
importante, lo que explica que allí la proporción de casos de SIDA 
varón/mujer sea de 1.1/1 mientras que en los países occidentales es 
13/1.24 
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  Por el momento, la transmisión heterosexual es 
predominantemente unidireccional (varón a la mujer). Se debe a una 
mayor frecuencia del virus VIH en el semen respecto a las secreciones 
vaginales, pero también a la mayor frecuencia de ADVP entre los 
varones y a una mayor penetración de la infección en los varones 
homosexuales y bisexuales.23 

 A fin de que el mecanismo heterosexual continúe siendo en 
nuestro medio poco significativo, debe evitarse el contacto del semen y 
de las secreciones vaginales infectadas con las mucosas. Para alcanzar 
este fin, disponemos de dos medios fundamentales: los preservativos y 
las sustancias espermicidas.184 

 El uso de preservativos reduce claramente, aunque no lo elimina 
por completo, el riesgo de transmisión heterosexual del VIH.73,3 

Transmisión madre-hijo (vertical) 

 La transmisión puede ser transplacentaria, intraparto o por el 
contacto íntimo después del nacimiento entre la madre y el lactante, 
fundamentalmente a través de la lactancia materna.178 

 Los estudios sobre cuantificación del riesgo de que una madre 
infecte a sus hijos, por cualquier vía, son poco fiables, ya que no se 
dispone de análisis sensibles y específicos que permitan detectar la 
infección neonatal. Casi todos los lactantes tiene aún anticuerpos 
maternos a los 10 meses de edad y alrededor del 25 % muestran 
seropositividad frente al VIH después de los 12 meses.126 Los cálculos 
de infección por el VIH en hijos de mujeres seropositivas al virus 
oscilan entre el 25 %, cuando las madres están asintomáticas, y el  

65 %, cuando han tenido ya otro niño con SIDA. Se sugiere que el 
riesgo de transmisión perinatal es mayor cuando la madre presenta un 
bajo cociente CD4/CD8 dato paralelo al aumento de riesgo de transmi-
sión heterosexual cuando el compañero infectado tiene una inmuno-
deficiencia grave.56 

 Transmisión horizontal 

 El estudio de familiares de enfermos afectos de SIDA, en 
condiciones de hacinamiento y deficiente situación socioeconómica, 
compartiendo éstos el baño, la cocina e incluso enseres como vasos, 
platos, cubiertos, etc., ha demostrado que ninguno de ellos se ha 
infectado.108 

 Se han descrito casos aislados de trabajadores sanitarios que 
han desarrollado anticuerpos o incluso SIDA sin prácticas de riesgo 
conocidas. Estos casos excepcionales deben ser rigurosamente analiza-
dos, ya que podría tratarse de individuos de riesgo por hábitos no 
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confesados y, en este caso, el mecanismo no sería ocupacional. De 
hecho, el tanto por ciento de casos sin práctica de riesgo reconocida, es 
el mismo entre sanitarios que en el resto de profesiones. 

 Trasplante y diálisis 

 El VIH ha sido transmitido a receptores de riñón a partir de 
donantes infectados y también por inseminación artificial. Es probable 
que se pueda transmitir asimismo por la donación de otros órganos y 
tejidos. Por tanto se ha recomendado que todos los órganos, tejidos y 
semen donados sean analizados en busca de anticuerpos frente al 
VIH.111  

 No parece que se haya transmitido el VIH por diálisis.53 Sin 
embargo, los pacientes con SIDA y cuadros relacionados, si necesitan 
este tratamiento, supone un riesgo para los pacientes dializados VIH 
negativos y para el personal sanitario. Las directrices publicadas por 
los Centros de Control de Enfermedades (CDC) de Estados Unidos 
establecen "las habituales precauciones que se deben tomar con la 
sangre y los líquidos orgánicos y la desinfección y esterilización 
habituales en los centros de diálisis consideradas suficientes para 
evitar la transmisión del VIH.158  

2.5.6. BIOLOGIA DEL VIH 

  Estructura del genoma del VIH 

 El VIH-1 pertenece a la familia retrovirus Lentiviridae con 
afectación humana. Una característica que distingue los lentivirus de 
otras especies de retrovirus es la compleja estructura de sus genomas. 
La mayoría de los retrovirus que tienen capacidad para replicar 
contienen sólamente tres genes, denominados Gag, Pol y Env.201 Los 
genes Gag y Env codifican los polipéptidos de la nucleocápside y core y 
las proteínas víricas de la superficie respectivamente, mientras que el 
gen Pol da origen a la enzima Transcriptasa Inversa y otras acividades 
enzimáticas. 

 El virus VIH-1 contiene en su genoma no sólamente estos tres 
genes, sino también seis genes adicionales (Vif, Vpu, Vpr, Tat, Rev y 
Nef). Probablemente la acción de esos genes adicionales pudiera ser la 
causa del mecanismo patogénico del VIH-1.77 

 La microscopía electrónica de alta resolución ha revelado que los 
viriones del VIH-1 tienen una estructura icosaedral, conteniendo 72 
espículas externas. Estas espículas están formadas por las proteinas 
GP-120 y GP-41. El core del VIH-1 contiene 4 proteínas, p24, p17, p9 y 
p7, cada una de las cuales es escindida por proteolisis desde un 
precursor del gen Gag de 53 Kd por la VIH-1 proteasa. El polipéptido 
p24 fosforilado forma el elemento principal del componente interno de 
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la nucleocápside, donde la proteina p17 está asociada con la superficie 
interna de la bicapa lipídica y probablemente da estabilidad a los 
componentes externo e interno del virión. La proteína p7 sujeta 
directamente el genoma RNA a través de estructuras digitales de Zinc. 
El core del virión contiene dos copias en forma de hebra del RNA 
genómico del VIH-1 el cual está asociado con varias enzimas virales, 
incluyendo la transcriptasa inversa, la integrasa y la proteasa.77 

 Ciclo vital del VIH 

 Los linfocitos T4 y los monocitos son los blancos preferidos por el 
VIH. Infecta específicamente estas células porque la membrana 
antigénica CD4 presente en ellas representa el principal receptos de 
alta afinidad para este retrovirus. La proteína gp120 se une al CD4 
fuertemente.57 

 Además de las células T y los monocitos, el VIH-1 también puede 
infectar otras células: las gliales, las del epitelio intestinal y las células 
progenitoras de la médula ósea.17 

 La unión receptor-virión del VIH-1 es llevada al interior de las 
células, bien por endocitosis o por fusión de la membrana inducida por 
el virus. Parece ser éste último el mecanismo predominante, implicando 
la proteína de envoltura gp41, que está de forma no covalente asociada 
a la gp120.30 

 Después de la penetración, los viriones son envueltos para la fase 
de replicación. La replicación viral comienza con la creación de una 
copia del primer huso de DNA a partir del RNA viral mediante la 
transcriptasa inversa. La síntesis del segundo huso de DNA también es 
controlada por la transcriptasa inversa, pero sólo después de la acción 
de un producto del gen Pol, la ribonucleasa H, que degrada 
parcialmente el RNA original. Después de la traslocación, esta doble 
cadena de DNA es insertada en el genoma de la célula infectada 
mediante la integrasa viral, el tercer producto enzimático del gen Pol.109  

 Tras entrar en la célula, el VIH-1 puede entrar en fase de 
latencia. Las bases bioquímicas de esta aparente latencia del virus son 
poco conocidas. Muchos virus, incluyendo el VIH-1, no replicarían en el 
resto de células T, quizás porque los factores necesarios del huésped 
estarían ausentes. Sin embargo, la activación de éstas células T por 
antígenos, mitógenos, determinadas citoquinas (Factor de necrosis 
tumoral alfa o interleukina 1), o varios productos de los genes de 
diferentes virus (HTLV-I, Herpes simple, Epstein Barr, Citomegalovirus, 
virus de la hepatitis B y herpesvirus humano tipo 6) crean un ambiente 
celular permisivo que favorece un alto nivel de replicación para el VIH-
1.109 
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 El ensamblaje del virión VIH infectivo se desarrolla en varias 
fases; inicialmente, se realiza la agregación envolvente de la 
ribonucleoproteína del core en el citoplasma. Este core retroviral está 
compuesto por RNA del VIH-1, la proteína gag y varias enzimas 
codificadas por el gen Pol. Una vez ensamblado, este core emigra a la 
superficie celular y, por gemación, atraviesa la membrana plasmática, 
donde adquiere la membrana lipídica, completada con las dos proteínas 
codificadas por el gen Env. Durante este proceso final de gemación, 
ocurre la escisión mediada por la proteasa, así como la miristilación de 
la proteína Gag p17.97 

 2.5.7. PATOGENIA DE LA INFECCION POR VIH-1 

 La replicación y expresión viral persiste durante el curso de la 
infección, incluyendo el periodo de latencia clínica. Este hecho apoya la 
tesis de que el efecto citopático directo de la replicación viral contribuye 
al deterioro inmunológico progresivo.  

 El efecto citopático directo incluiría tres mecanismos 
potenciales de actuación: muerte celular directa, formación de sincitios 
y muerte celular subsecuente, y por último la supresión de la función 
inmune de la célula y la modulación de las interacciones virus-célula 
huésped mediante productos del genoma del VIH. 

 La apoptosis o muerte celular programada se ha observado en 
cultivos de células T procedentes de pacientes infectados por el VIH-1. 
Meyaard y cols han observado en cultivos celulares procedentes de 
pacientes VIH positivos asintomáticos, apoptosis celular afectando a 
células T4 y T8, fenómeno que era favorecido por la activación con 
anticuerpos anti-CD3.124 No obstante, la apoptosis celular también se 
observa en cultivos celulares de células T activadas con infecciones 
virales agudas (p. ej. mononucleosis infecciosa), por tanto, la 
significación "in vivo" de este fenómeno en la patogenia de la infección 
por VIH ha de ser acotada. 

 Otros mecanismos patogénicos indirectos propuestos son la 
formación de superantígenos, la infección de los precursores de las 
células T, y mecanismos autoinmunes. 

2.5.8. DIAGNOSTICO VIROLOGICO EN LA INFECCION POR EL 
VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

 Los medios diagnósticos que pueden utilizarse en el diagnóstico 
de la infección por VIH son numerosos y eficaces. Desde que en 1.985 
se autorizó el primer ELISA comercial para la demostración de 
anticuerpos anti VIH-I211 y desde que en 1.987 se aprobó el primer 
método de Western-blot comercial,8 se han desarrollado numerosas 
técnicas aplicadas al diagnóstico de esta infección. Los fundamentos de 
las técnicas más comúnmente empleadas son: 
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 Enzimoinmunoanalisis (ELISA) 

 Hasta hace poco, la prueba más utilizada para demostrar 
anticuerpos frente al VIH era el Elisa indirecto. Posee una alta sensi-
bilidad, que varía de un 94 a un 99 % según las casas comerciales, y 
especificidad (que es excelente en los estudios de poblaciones de alto 
riesgo, pero que disminuye cuando se estudian individuos ajenos a las 
mismas, como son los donantes de sangre).211 

 Se han desarrollado dos metodologías de enzimoinmunoanálisis. 
Una de ellas, recurre al principio de competitividad que se establece 
entre anticuerpos anti-VIH marcados y la muestra problema. La 
segunda metodología utiliza como sustrato antigénico diferentes 
proteínas víricas, fabricadas mediante técnicas de ingeniería genética a 
partir de un ADN recombinante, que se introduce en cepas de Escheri-
chia coli no infectantes para el hombre.38 Otro método se basa en la 
utilización de un polipéptido antigénico.193,13 Estas técnicas tienen una 
sensibilidad igual o superior que la de los primeros Elisas indirectos y 
son más específicas, al excluirse la posibilidad de detectar, por ejemplo, 
anticuerpos frente a los antígenos  HLA de clase II.120  

 Inmunofluorescencia indirecta 

 Utiliza unas células diana, como las células E-11, correspondien-
tes a una línea viable de linfocitos T infectados por el VIH, que expresan 
los antígenos de éste. Estas células se fijan en una superficie sobre la 
que se deposita el suero problema. Si existen anticuerpos, se reconocen 
mediante la adicción posterior de una antiglobulina humana marcada 
con fluorescencia.20 

 En la utilización de las líneas celulares antes descritas, se 
obtiene una sensibilidad y una especificidad similares a las del Western 
blot.188 

 Western Blot 

 Constituye la metodología mas fiable y de mayor difusión como 
prueba confirmatoria de los resultados obtenidos por otras técnicas, 
principalmente por enzimoinmunoanálisis, en el estudio de anticuerpos 
específicos frente al VIH. En el inmunoblot, se recurre a la exposición 
de los diferentes antígenos víricos fijados sobre una fase sólida. Si los 
sueros estudiados tienen anticuerpos específicos, estos reaccionan con 
su correspondiente antígeno. La reacción se pone de manifiesto 
adicionando, en un segundo paso, una inmunoglobulina marcada anti 
Ig G.213 

 La correlación entre los resultados obtenidos en el Western-blot y 
otras pruebas de referencia común, la radioinmunoprecipitación o la 
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inmunofluorescencia, es muy próxima y superior al 96 %, aunque para 
algunos el Western-blot es más específico.214  

 Investigación de antígenos 

 Las pruebas para la detección de anticuerpos anti-VIH son 
indicadores altamente sensibles de una exposición previa al virus, pero 
no aportan la evidencia de su presencia. Recientemente se han 
desarrollado métodos de enzimoinmunoanálisis para la detección de 
antígenos del VIH en el plasma y otros líquidos corporales.26 Es un 
inmunoanálisis enzimático tipo sandwich y se utiliza un segundo 
anticuerpo para incrementar la sensibilidad. Detecta predominante-
mente el antígeno del core (p24), con una sensibilidad de 50 pg/ml.208 
Las últimas aportaciones sugieren que la determinación del antígeno 
puede tan sólo complementar, pero no suplir, a las técnicas de 
determinación de anticuerpos en el screening de personas con 
sospecha de infección por VIH.31 

 Aislamiento del virus 

 Se puede realizar a partir de células procedentes de individuos 
infectados o a partir de fluidos acelulares, así como del plasma.88 

 Habitualmente, el aislamiento del virus se realiza a partir de 
linfocitos periféricos obtenidos de sangre total de la persona infectada, 
utilizando para su separación gradientes de Ficoll-Hypaque y posterior 
centrifugación.28 

 La demostración  de la presencia del virus en los cultivos se 
puede establecer por diversos métodos: microscopía óptica, 
inmunofluorescencia indirecta, Elisa, técnicas inmunocitoquímicas o 
técnicas de hibridación.198 

 Detección del DNA provírico y RNA vírico 

 El método de "dot blot" desarrollado para la detección de DNA 
provírico consiste en la obtención de DNA por disgregación de las 
células supuestamente infectadas y depositadas directamente sobre un 
filtro de nitrocelulosa. Es un método sumamente sencillo y rápido, 
aunque su sensibilidad parece estar condicionada a la previa amplifi-
cación del virus en cultivo celular.164 

 El método de hibridación in situ es utilizado fundamentalmente 
para la detección de ácido nucleico vírico en los tejidos o cultivos 
celulares. Es un método más específico y sensible que el "dot blot" en 
aquellas muestras en las que existen pocas células infectadas.142 

 El método de amplificación de DNA denominado PCR (Protein 
Chain Reaction), utiliza dos oligonucleótidos (primers) de secuencia 
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conocida separadas por unas 10 a 300 bases y que son 
complementarias a las bandas del DNA diana.167 

 El DNA vírico amplificado por este procedimiento puede ser 
detectado por hibridación de una sonda marcada radiactivamente de la 
misma región aplicada. Este método permite la amplificación de las 
regiones del genoma vírico en más de 100.000 veces. La técnica tiene 
muy alta sensibilidad y permite que sea utilizada en el diagnostico de la 
infección por VIH en aquellos casos en que los marcadores de 
anticuerpos no permiten establecer el diagnóstico, como es el caso de la 
infección pediátrica o las infecciones silentes.91,83 

 2.5.9. CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD ASOCIADA 

 AL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

 Hasta 1993 se utilizaban dos esquemas principales de clasifi-
cación de los pacientes con infección por el VIH, intentando agrupar a 
los enfermos con SIDA y a los que sufren infecciones menos graves por 
el VIH: la clasificación del CDC de 1987 y la clasificación de Walter-
Reed. 

 La clasificación del CDC de 1987,21 divide a los pacientes en 
cuatro grupos principales: 

 Grupo I: Infección aguda. 

  Síndrome mononucleosis like. 

   Síndrome meningoencefálico. 

 Grupo II: Infección asintomática. 

    Sin alteraciones inmunohematológicas. 

  Con alteraciones inmunohematológicas. 

 Grupo III: Linfoadenopatía generalizada persistente. 

  Se define como una adenopatía palpable, igual o superior a 
1 centímetro, en dos o más localizaciones extrainguinales, 
durante más de tres meses en ausencia de enfermedad que la 
explique. Puede subdividirse también según presenten o no las 
manifestaciones inmunohematológicas referidas en el grupo II. 

 Grupo IV: Se subdivide a su vez en cinco subgrupos 
independientemente de la presencia o ausencia de linfoadenopatía. Ca-
da uno de ellos puede incluir desde pacientes que estén escasamente 
afectados hasta sujetos gravemente enfermos. 

   Subgrupo A: Alteraciones constitucionales con uno o más 
de los siguientes síntomas: fiebre de más de un mes de 
duración, pérdida de peso superior al 10 % no voluntaria, 
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diarrea de más de un mes de duración, todo ello 
obviamente en ausencia de enfermedad que justifique 
estas manifestaciones. 

  Subgrupo B: Alteraciones neurológicas definidas por uno o 
más de los siguientes trastornos: demencia, mielopatía o 
neuropatía periférica, en ausencia de enfermedad que 
pueda justificarlos. 

  Subgrupo C: Infecciones secundarias definidas por el 
diagnóstico de enfermedad infecciosa asociada con el VIH y 
al menos la existencia de un trastorno de la inmunidad 
celular:  

       Categoría C-1: Infecciones diagnósticas de SIDA: 

    1)Neumonía por Pneumocystis carinii. 

    2)Criptosporidiasis crónica. 

    3)Toxoplasmosis. 

    4)Estrongiloidosis extraintestinal. 

    5)Isosporidiasis. 

    6)Micobacteriosis atípica invasiva. 

    7)Candidiasis (esofágica, bronquial, pulmonar). 

    8)Criptococosis. 

    9)Histoplasmosis. 

   10)Citomegalovirus. 

  11)Herpes simple (mucocutáneo) crónico o diseminado. 

   12)Leucoencefalopatía multifocal progresiva. 

 

     Categoría C-2: Infecciones sintomáticas o invasivas: 

    1)Leucoplaquia oral. 

   2)Herpes zóster multidermatológico. 

   3)Bacteriemia recurrente por salmonella. 

    4)Nocardiosis. 

    5)Tuberculosis. 

    6)Candidiasis oral. 
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  Subgrupo D: Tumores secundarios (sarcoma de Kaposi, 
linfoma no Hodgkin, linfoma cerebral primario). 

  Subgrupo E: Se incluyen otros procesos debidos a la 
infección por el VIH e indicativos de un trastorno de la 
inmunidad celular tales como la neumonitis intersticial 
linfoide crónica y los síntomas constitucionales, las 
enfermedades infecciosas secundarias y los tumores que 
no han sido anteriormente referidos. 

 Otra clasificación de los pacientes con VIH es la propuesta por el 
Instituto de Investigación Walter Reed de la Armada de los Estados 
Unidos, que clasifica a los pacientes en seis estadios. También se 
utilizaba la clasificación de la OMS y otras de menor relevancia de 
distintos autores. 

 En 1992 intentando unificar criterios, los Centros para el Control 
de Enfermedades (CDC) de Atlanta (EE.UU), establecieron nuevos 
criterios para la definición de SIDA y clasificación de las infecciones por 
el VIH, que entraron en vigor en enero de 1993.19 El objetivo 
fundamental es reflejar la importancia clínica de un recuento de 
linfocitos CD4 inferior a 200/dl con independencia de que existan 
manifestaciones clínicas. Además, se han añadido 3 nuevas categorias 
clínicas definitorias de SIDA a la lista de 23 ya aceptadas en la anterior 

Tabla 2. Clasificación del CDC,1993 

I.O. / T4  A  B  C 

 T4 >= 500 

 

 A1  B1  C1 

 500<T4>200 

 

 A2  B2  C2 

 T4 < 200 

 

 A3  B3  C3 

I.O.= Aparición de infecciones oportunistas 

En letra negrita, estadios diagnósticos de 
SIDA. 
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clasificación. la clasificación del SIDA atendiendo a criterios tanto 
clínicos como inmunológicos (Tabla 2) 

 Así, se han definido tres grupos o categorias (denominados A, B y 
C) que responden a la presencia o no de procesos oportunistas en el 
paciente; y otros tres (denominados 1, 2 y 3) que atienden a la cifra de 
linfocitos T4. Con ello se ha pretendido valorar el estado del sistema 
inmunitario del paciente. 

 En el grupo A se incluyen los pacientes que permanecen 
asintomáticos o bien los que, durante la seroconversión presentan 
clínica (síndrome mononucleósico o meningoencefálico). 

 En el grupo B se incluyen todos los pacientes que tenían clínica 
constitucional o infecciosa no definitoria de SIDA (candidiasis oral o va-
ginal, pérdida de más del 10 % de peso sin causa que lo justifique, her-
pes zoster en episodio único, diarrea de más de un mes de evolución 
sin causa que lo justifique, etc.). 

 En el grupo C se incluyen las 23 entidades nosológicas diagnós-
ticas de SIDA ya definidas en clasificaciones previas. En la revisión de 
la clasificación de Enero de 1993, el CDC incluyó tres entidades 
nosológicas más: el carcinoma de cérvix, la tuberculosis pulmonar y 
neumonía recurrente (dos o más episodios en un periodo de 12 meses). 

 Por otra parte, en el grupo 1 se incluyen los pacientes con una 
cifra de linfocitos T4 superior o igual a 500 cels/mm3 (o porcentaje de 
T4 mayor o igual al 20 %); en el grupo 2 aquellos que tienen una cifra 
inferior a 500 cels/mm3 y superior o igual a 200 cels/mm3 (o un 
porcentaje de T4 entre el 14 y el 20 %); y en el grupo 3 los pacientes con 
menos de 200 cels/mm3 ( o porcentaje inferior al 14 %). 

 2.5.10. DEFINICION DE CASO SIDA 

 La definición original de caso SIDA de 1.985 dada por el CDC fue 
revisada en 1.987 por este mismo organismo en colaboración con 
especialistas de salud pública y clínicos.22 

 La definición está organizada dentro de tres secciones 
dependiendo de la evidencia de anticuerpos contra el VIH en el 
laboratorio. 

1. Sin evidencia de infección por VIH en el laboratorio. 

 Si las pruebas de laboratorio para el VIH no estuvieran realizadas 
o dieran resultado no concluyentes, y el paciente no tuviera una causa 
de inmunodeficiencia listada en el apartado A) siguiente, entonces 
alguna enfermedad señalada en el apartado B) siguiente indicaría SIDA 
si fuera diagnosticado por un método definitivo. 
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  A)Causas de inmunodeficiencia que descartan el diagnóstico de caso 
SIDA: 

  -  Alta dosis o tiempo prolongado de terapia corticoidea u otros 
tratamientos inmunosupresores antes de tres meses de la 
aparición de la enfermedad; 

  -  Una de las siguientes enfermedades diagnosticadas antes de los 
tres meses después del diagnóstico de la enfermedad: linfoma de 
Hodgkin, linfoma no Hodgkin, leucemia linfocítica, mieloma 
múltiple, algún que otro cáncer de tejido linforreticular o 
histiocítico, o linfoadenopatía angioinmunoblástica; 

   - Un síndrome de inmunodeficiencia congénita o  adquirida atípico de 
infección por VIH. 

  B)Infecciones diagnósticas de SIDA: 

   - Candidiasis de esófago, tráquea, bronquios o pulmones. 

   - Criptococosis extrapulmonar. 

   - Criptosporidiasis con diarrea persistente mayor de un mes 

   - Infección por Citomegalovirus de un órgano que no sea el hígado 
bazo o ganglios linfáticos en un paciente de más de un mes de 
edad. 

   - Infección por Herpes simple causantes de úlcera mucocutánea 
que persiste más de un mes; o bronquitis, neumonitis o 
esofagitis en pacientes de más de un mes de edad. 

   - Sarcoma de Kaposi que afecta a pacientes con menos de 60 años 
de edad. 

   - Linfoma primario de cerebro que afecta a pacientes con menos de 
60 años de edad. 

   - Neumonía intersticial linfoidea y/o hiperplasia linfoidea 
pulmonar, afectando a niños menores de 13 años. 

   - Infección por Mycobacterium avium complex o por Mycobacterium 
kansasii diseminado (en un lugar, además de o diferente de los 
pulmones, la piel, los ganglios linfáticos cervicales o los ganglios 
de híleo pulmonar). 

   - Neumonía por Pneumocystis carinii. 

   -Toxoplasmosis cerebral que afecta a un paciente de más de un mes 
de edad. 
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2. Con evidencia de infección por VIH en el laboratorio. 

 Independientemente de la presencia de otras causas de 
inmunodeficiencia, el hallazgo de infección de VIH por laboratorio junto 
con alguna infección de la sección 1ª apartado B ya señalado o alguna 
de la sección 2ª apartado A o B que veremos a continuación indica un 
diagnóstico de SIDA. 

  A)Infecciones diagnósticas con certeza: 

   - Infecciones bacterianas, múltiples o recurrentes (alguna 
combinación de al menos dos  infecciones en un período de dos 
años) de las siguientes afectando a un niño menor de 13 años de 
edad: septicemia, neumonía, meningitis, enfermedad ósea y 
articular, o absceso de un órgano interno o cavidad corporal (ex-
cluyendo otitis media o absceso de epidermis o mucosa), causada 
por Haemophilus, Streptococcus (incluyendo pneumococcus), u 
otras bacterias piógenas. 

   - Coccidioidomicosis diseminada. 

   - Encefalopatía por VIH (también denominada "Demencia VIH", 
"Demencia SIDA" o "Encefalitis subaguda debido al VIH"). 

   - Histoplasmosis diseminada (en un lugar, además o diferente de 
los pulmones, ganglios linfáticos cervicales o ganglios del hilio 
pulmonar). 

   - Isosporiasis con diarrea persistente mayor de un mes. 

   - Sarcoma de Kaposi a cualquier edad. 

   - Linfoma cerebral primario a cualquier edad. 

   - Otros linfomas no Hodgkin o de células B o de fenotipo 
inmunológico desconocido y los siguientes tipos histológicos: 

   - Linfoma de células pequeñas no hendidas (ya sea del tipo Burkit 
o no); 

   - Sarcoma inmunoblástico (equivalente a alguno de los siguientes, 
aunque no necesariamente todos en combinación: linfoma 
inmunoblástico, linfoma de células grandes, linfoma 
histiocítico difuso o linfoma de alto grado. No se incluyen si 
son del tipo inmunológico de células T o si sus tipos 
histológicos no están definidos o están definidos como 
"linfocíticos", "linfoblásticos", "pequeño de células 
hendidas" o "plasmocitoma"). 
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   - Alguna infección por micobacterias diseminada causada por una 
micobacteria diferente al M. tuberculosis (en un lugar además o 
diferente de los pulmones, piel, ganglios linfáticos cervicales o del 
híleo pulmonar). 

   - Infección causada por el M. tuberculosis pulmonar o extrapul-
monar (afectando al menos un lugar fuera de los pulmones, 
independientemente si hay afectación pulmonar). 

   - Septicemia recurrente por Salmonella no tifoidea. 

   - Síndrome caquéctico por VIH. 

   -    Carcinoma de cérvix. 

   - Neumonia bacteriana recidivante (dos o más episodios en 12  
meses). 

  B) Infecciones presumiblemente diagnósticas: 

   - Candidiasis esofágica. 

   - Retinitis por Citomegalovirus con pérdida de la visión. 

   - Sarcoma de Kaposi. 

   - Neumonía intersticial linfoidea y/o hiperplasia linfoidea 
pulmonar en un niño menor de 13 años de edad. 

   - Infecciones micobacterianas (ácido-resistente con especies no 
identificadas por cultivo) diseminadas (afectando al menos un 
lugar además o diferente de los pulmones , la piel o los ganglios 
linfáticos cervicales o del hilio pulmonar). 

   - Neumonía por Pneumocystis carinii. 

   - Toxoplasmosis cerebral en un paciente mayor de un mes de 
edad. 

3. Con evidencia de laboratorio contra la infección por VIH. 
 Con resultados negativos en las pruebas de laboratorio para la 
infección por VIH, el diagnóstico de SIDA será excluido salvo que: 

  A)  Todas las causas de inmunodeficiencia vistas en la sección 1ª 
apartado A sean excluidas; y 

  B)  Alguna de las infecciones indicadoras de SIDA señaladas en la 
sección 1ª apartado B sean diagnosticadas por un método definitivo; y 

      El número de linfocitos T4 sea menor de 400/mm3. 
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2.5.11.TRATAMIENTOS ANTIRRETROVIRALES 

 El rápido desarrollo farmacológico, sin precedentes en la era 
moderna, ha sido posible en parte, gracias a distintos esfuerzos 
pioneros en el campo de la bioquímica de los nucleósidos, de la biología 
molecular y de la retrovirología, algunos de los cuales eran previos al 
reconocimiento del SIDA como enfermedad clínica. 

 Didesoxinucleósidos 

 Se observó que un incierto número de análogos de los 
nucleósidos, en los que el grupo 3'-hidroxi era sustituido por otro 
radical químico, son potentes inhibidores in vitro de la infección por 
VIH. Se demostró que uno de estos compuestos, la 3'-ácido-2', 3'-
didesoxitimidina (ZDV), inhibía eficazmente la replicación del VIH218.  

 Zidovudina (AZT) 

 La Zidovudina es un análogo de la timidina que inhibe la 
replicación del VIH in vitro. Es fosforilada por enzimas celulares a la 
forma 5'-trifosfato, que interfiere con la transcriptasa inversa del VIH y 
la elongación de la cadena de DNA viral. 

 Los pacientes con enfermedad avanzada se benefician del 
tratamiento con Zidovudina y es la droga de elección en el tratamiento 
inicial de aquellos pacientes que no han recibido tratamiento con 
anterioridad. La supervivencia media de los pacientes con SIDA es de 
124 semanas, casi dos a tres veces superior a la de controles 
históricos.65  

 Los pacientes asintomáticos con recuento de linfocitos CD4 
inferior a 500/dl, y aquellos con sintomas leves de infeccion por VIH y 
cifras de CD4 inferiores a 500/dl, se benefician del tratamiento con 
Zidovudina.205,63 

 La principal toxicidad asociada a la administración de ZDV es la 
inhibición de la médula ósea, que es dosis dependiente y más frecuente 
en enfermos con SIDA que en los que tienen complejo relacionado con 
el SIDA (ARC).65 

 Los pacientes tratados con ZDV experimentan aumento de peso y 
de su función inmune, a la vez que muestran una disminución en la 
incidencia de infecciones oportunistas, permite prolongar la 
supervivencia y retrasar la evolución a SIDA o a ARC.163 

 Desde un punto de vista analítico, aumenta el número de células 
T4 y T8, mejora la reactividad cutánea, disminuye los niveles del 
antígeno p24 en suero y LCR y aumenta el número de plaquetas.205 
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 Didanosina (DDI) 

 La Didanosina es un análogo de los nucleósidos que inhibe in 
vitro la replicación del VIH. Su biodisponibilidad media es de de 40%, 
en dosis de 0.8 a 10.2 mgr/Kg. Su administración con las comidas 
disminuye su absorción. Es rápidamente degradada en un pH ácido. 
Las formulaciones orales contienen escipientes tampón para aumentar 
el pH del estómago. Debe tomarse con el estómago vacío. 

 En varios ensayos en fase I, la terapia con didanosina se asoció 
con incremento en las cifras de recuento de linfocitos CD4, supresión 
de la replicación viral medida por la presencia de antígeno p24 en suero 
y ganancia de peso.27,102 

 El tratamiento con Didanosina fue aprovado inicialmente por las 
autoridades sanitarias para el tratamiento de pacientes con 
enfermedad por VIH avanzada que padecian deterioro inmunológico o 
clínico durante el tratamiento con Zidovudina. En dos estudios 
multicénricos con 913 y 617 pacientes, que habán tomado previamente 
tratamiento con Zidovudina y  presentaban signos clínicos o de 
laboratoria de progrsión de la enfermedad, el tratamiento con 
Didanosina dió lugar a una menor poregresi´ón que en aquellos que 
continuaron la terapia con Zidovudina.94,46 

 Zalcitabina (DDC) 

 La Zalcitabina es también un nucleósido análogo, que inhibe la 
replicación del VIH in vitro. En los estudio en fase I, la zalcitabina 
mostró una reducción en los niveles de antígeno p24 en suero y un 
incremento del recuento de linfocitos CD4 en la mayoría de los 
pacientes.122,218 El papel de zalcitabina versus didanosina se evaluó en 
un estudio con 467 pacientes con enfermedad avanzada por VIH, que 
eran intolerantes a zidovudina o tenía progresión de la enfermedad 
mientras recibían Zidovudina.1 Así pués los pacientes con enfermedad 
avanzada por VIH, que no toleran zidovudina o en los que la 
enfermedad progresa mientras reciven zidovudina, el tratamiento 
alternativo con zalcitabina debe considerarse. 

 Terapias combinadas. 

 El tratamiento combinado con zidovudina y zalcitabina en 
pacientes con enfermedad avanzada por VIH, y zidovudina y didanosina 
en pacientes en estadio temprano de la infección por VIH, da lugar a un 
mayor y más sostenido incremeto del recuento de linfocitos CD4, y 
supresión de la replicación viral medida por los niveles en suero de 
antígeno p24 o número de copias de RNA vírico.25,121 
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    Existen otros agentes antirretrovíricos, con actividad para inhibir 
la transcriptasa inversa, pendientes de aprobación por las autoridades 
sanitarias: d4T (Stavudina) y el 3TC.64 

2.6. MANIFESTACIONES ORALES ASOCIADAS A LA INFECCION 
POR VIH 

 Desde las primeras descripciones de la enfermedad, llamó la 
atención la alta frecuencia de manifestaciones orales que presentaban 
las personas afectadas del Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida 
(SIDA).76,75 Las lesiones orales, en concreto la candidiasis oral, han sido 
aspectos relevantes de la enfermedad tanto desde el punto de vista 
clínico, diagnostico y predictivo.    

     Las lesiones orales que aparecen en los enfermos infectados por el 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), no están producidas 
directamente por dicho virus. Además, estas lesiones no son 
patognomonicas de la infección y pueden aparecer en cualquier estadio 
evolutivo de la enfermedad. Por ello es mejor hablar de lesiones 
asociadas a la infección por VIH, que de alteraciones orales en el SIDA. 

 La importancia de estas lesiones, principalmente candidiasis oral 
y leucoplásia vellosa, radica en el hecho de que las lesiones orales son 
con mucha frecuencia el primer signo de esta enfermedad, además de 
tener valor pronóstico en cuanto a la evolución de la infección y la 
aparición de SIDA.95,177,130,96  

 En 1986 Morten Schiodt y Jens J. Pindborg172 propusieron una 
clasificación de las lesiones orales asociadas con la infección VIH, 
dividiéndolas en cinco grupos:  

 1) infecciones fúngicas   

 2) infecciones bacterianas  

 3) infecciones virales  

 4) neoplasias  

 5) alteraciones de etiología desconocida.  

 En 1990 la OMS propone una clasificación,52 dividiendo las 
lesiones orales asociadas con la infección VIH en tres grupos:  

 1) Lesiones fuertemente asociadas con la infección VIH, que 
incluían la candidiasis oral, leucoplásia vellosa, gingivitis-VIH, gingivitis 
necrotizante-VIH, periodontitis VIH, sarcoma de Kaposi y linfoma no 
Hodgkin.  

 2) Lesiones menos comúnmente asociadas con la infección por VIH, 
que incluye las ulceraciones atípicas, enfermedades de las glándulas 
salivares, xerostomía, infección por Herpes simplex, y otras.  
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 3) Lesiones posiblemente asociadas con la infección VIH, que 
incluía infecciones bacterianas, infecciones fúngicas distintas de 
candidiasis, hiperpigmentación melanótica y otras.  

 En 1992 se llegó a un consenso en la clasificación de las 
manifestaciones orales asociadas con la infección por VIH y de sus 
criterios  diagnósticos, basados en criterios de presunción y criterios 
definitivos.51 Esta clasificación distingue tres grupos principales: 

Grupo 1. Lesiones fuertemente asociadas con la infección VIH. 
    Candidiasis    

   Eritematosa 

   Pseudomenbranosa          

  Leucoplásia vellosa 

  Sarcoma de Kaposi        

     Linfoma no Hodgkin 

 

  Enfermedad periodontal  

   Eritema gingival lineal 

   Gingivitis (ulcerativa) necrotizante 

   Periodontitis (ulcerativa) necrotizante 

Grupo 2. Lesiones menos comúnmente asociadas con la    
infección VIH. 
   Infecciones bacterianas 

   Mycobacterium avium-intracellulare 

   Mycobacterium tuberculosis 

     Hiperpigmentación melanótica 

     Estomatitis (ulcerativa) necrotizante 

     

   Enfermedad de la glándula salival 

   Boca seca por descenso del flujo salival 

   Tumefacción unilateral o bilateral de glándulas  
         salivales 

     Púrpura trombocitopénica 

     Ulceración NOS (no específica) 

     Infecciones virales 
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   Virus Herpes simplex 

   Papilomavirus humano (lesiones tipo verrugoso) 

    Condiloma acuminado 

    Hiperplasia epitelial focal 

    Verruga vulgar 

   Virus Varicella-zoster 

    Herpes zoster 

    Varicela 

 Grupo 3. Lesiones descritas en la infección VIH 

     Infecciones bacterianas 

   Actinomyces israelii 

   E. coli 

   Klebsiella pneumonie 

     Enfermedad por arañazo de gato 

     Reacciones farmacológicas (ulcerativa, eritema      
     multiforme, liquenoide, epidermolisis tóxica) 

     Angiomatosis bacilar epiteloide   

              

 

  Infecciones fúngicas 

   Cryptococcus neoformans 

   Geotrichum candidum 

   Histoplasma capsulatum 

   Mucoraceae (mucormycosis/zygomycosis) 

   Aspergillus flavus 

     Desordenes neurológicos 

   Parálisis facial 

   Neurálgia trigeminal 

     Estomatitis aftosa recurrente 

     Infecciones virales 

   Cytomegalovirus 

   Molluscum contagiosum 
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2.7. CANDIDIASIS ORAL EN PACIENTES CON INFECCION VIH 

 Desde el inicio de la epidemia del síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida (SIDA), la candidiasis oral se mostró como un signo 
importante de la enfermedad y de su progresión. De hecho el primer 
caso documentado de SIDA tenía candidiasis oral,76 y la candidiasis 
oral aparecía en personas que posteriormente desarrollaban SIDA.68,117 
  Klein y cols.96 en el inicio de la epidemia, muestran el valor de la 
candidiasis oral como factor predictivo del evolución y desarrollo de la 
enfermedad. Estudiaron 42 sujetos con infección por VIH de los cuales 
22 presentaban candidiasis oral y 20 no. Trece de los 22 pacientes con 
candidiasis oral, el 59%, desarrollaron infecciones oportunistas o 
sarcoma de Kaposi en los 3 meses siguientes de seguimiento, mientras 
que, en los pacientes no afectos de candidiasis, no se desarrolló 
ninguna de estas entidades.  

 Plettenberg149 siguió prospectivamente a 29 pacientes con 
infección VIH asintomáticos durante un período de 42 semanas. Al 
inicio del estudio ninguno de los pacientes presentaba candidiasis oral. 
Durante el período de seguimiento se diagnosticó candidiasis oral en 12 
de los 29 pacientes (41%), cinco de estos pacientes desarrollaron SIDA 
dentro de las 42 semanas, en contraste con uno de los 17 pacientes sin 
candidiasis oral.  

 Dodd y Greenspan45 estudian a 169 pacientes a los que se les 
diagnosticó candidiasis pseudomembranosa o eritematosa en su 
primera exploración, encontrando un alto índice de rápida evolución a 
SIDA, 25 meses de media, y a muerte, 43.8 meses de media, en ambos 
grupos.  Moniaci y cols,127 siguieron a 737 sujetos con infección por 
VIH, entre 1987 y 1990. El seguimiento de durante 37 meses de 101 
pacientes con candidiasis oral mostró que la probabilidad de 
desarrollar SIDA era del 0.294 a los 15 meses, 0.524 a los 25 meses, y 
del 0.781 a los 37 meses. 

 Katz, Greenspan y cols,95 siguen prospectivamente a 448 
pacientes con infección VIH, de una cohorte de 791, desde la aparición 
de lesiones de candidiasis hasta el diagnóstico de SIDA, encontrando 
que el riesgo de desarrollar SIDA, riesgo relativo 7.3, comparado con 
aquellos pacientes que no presentaron candidiasis. 

 Selwy y cols.177 siguen prospectivamente el curso clínico de la 
infección por VIH en una cohorte de 318 pacientes adictos a drogas por 
vía parenteral, de un programa tratamiento con metadona en Nueva 
York. La incidencia de candidiasis oral fue de 11.2 por 100 personas-
año, y la presencia de candidiasis apareció como predictor de evolución 
a SIDA en el análisis multivariante.  

 En España Nieto García y cols,135 de Valencia, han descrito a la 
candidiasis oral como un marcador predictivo de posible desarrollo de 
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tuberculosis, que es en nuestro medio la más frecuente infección 
oportunista en pacientes con SIDA     

 El primer paso en la patogenia de la candidiasis es la 
colonización de la mucosa bucal por el hongo. Torssander y cols.,195  en 
1987 estudian 99 homosexuales seropositivos para el VIH, el 77.8% de 
los cuales eran portadores de Candida. Syrjanen y cols.190 en un 
estudio de 1988, en 66 varones homosexuales, 14 de ellos infectados 
por VIH. Aíslan Candida en el 93% de los pacientes seropositivos y en el 
50% de los VIH negativos. Korting y cols.100 en un estudio de 1989, 
aíslan C. albicans en el 57.5% de los pacientes en el estadío I de la 
clasificación del CDC de 1987; en el 76.5% de los pacientes en estadío 
II y en el 87.5% de los pacientes en el estadío III. Fetter y cols.60  en 
1993 estudian 261 pacientes con infección VIH sin evidencia de 
lesiones de candidiasis, aislando C. albicans en la cavidad oral de 63 
(24%) de ellos. Felix59 en 1994 estudia la prevalencia de portadores de 
Candida en 121 pacientes con infección VIH y en 614 pacientes VIH 
negativos atendidos en una clínica dental de Edimburgo, encontrando 
que el 57.4% de los sujetos, el 93.4% de los VIH positivos eran 
portadores de Candida en la mucosa oral.     

 Los factores que predisponen a un incremento de portadores de 
especies de Candida y al padecimiento de candidiasis oral, en la 
población general han sido revisados en varios trabajos138,139,141  y a ello 
nos hemos referido en otro capitulo de este trabajo.  

 McCarty y cols.118 investigaron los factores asociados con 
incremento en la frecuencia de candidiasis oral en 71 infectados por 
VIH. Los factores que encontraron más frecuentemente asociados 
fueron la enfermedad avanzada, xerostomía, y depresión de la 
inmunidad mediada por células indicada por un bajo nivel del recuento 
de linfocitos CD4.  

 Varios son los trabajos que demuestran que la candidiasis oral 
se presenta con mayor frecuencia en los pacientes infectados por VIH 
con un bajo recuento de linfocitos CD4. Imam y cols.92 estudian 66 
mujeres seropositivas para el VIH y hacen notar la existencia de 
asociación entre la mucosa en que aparece candidiasis y el grado de 
inmunodeficiencia, determinado por el recuento de linfocitos: la 
mucosa vaginal se infecta cuando todavía no hay una reducción muy 
significativa de linfocitos CD4, la candidiasis orofaríngea  ocurría 
cuando el recuento de linfocitos CD4 era menor de 300/mm3, y la 
esofagitis candidiásica aparecía cuando el recuento de linfocitos CD4 
era menor de 100/mm3. MacCarthy encuentra un incremento, 
estadísticamente significación, de candidiasis oral en pacientes con 
recuento de linfocitos CD4 menor de 300 células/mm3. Crowe33 estudia 
185 pacientes con infección VIH que presentan 265 eventos de 
infección oportunista relacionada con el VIH, y concluye que el primer 
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episodio de candidiasis oral se presenta cuando el nivel de lifocitos CD4 
está entre 250 y 500 células/mm3. Barr y cols6 estudian 102 pacientes 
homosexuales o bisexuales seropositivos para el VIH, y encuentran que 
los paciente con recuento de CD4 entre 200 y 399 células/mm3 tienen 
un riego de padecer candidiasis oral 6 veces superior, y los pacientes 
con cifras de CD4 inferiores a 200/mm3  23 veces superior, que 
aquellos con cifras de linfocitos CD4 superiores a 400/mm3.  

 Lifson y cols.110 evalúan el tiempo desde la seroconversión a VIH 
hasta el diagnóstico de candidiasis oral y leucoplasia vellosa. 
Estudiaron a 80 hombres con datos bien definidos de seroconversión, 
desde 1984 a 1991. El 4% de los pacientes desarrollaron candidiasis 
oral dentro de un año tras la seroconversión, el 8% dentro de 2, 15% 
dentro de 3, el 18% dentro de 4, y el 26% dentro de 5 años tras la 
seroconversión. El recuento medio de linfocitos CD4 cuando se 
presentó el primer episodio de candidiasis fue de 391/mm3. 
Kolokotronis98  estudia la relación entre la presencia de candidiasis oral 
y leucoplasia vellosa con el estadío de la enfermedad y el recuento de 
CD4, encontrando una fuerte asociación entre la presencia de 
candidiasis y recuento de CD4 inferior a 200/mm3.  

 Se ha descrito candidiasis oral en pacientes con un recuento bajo 
de CD4, que no estaban infectados por el VIH,143 lo que muestra la 
importancia de la inmunidad mediada por células en la patogénia de la 
candidiasis.   

 Si existe asociación entre la candidiasis oral y un recuento bajo 
de linfocitos CD4, igualmente cabría encontrar correlación entre niveles 
de CD4 bajos y un incremento de portadores de Candida en la mucosa 
oral. Sin embargo ni Torssander195 ni Tylenda y cols197 encuentran 
asociación significativa entre los niveles de CD4 y la colonización por 
Candida; mientras que Fetter60 concluye que la colonización es 
significativamente más frecuente en pacientes con recuento de CD4 
bajo.  

 Al papel candicida de los leucocitos polimorfonucleares, 
macrófagos y monocitos nos hemos referido en otra parte de este 
trabajo, la granulocitopenia predispone a infección diseminada por 
Candida.138,139,179 Sin embargo, los pacientes infectados por el VIH 
normalmente tienen la función fagocítica normal, y la candidiasi 
diseminada es infrecuente. 
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3.MATERIALES Y METODOS 

3.1.SELECCION DE LOS PACIENTES. 

 Para la realización de este trabajo se propuso participar en el 
mismo a los pacientes con infección por VIH confirmada con ELISA y 
Wester Blot, que acudieron a la consulta externa de la Unidad de 
Enfermedades Infecciosas-VIH, del Servicio de Medicina Interna del 
Hospital Regional "Carlos Haya", del Servicio Andaluz de Salud, en 
Málaga, durante el periodo compredido entre Noviembre de 1994 y 
Marzo de 1995, elegidos de forma aleatoria. Accedieron 
voluntariamente a participar en el estudio 309 pacientes.  

3.2. PROTOCOLO DEL ESTUDIO 

 Los datos de cada paciente se recogieron siguiendo el protocolo 
diseñado a tal efecto basandose en las recomendaciones de la OMS.51  

 El protocolo recoge: el número de historia clínica del paciente, los 
datos de filiación, la edad, el sexo, el grupo de riesgo para la infección 
por VIH y el tiempo desde el que se conocía la seropositividad para el 
VIH. Consumo de tabaco, alcohol y drogas ilegales. El grupo o estadío 
de la clasificación del CDC de 1993 en él que el médico habitual del 
paciente lo clasificaba y el recuento de linfocitos CD4 del paciente. Si 
seguía tratamiento antirretroviral y cuál. Si había padecido candidiasis 
oral con anterioridad y si seguía tratamiento antimicótico. Otros 
tratamientos que el paciente recibía. Existencia de otras enfermedades 
generales como diabetes. Si tenía lesiones de candidiasis oral o no, la 
variante de lesión de candidiasis y su localización. El resultado del 
cultivo en medio Saboureaud-cloranfenicol y la especie de Candida 
aislada. 

3.2.1. Datos de filiación. 

 Se recogieron los datos personales del paciente: nombre y 
apellidos, edad y sexo, número de historia clínica de la consulta, 
residencia habitual y fecha de la exploración. 

3.2.2. Historia clínica:  

Tiempo de seropositividad. 

 Fecha del diagnóstico de infección por VIH y tiempo transcurrido 
desde el diagnóstico en años. Estos datos se tomaron de las historias 
clínicas de los pacientes. 
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Práctica de riesgo para infección VIH. 

 Estos datos se recogieron de la entrevista al paciente y de las 
historias clínica de los mismos. Los pacientes se incluyeron en cuatro 
grupos:  

 1. Adictos a drogas por vía parenteral (ADVP), pacientes que 
como práctica de riesgo presentaron el consumo intravenoso de drogas 
ilegales y haber compartido jeringuillas. 

 2. Homosexual, pacientes que como única practica de riesgo 
manifestaron tener relaciones homosexuales. Los pacientes que 
mantenían relaciones homosexuales, y además, fueron o eran adictos a 
drogas por vía parenteral y habían compartido jeringuillas, se 
incluyeron en el grupo 1 (ADVP).  

 3. Heterosexual, pacientes que se habían infectado por relaciones 
sexuales con personas de otro sexo con infección por VIH.  

 4. Hemoderivados. Pacientes que habián recibido transfusiones 
sanguineas contaminadas con VIH y hemofílicos que recibieron factor 
VIII contaminado. 

 5. Desconocido. Pacientes que no manifestaban prácticas de 
riesgo para la infección por VIH o ésta no se recogía en la historia 
clínica. 

Hábitos tóxicos. 

 Se pregunto a los pacientes por el consumo de tabaco, alcohol y 
drogas ilegales, consignandose en el protocolo. 

Recuento de linfocitos CD4. 

 Se consideraron los valores del recuento de CD4 que presentaba 
el paciente si la extracción se había realizado como máximo una 
semana antes de la exploración. Si el paciente se había hecho 
extracción para recuento de CD4 en un periodo superior a una 
semana, se le tomó una muestra de sangre para recuento de CD4, en el 
momento de la entrevista. Para el recuento se utilizó la técnica 
citometria de flujo (ORTHO), en laboratorio de la Sección de 
Inmunología del Hospital Regional de Málaga. 

Categoria de la clasificación del CDC (1993). 

 Los pacientes fueron clasificados por los médicos habituales del 
paciente dentro de las distintas categorias de la clasificación del CDC 
de 1993.19 Para ello se contó con la colaboración de los doctores José 
Manuel Antunez, Yolanda Aguilar, Manuel Castaño, Miguel Angel 
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García Ordoñez, Francisco Jimenez Oñate y Francisco Orihuela , de la 
Unidad de Enfermedades Infecciosas-VIH (Servicio de Medicina Interna) 
del Hospital Regional de Málaga.  

 Los pacientes fueron incluidos dentro de tres categorias clínicas 
(A, B y C) y dentro de tres categorias (1, 2 y 3) según la cifra de 
linfocitos CD4 en sangre periférica. 

Categorias clínicas. 

 Categoria A. Se aplica a los pacientes con infección primaria y a 
los pacientes asintomáticos con linfoadeopatía generalizada persistente 
(LGP) o sin ella. 

 Categoria B. Se aplica a pacientes que presenten o hayan 
presentado síntomas debidos a enfermedades no pertenecientes a la 
categoria C, pero relacionadas con la infección por VIH, entre las que se 
incluyen: 

  1. Angiomatosis bacilar. 

  2. Candidiasis oral. 

  3. Candidiasis vulvovaginal persistente, frecuente o que  
 responde mal al tratamiento. 

  4. Displasia cervical (moderada o grave) o carcinoma in  
 situ. 

  5. Fiebre (>= 38.50ºC) o diarrea de más de un mes. 

  6. Leucoplasia oral vellosa. 

  7. Herpes zoster (2 episodios o uno que afecte a más de un 
  dermatoma).  

  8. Púrpura trombocitopénica idiopática. 

  9. Listeriosis. 

      10. Enfermedad inlflamatoria pélvica. 

      11. Neuropatía periférica. 

 Categoria C. Se aplica a pacientes que presenten o hayan 
presentado alguna de las complicaciones ya incluidas en la definición 
de SIDA de 1987,22 más otras tres nuevas que se han añadido y han 
sido aceptadas por la OMS para Europa. Se incluyen: 

  1. Candidiasis traqueal, bronquial o pulmonar. 

  2. Candidiasis esofágica. 

  3. Carcinoma de cervix invasivo. 

  5. Criptococosis extrapulmonar. 

  6. Criptosporidiasis con diarrea de más de un mes. 
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  7. Infección por Citomegalovirus de un órgano diferente de 
  hígado, bazo o gánglios linfáticos, en un paciente de edad 
  superior a un mes. 

  8. Retinitis por Citomegalovirus. 

  9. Encefalopatía por VIH. 

      10. Infección por virus del herpes simple que cause una  
 úlcera mucocutanea de más de un mes de evolución o  
 bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier duración,  
 que afecten a un paciente de más de un mes de edad.  

      11. Histoplasmosis diseminada (localización diferente o  
                además de los pulmones y los gánglios linfáticos  
                 cervicales o hiliares. 

      12. Isosporidiasis crónica (mayor de un mes). 

      13. Sarcoma de Kaposi. 

      14. Linfoma de Burkitt o equivalente. 

      15. Linfoma inmunoblástico o equivalente. 

              16. Linfoma cerebral primario. 

      17. Infección por M. avium-intracellulare o M. kansasii  
  diseminada o extrapulmonar. 

      18. Tuberculosis pulmonar. 

      19. Tuberculosis extrapulmonar o diseminada. 

      20. Infección por otras micobacterias, diseminada o      
                   extrapulmonar.        

      21. Neumonía por P. carinii. 

      22. Neumonía recurrente. 

      23. Leucoencefalopatía multifocal progresiva. 

      24. Sepsis recurrente por especies de Salmonella diferentes 
   de S.typhi. 

      25. Toxoplamosis cerebral en un paciente de más de un mes 
   de edad. 

      26. Sindrome caquecxia-SIDA (Wasting-Syndrome). 

Categorias según las cifras de linfocitos CD4. 

Categoria 1. Recuento de linfocitos CD4 mayor o igual a 
500/mm3  o al 29%. 

 Categoria 2. Recuento de linfocitos CD4 entre 200 y 499 por mm3 
 o entre 14% y 28%. 
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Categoria 3. Recuento de linfocitos CD4 menor de 199/mm3 o 
menor de 14%.           

Tratamiento antirretroviral. 

 Se consignó si el paciente estaba tomando tratamiento 
antirretroviral desde un mes antes de la exploración, y con que pauta 
de tratamiento de entre las siguientes: 

 1. Zidovudina (AZT) en monoterapia. 

 2. Didanosina (DDI) en monoterapia. 

 3. Zalcitabina (DDC) en monoterapia. 

 4. Terapia combinada AZT más DDC. 

 5. Terapia combinada AZT más DDI. 

Candidiasis previa y tratamiento antimicótico. 

 De la historia clínica del paciente se recogió si había sido 
diagnosticado previamente de candidiasis oral y si estaba en 
tratamiento de la misma, o recibía tratamiento profiláctico de las 
recidivas y con qué fármaco. 

Otros tratamientos. 

 Se recogió si el paciente estaba en tratamiento con otros 
tratamientos como antibióticos, porfilaxis o tratamiento de las 
infecciones oportunistas o quimioterapia, o tratamiento de 
deshabituación de la drogodependencia o psicotropos. 

3.3. EXAMEN ORAL. 

 A todos los pacientes se les realizó una exhaustiva exploración 
odontológica para buscar las posibles lesiones candidiásicas y su 
localización, que fueron consignadas en el apartado correspondiente del 
protocolo clínico. 

 Las posibles localizaciones eran: paladar, mucosa yugal, lengua y 
encias, así como si presentaban queilitis comisural. 

  Las lesiones se clasificaron atendiendo a las distintas 
variantes de candidiasis oral en:168 

  Eritematosa. Zonas rojas, a veces de rojo encendido y  
 bordes mal definidos. 

  Pseudomembranosa. Placas blancas o blanco-amarillentas, 
  semiadherentes, cremosas, que se desprenden por el  
 raspado dejando una superficie enrojecida. 
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  Hiperplásica. Placa de color blanco o blanco amarillento, 
 que no se desprende por raspado. 

  Mixta. Lesiones eritematosas y pseudomembranosas en la 
  misma localización. 

  Queilitis comisural. Lesiones en los angulos de la boca,  
 con fisuras, ulceradas o no, de aspecto inflamatorio.   

 

3.4. ESTUDIO MICROBIOLOGICO. 

 En todos los pacientes procedimos de la siguiente forma: 

Toma de muestra con hisopo estéril de toda la cavidad bucal.  

Siembra de la muestra en medio de Saboureaud-cloranfenicol.  

Incubación en estufa a 37 0C durante 24 horas, pasadas las cuales 
realizabamos la lectura para comprobar si el cultivo era positivo o 
negativo, reflejando el resultado en el protocolo clínico. Si a las 48 
horas en estufa no aparecían colonias, considerabamos negativo el 
cultivo.  

 Los cultivos positivos fueron estudiados para determinar la 
especie de Candida. Se realizaron las pruebas de producción de tubo 
germinal (en suero) y producción de clamidosparas, en agar extracto de 
maíz, para confirmar la identidad como Candida albicans y en aquellas 
que no lo fueron, se empleó el método comercial API-ATB ID 32 C 
(BioMérieux) para confirmar la especie.179      

 

3.5. ANÁLISIS ESTADISTICO. 

 Los datos fueron informatizados en un cuestionario, diseñado a 
tal efecto, en el programa Epi Info versión 5.01, Software de Dominio 
Público para Epidemiología y Vigilancia, del Programa Global sobre el 
SIDA de la OMS y de los CDC de Atlanta (EE.UU).  

 Se calculó la media y la desviación estandar de las variables 
cuantitativas de interés. Se empleó el método de la Chi2 para la 
comparación de variables cualitativas, aceptando un intervalo de 
confianza del 95% (p< 0.05). 
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4.RESULTADOS 

4.1. Características clínicas de los pacientes estudiados 

4.1.1. Edad y sexo 

 Participaron el estudio 309 pacientes con infección por VIH 
acreditada, de los cuales 239 eran hombres (77.3%) y 70 mujeres 
(22.7%).  

 Le edad media de la muestra fue de 32.95 años (ds 7.3), con un 
rango de edad  máximo 64 años y mínimo de 16. Los hombres 
presentaron una edad media de 33.4 años (ds 7.05) con un rango de 
edad con máximo de 59 y mínimo de 16. Las mujeres tenían una edad 
media de 31.27 años (ds 7.93), con un rango de edad con un máximo 
de 64 años y un mínimo de 19, en la ilustración 1 presentamos el 
histograma de edad. 

 

  

 

  

 

 

Ilustración 1. Histograma de edad. 
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4.1.2. Practicas de riesgo  

 La práctica de riesgo más frecuente fue la adicción a drogas por 
vía parenteral (ADVP) con 216 pacientes (69.9%). De los hombres 172 
(72%) y de las mujeres 44 (62,9%) fueron ADVP. 

 De los hombres 42 (17.6%) eran homosexules, lo que 
corresponde al 13.6% de la muestra. 

 Se habían contagiado por relaciones sexuales heterosexuales el 
42 (13.6%) pacientes, 20 hombres (8.4%) y 22 mujeres (31.4%).  

 Los hemoderivados fue la via de contagio de 6 (1.9%) pacientes, 2 
hombres hemofílicos (0.8%) y 4 mujeres (5.7%) que había recibido 
transfusiones sanguineas. 

 Se desconocía la vía de contagio de 3 pacientes (1%), todos los 
cuales eran hombres (1.3%). En la tabla 1 se muestra la distribución 
por prácticas de riesgo.                                                                           
                                                                         

                                                                                                        
Tabla 1. Distribución por prácticas de riesgo    

GRUPO DE 
RIESGO 

HOMBRES MUJERES TOTAL 

ADVP 172 72% 44 62.9% 216 69.9% 

HOMOSEXUALES 42 17.6% 0  42 13.6% 

HETEROSEXUALES 20 8.4% 22 31.4% 42 13.6% 

HEMODERIVADOS 2 0.8% 4 5.7% 6 1.9% 

DESCONOCIDO 3 1.3% 0  3 1% 

TOTAL 239 100% 70 100% 309 100% 
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    4.1.3. Tabaquismo.  

 Se recogieron datos sobre tabaquismo de 297 pacientes. De estos 
218 (73.4%) eran fumadores habituales y 79 (26.6%) no eran 
fumadores. De los hombres se disponía del dato de 230 pacientes, 175 
(76.1%) de los cuales eran fumadores habituales y 55 (23.9%) no 
fumaban. De 67 mujeres se disponía del dato, de ellas 43 (64.2%) eran 
fumadoras habituales y no eran fumadoras 24 (35.8%).   

4.1.4. Recuento de linfocitos CD4. Distribución en categorías de 
la clasifación del CDC por rango de recuento de CD4. 

 En cuanto al recuento de linfocitos CD4 en sangre periféricos la 
media de la muestra fue de 302/dl (ds 263). La media de CD4 de los 
hombres era de 296/dl (ds 262) y la de las mujeres 323.9/dl (ds 266.6) 
  A la categoría 1 del CDC, correspondiente a los pacientes con 
recuento de CD4 mayor de 500/dl, pertenecían 61 pacientes que 
corresponde al 19.7% de la muestra. De ellos 45 eran hombres (18.8% 
de los hombres) y 16 mujeres (22.9% de las mujeres). 

 En la categoría 2, pacientes con linfocitos CD4 entre 200/dl y 
500/dl, se encontraban 115 pacientes (37.2%), 88 hombres (36.8%) y 
26 mujeres (37.1%). 

 Pertenecían a la categoría 3, con CD4 inferiores a 200/dl, 133 
pacientes (43%). De ellos 106 hombres (44.4%) y 28 mujeres (40%), 
(tabla 2) 

 

Ilustr. 2 Vías de contagio. 
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  Tabla 2. Distribución según recuento de CD4   

 

CATEGORIA HOMBRES MUJERES TOTAL 

CATEGORIA 1 45 18.8% 16 22.9% 61 19.7% 

CATEGORIA 2 88 36.8% 26 37.1% 114 36.9% 

CATEGORIA 3 106 44.4% 28 40% 134 43.4% 

TOTAL 239 100% 70 100% 309 100% 
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4.1.5. Distribución en categorías clínicas de la clasificación del 
CDC 

 En cuanto a las categorías clínica, fuero clasificados por los 
médicos habituales de los pacientes en: 

 Categoría A. Se 
encuadraron en esta categoría 
160 pacientes (51.8%). De los 
cuales 117 eran hombres 
(48.9% de los hombres), y 43 
mujeres (61.4% de las mujeres). 

 Categoría B. A esta 
categoría pertenecían 60 
pacientes (19.4%), de los cuales 
45 eran hombres (18.8% de los 
hombres) y 15 mujeres (21.4% 
de las mujeres). 

 

 Categoría C. 89 (28.8%) 
pacientes se clasificaron en esta 
categoría, de los cuales 77 eran 
hombres (32.2%) y 12 mujeres (17.1%). (Tabla 3) 

  Tabla 3. Distribución en categorías clínicas del CDC. 

CATEGORIA HOMBRES MUJERES TOTAL 

A 117 48.9% 43 61.4 160 51.8 

B 45 18.8% 15 21.4 60 19.4% 

C 77 32.2% 12 17.1 89 28.8% 

TOTAL 239 100% 70 100% 309 100% 

 

4.1.6. Tratamiento antirretroviral 

 Recibían tratamiento antirretroviral 162 pacientes, el 52.4% de la 
muestra. No tomaban tratamiento antirretroviral 147 pacientes, el 
47.6% restante. De ellos 57 (53.7%) recibían zidovudina (AZT) en 

 

Ilustr. 4 Distribución en categroias 
clínicas     del CDC. 
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monoterapia, estaban en tratamiento con didanosina (DDI) en 
monoterapia 25 (15.4%), con dideosicitosina (DDC) en monoterapia 3 
(1.9%) pacientes, recibían terapia combinada AZT+DDC 30 (18.5%) 
pacientes, y terapia combinada AZT+DDI 17 (10.5%) (tabla 4). 

   Tabla 4. Tratamiento antiretroviral. 

TRATAMIENTO Frecuencia % 

AZT 87 53.7% 

DDI 25 15.4% 

DDC 3 1.9% 

AZT+DDC 30 18.5% 

AZT+DDI 17 10.5% 

TOTAL 162 100% 

   

4.2. Presencia de lesiones de candidiasis oral 

 Presentaron lesiones orales compatibles con candidiasis 125 
pacientes, que corresponde al 40,5% de la muestra, 184  pacientes  
(59.5%) no presentaron lesiones clínicas de candidiasis.  

 

Ilustr. 5 Frecuencia de pacientes con lesiones y sin  
ellas. 
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4.2.1. Distribución por categorías, según recuento de CD4, de los 
pacientes con lesiones de candidiasis. 

  

 De los 125 pacientes que presentaron lesiones de candidiasis 
oral 18, el 14.4%, pertenecían a la categoría 1, recuento de CD4 
superior a 500/dl.  

 Pertenecían a la categoría 2, recuento de CD4 entre 200/dl y 
500/dl, 31 pacientes, el 24.8%.  

 A la categoría 3, recuento de CD4 inferior a 200/dl, pertenecían 
76 (60.8%) de los que presentaron lesiones de candidiasis oral (tabla 5). 

Tabla 5. Distribución por categorías, según nº de CD4 de      
los  pacientes con candidiasis. 

Categoría Frecuencia % 

CATEGORIA 1 (CD4> 
500) 

18 14.4% 

CATEGORIA 2 
(CD4:200-500) 

31 24.8% 

CATEGORIA 3 (CD4< 
200) 

76 60.8% 

TOTAL 125 100% 

 

4.2.2. Presencia de lesiones de candidiasis en relación a la 
categoría de recuento de CD4. 

 Categoría 1 (CD4> 500/dl).  En esta categoría presentaron 
candidiasis 18 pacientes (29.5%) y 43 (70.5%) no. 

 Categoría 2 (CD4: 200-500/dl). Presentaron candidiasis 31 
pacientes (27.2%) y no presentaron 83 (72.8%). 

 Categoría 3 (CD4< 200/dl). Presentaron lesiones de candidiasis 
76 pacientes (56.7%) y no 58 (43.3%). 

 

 No encontramos diferencias estadísticamente significativas de 
prevalencia de lesiones de candidiasis entre los pacientes de las 
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categoría 1 (CD4> 500) y los de la categoría 2 (CD4: 200-500): Chi2= 
0.11, P= 0.745, para un intervalo de confianza del 95%. 

 Por el contrario encontramos una diferencia muy significativa 
entre la prevalencia de candidiasis en los pacientes de la categoría 2 
(CD4: 200-500) y  categoría 3 (CD4< 200): Chi2= 21.89, P< 0.0000029, 
para un intervalo de confianza del 95%, riesgo relativo (RR)= 2.09 
(1,49< RR< 2.92). 

 Tabla 6. Presencia de lesiones de candidiasis oral según 
recuento de CD4. 

 

CATEGORIA LESIONES SIN LESIONES TOTAL 

CATEGORIA 1 18 29.5% 43 70.5% 61 

CATEGORIA 2 31 27.2% 83 72.8% 114 

CATEGORIA 3 76 56.7% 58 43.3% 134 

TOTAL 125  184  309 

 

 

 

 

Ilustr. 6 Presencia de lesiones en relación al 
rango de  recuento de CD4. 
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4.2.3.Presencia de lesiones de candidiasis en relación a las 
categorías clínicas del CDC. 

 

 De los 160 pacientes que fueron clasificados por su médico en la 
categoría A, presentaban lesiones de candidiasis 39 ( 24.4%). Estos 
pacientes deben incluirse en la categoría B, ya que la presencia de  
candidiasis oral es uno de los criterios de inclusión en dicha categoría. 

 Dentro de la categoría B se incluyeron 60 pacientes, de los cuales 
29 (48.3%) presentaron lesiones de candidiasis oral.  

 De los 89 pacientes clasificados dentro de la categoría C, 
pacientes que cumplen criterios clínicos de SIDA, 57 (64%) presentaron 
lesiones de candidiasis. 

 No se encontró diferencia estadísticamente  significativas en la 
prevalencia de lesiones de candidiasis oral entre las categorías B y C, si 
se incluyen en la categoría B los pacientes que habían sido clasificados 
en la categoría A y presentaban candidiasis (Chi2= 0.45; p> 0.5). Si 
estos no se incluyeran la diferencia se aproxima a la significancia 
estadística, pero sin llegar a serlo (Chi2= 3.63;p= 0.056).   

 Tabla 7. Presencia de lesiones de candidiasis en relación 
       a la categoría clínica en que su médico incluye al paciente. 
 

CATEGORIA LESIONES SIN LESIONES TOTAL 

CATEGORIA A 39 (24.4% 121 (75.6%) 160 

CATEGORIA B 29 (48.3%) 31 (51.7%) 60 

CATEGORIA C 57 (64%) 32 (36%) 89 

TOTAL 125 184 309 
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Tabla 8. Distribución en categorías clínicas de los   
pacientes con lesiones de candidiasis. 

CATEGORIA LESIONES SIN LESIONES TOTAL 

CATEGORIA B 68 (68.7%) 31 (31.3%) 99 

CATEGORIA C 57 (64%) 32 (36%) 89 

TOTAL 125 63 188 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustr. 7 Presencia de lesiones de 
candidiasis en relación a la categoria clínica 
del CDC. 
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4.3. Estudio microbiológico.  

 Se tomaron muestras de todas las zonas de la cavidad oral en 
307 pacientes. Estas muestras se sembraron en medio de Sabouraud-
cloranfenicol.  

 Los cultivos fueron positivos para hongos en 184 pacientes, el 
59.9%, de los cuales no presentaba ni habían padecido candidiasis oral 
82, el 44%. Los cultivos resultaron negativos en 123 paciente, el 40.1%.  

 De los 124 pacientes con lesiones clínicas de candidiasis a los 
que se le tomó la muestra,  el cultivo fue positivo en 95 (76,6%) y 
negativo en 29 (23.4%). De estos 29 pacientes con lesiones clínicas de 
candidiasis y cultivo negativo 15 (51.7%) estaban siendo tratados con 
antimicóticos.  

 Sólo en 14 pacientes con lesiones características de candidiasis, 
el 1.2%, los cultivos no crecieron. 

  De los 95 pacientes con lesiones de candidiasis y cultivos 
positivos, 30 (31.6%) estaban tomando tratamiento antimicótico.  

 En los 183 pacientes que no presentaban lesiones clínicas de 
candidiasis, el cultivo fue positivo en 89 pacientes, el 48.6%. El cultivo 
fue negativo en 94 pacientes, el 51.4%. De los 94 pacientes en que el 
cultivo fue negativo y no presentaban lesiones de candidiasis, estaban 
tomando tratamiento antimicótico 9 pacientes, el 9.6%.  

 De los 89 que no presentaban lesiones y el cultivo fue positivo, 7 
pacientes estaban con tratamiento antimicótico, el 7.9%, y había 82 
(92.1%) pacientes que no presentaban lesiones, ni tomaban tratamiento 
antimicótico y tenía cultivo positivo. Estos 82 pacientes, que 
corresponde al 44.8% de los pacientes sin lesiones de candidiasis, los 
podemos considerar como portadores asintomáticos de Candida. 

 Si consideramos el resultado de los cultivos atendiendo al rango 
del recuento de linfocitos CD4, como se presenta en la tabla 9, 
podemos observar una mayor frecuencia de aislamientos de especies de 
Candida en los pacientes con recuento de linfocitos menor de 200/dl 
(categoria 1), pero no hay practicamente diferencia entre las categorias 
2 (CD4 entre 200 y 500/dl) y los de la categoria 1 (CD4>= 500/dl). 
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Tabla 9. Frecuencia de cultivos positivos a Candida en relación al 
recuento de linfocitos CD4. 

 Categoría 1 

CD4>= 500 

Categoría 2 

CD4: 200-
500 

Categoría 3 

CD4< 200 

Cultivo 
positivo 

 

33  55% 

 

63  55.8% 

 

88  65.7% 

Cultivo 
negativo 

 

27  45% 

 

50  44.2% 

 

46  34.3% 

  

 

 En cuanto a la relación entre el aislamiento de Candida y el 
tratamiento antirretroviral, como podemos observar en la tabla 10, 
existía una diferencia significativa a favor de que los paciente que 
recibía tratamiento antirretroviral presentaban una menor frecuencia 
de aislamientos de especies de Candida (Chi2= 5.55, p< 0.019). 

 

     Tabla 10. Frecuencia de cultivos positivos a cándida en relación  al 
tratamiento antirretroviral.  

 Cultivos positivos Cultivos negativos 

Tratamiento 
antirretroviral 

 

48  (33.1%) 

 

97  (66.9%) 

Sin tratamiento 
antirretroviral 

 

75  (46.3%) 

 

87  (53.7%) 
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Especies aisladas. 

 Los 184 cultivos que resultaron positivos se resembraron para la 
identificación de la especie. Se realizó la prueba de producción de tubo 
germinal en suero y de producción de clamidosporas en agar de maíz 
para la identificación de  Candida albicans y en aquellas que no lo 
fueron  se empleo el método API-ATB ID 32 C para identificar la 
especie. 

 En 170 cultivos se aisló Candida albicans (92.4%). En 4 se aisló 
Candida krusei (2.17%), en 3 Candida tropicalis (1.63%), en 2 Candida 
glabrata (1.08%) y en uno S. cerevisae (1%). Cuatro de la muestras 
positivas no crecieron con posterioridad y no se pudo identificar la 
especie. 

4.4. Relación del tratamiento antirretroviral con la presencia de 
lesiones de candidiasis oral. 

 De los 162 pacientes que estaban en tratamiento antirretroviral, 
48 (29.6%) mostraron lesiones de candidiasis oral y 114 (70.4%) no las 
mostraron. De los 147 que no tomaban tratamiento antirretroviral 77 
(52.4%) presentaban lesiones de candidiasis y 70 (47.6%) no las 
mostraron. Existía una diferencia muy significativa estadísticamente a 
favor de que los pacientes que toman tratamiento antirretroviral 
padecen con menor frecuencia lesiones de candidiasis oral: Chi2= 
16,56; p< 0.000047; Riesgo relativo 1.77 (1.33< RR< 2.35). 

     Tabla 11. Presencia de lesiones de candidiasis en relación               
al tratamiento antirretroviral 

 LESIONES NO LESIONES TOTAL 

NO 
TRATAMIENTO 
ANTIRRETROVI

RAL 

 77 (52.4%) 70 (47.6%) 147 

CON 
TRATAMIENTO 
ANTIRRETROVI

RAL 

48 (29.6%) 114 (70.4%) 162 

TOTAL 

 

125 184 309 
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4.4.1.Estratificando a los pacientes según categoría de recuento 
de linfocitos CD4 pudimos observar: 

 En la categoría 1 (CD4> 500/dl) tomaban tratamiento 
antirretroviral 14 pacientes, de los cuales 3 (21.4%) presentaban 
lesiones de candidiasis oral y 11 (78.6%) no. De los 47 pacientes que no 
recibían tratamiento antirretroviral presentaron lesiones de candidiasis 
15 pacientes (31.9%) y 32 (68.1%) no las presentaron. 

 No se observó diferencia estadísticamente significativa entre 
ambos grupos: Chi2= 0.57; p> 0.45. 

 En la categoría 2 (CD4: 200-500) recibían tratamiento 
antirretroviral 73 pacientes, de los cuales 15 (20.5%) presentaban 
lesiones de candidiasis en la mucosa oral y 58 (79.5%) no mostraban 
lesiones. No estaban en tratamiento antirretroviral 41 pacientes, de los 
cuales mostraban lesiones de candidiasis 16 (39%) y 25 (61%) no las 
presentaron. Se pudo observar diferencia estadísticamente significativa 
a favor de que los pacientes en tratamiento antirretroviral presentaban 
 menor prevalencia de lesiones:  

Chi2= 4.53; p< 0.034; riesgo relativo= 1.9 (1.05< RR< 3.43). 

 En la categoría 3 (CD4< 200/dl) tomaban tratamiento 
antirretroviral 75 pacientes, de ellos 30 (40%) mostraron lesiones de 
candidiasis oral y 45 (60%) no las presentaron. De los 59 que no 
tomaban tratamiento 46 (78%) tenía lesiones de candidiasis oral y 13 

 

Ilustr. 8 Presencia de lesiones de 
candidiasis en relación al tratamiento 
antirretroviral. 
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(22.0%), no las presentaron. Se observaron diferencias estadísticamente 
significativa entre ambos grupos, a favor de una menor presencia de 
lesiones micóticas en los pacientes en tratamiento antirretroviral:  

Chi2= 19.39; p< 0.0000107; RR= 1.95 (1.43< RR< 2.65). 

Tabla 12. Presencia de lesiones de candidiasis en ralación a                 
 la categoria de recuento de linfocitos CD4  

  LESIONES NO 
LESIONES 

CATEGORIA 1 TRATAMIENTO 

n= 14 

 3  (21.4%) 11  (77.8%) 

n= 61 SIN 
TRATAMIENTO 

n= 47 

15  (31.9%) 32  (68.1%) 

CATEGORIA 2 

 

TRATAMIENTO 

n= 73 

15  (20.5%) 58  (79.5%) 

n= 114 SIN 
TRATAMIENTO 

n= 41 

16  (39%) 25  (61%) 

CATEGORIA 3 TRATAMIENTO 

n= 75 

30  (40%) 45  (60%) 

n= 134 SIN 
TRATAMIENTO 

n= 59 

46  (78%) 13  (22%) 
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4.4.2. Presencia de lesiones de candidiasis oral en relación al 
tratamiento antirretroviral y categoría clínica de la clasificación 
del CDC. 

 De los 99 pacientes que se clasificaron en la categoría B, 
estaban en tratamiento antrirretroviral 59, de ellos 34 (57%) mostraban 
lesiones de candidiasis y 25 (42.4%) no. De los 40 que no recibían 
tratamiento, 34 (85%) presentaban lesiones y 6 (15%) no. Se estimó 
diferencia estadísticamente significativa a favor de que los pacientes 
que no reciben tratamiento antirretroviral presentan con menor 
frecuencia lesiones de candidiasis oral: Chi2= 8.3; p< 0.0039; RR= 1.48 
(1.14< RR< 1.9), para un 95% de intervalo de confianza. 

 De los 89 pacientes encuadrados en la categoría C, estaban 
tratados con antirretrovirales 30, de los cuales presentaban lesiones de 
candidiasis oral 14 (46.6%) y 16 no (53.3%). No tomaban tratamiento 
antirretroviral 59, de los cuales 43 (85%) presentaron lesiones de 
candidiasis y 16 (27.1%) no. Se encontró diferencia estadística 
significante a favor de la menor frecuencia de lesiones en los pacientes 
en tratamiento antirretroviral: Chi2= 5.94; p< 0.0040; RR= 1.48 (1.39< 
RR< 13), para un intervalo de confianza del 95%. 

 

  

 

 

 

Ilustr. 9 Presencia de lesiones en relación al 
tratamiento antiviral y a la categoria de 
recuento de linfocitos CD4. 
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Tabla 13. Presencia de lesiones de candidiasis en relación                  a 
la categoria clínica y al rango del recuento de CD4.   

 

  LESIONES NO LESIONES 

CATEGORIA B TRATAMIENTO 
n= 59 

34  (57%) 25  (43%) 

n= 99 SIN 
TRATAMIENTO 
n= 40 

34  (85%)  6  (15%) 

CATEGORIA C TRATAMIENTO 
n= 30 

14  (46.6%) 16  (53.3%) 

n= 89 SIN 
TRATAMIENTO 
n= 59 

43  (85%) 16  (27.1%) 

 

 

 

 

 

Ilustr. 10 Presencia de lesiones de candidiasis 
en relación al tratamiento antiviral y a la 
categoria clínica del CDC. 
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4.5. Frecuencia de lesiones de candidiasis en las diferentes zonas 
de la mucosa oral. 

 El 64.8% de los pacientes presentaron lesiones de candidiasis 
oral en más de una localización. La lengua fue la localización que más 
frecuentemente presentó lesiones de candidiasis. La presentaron 82 
pacientes, lo que corresponde al 26,5% de la muestra y al 65.6% de los 
pacientes que presentaban candidiasis.(tabla 11, Ils.12) 

   Tabla 14. Frecuencia de lesiones en las diferentes            
             zonas de la mucosa oral.. 

 Nº 
PACIENTES 

CON 
LESIONES 

(%), PAC. CON 
LESIONES 

n=125 

(%) TODOS LOS 
PACIENTES, 

n=309 

PALADAR 53 42.4% 17.2% 

MUCOSA YUGAL 63 50.4% 20.4% 

LENGUA 82 65.6% 26.5% 

ENCIAS 32 25.6% 10.4% 

QUEILITIS 
COMISURAL 

46 36.8% 14.9% 

 

Ilustr. 11 Pesencia de lesiones en las distintas 
localizaciones de la mucosa oral. 
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 La mucosa yugal, fue la segunda localización en frecuencia de 
presentación de lesiones de candidiasis. Fueron 63 los pacientes con 
lesión de candidiasis en mucosa yugal,que se correspondía con un 
20.4% de la muestra, y al 50.4% de los pacientes con lesiones. 

        Lesión en el paladar presentaron 53 pacientes, que representan 
un 17.2% del total de la muestra, y un 42.4% de los que presentaban 
candidiasis. 

        La afectación comisural, la cuarta en frecuencia, la presentaron 
46 pacientes, el 14.9% de la muestra y el 36.8% los pacientes con 
lesiones.     

        En las encías presentaban lesiones 32 pacientes, el 10.4% de la 
muestra y el 25.6% de los pacientes con lesión candidiasica (tabla 14). 

4.5.1 Frecuencia de lesiones en las distintas zonas de la mucosa 
bucal en relación a la categoría de recuento de linfocitos CD4. 

 En la tabla 15 e ilustración 11 se muestra la presencia de 
lesiones en las distintas zonas de la mucosa oral en relación al rango 
de recuento de linfocitos CD4. 

 Categoría 1 (CD4> 500). La lengua fue la localización más 
frecuente en todas las categorías de recuento de linfocitos CD4. 
Presentaron lesiones en esta localización 14 pacientes de la categoría 1, 
el 23%. En la mucosa yugal presentaban lesiones 9 pacientes, el 14.8% 
de los de la categoría. Tenían queilitis comisural 6 pacientes (9.8%) y en 
las encías 3 pacientes (4.9%). 

 Categoría 2 (CD4: 200-500). Tenían lesiones en la lengua 21 
pacientes (18.4%). En la mucosa yugal presentaban lesiones de 
candidiasis 11 pacientes (9.6%). Queilitis comisural 12 (10.5%), en el 
paladar 9 (7.9%) de los pacientes, y en las encías 3 (2.6%).    
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Tabla 15. Frecuencia de lesiones en las distintas zonas de la mucosa 
          bucal en relación a la categoria de rango de CD4. 

 Categoria 1 

(CD4> 500) 

n=61 

Categoria 2 

(CD4: 200-
500) 

n=114 

Categoria 3 

(CD4< 200) 

n=134 

PALADAR  6  (9.8%)  9  (7.9%) 38  (28.4%) 

MUCOSA 
YUGAL 

 9  (14.8%) 11  (9.6%) 43  (32.1%) 

LENGUA 14  (23%) 21  (18.4%) 47  (35.1%) 

ENCIAS  3  (4.9%)  3  (2.6%) 26  (19.4%) 

QUEILITIS 
COMISURAL 

 6  (9.8%) 12  (10.5%) 28  (20.9%) 

 

  

 

Ilustr. 12 Frecuencia de lesiones en las distintas 
zonas de la mucosa bucal en relación al 
recuento de CD4. 
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Categoría 3 (CD4< 200). De los pacientes incluidos en esta categoría 47, 
el 35.1%, mostraron lesiones en la lengua. En la mucosa yugal 43 
pacientes, el 32.1%. En el paladar 38 (28.4%). Mostraban queilitis 
comisural  28, el 20.9%. En las encías, presentaban lesiones 26 
pacientes, el 16.4%. 

      4.6.Frecuencia de las diferentes variantes de candidiasis oral. 

  La candidiasis eritematosa fue la mas frecuente de las variantes 
de candidiasis oral. La presentaron 55 pacientes, lo que corresponde al 
17.7% del total de la muestra y al 44% de los pacientes que 
presentaron lesiones de candidiasis. (tabla 16, Ils. 13) 

Tabla 16. Frecuencia de las diferentes variantes de candidiasis oral  

 Nº DE 
PACIENTES 

CON LA 
VARIANTE DE 

LESION: 

(%), 
PACIENTES 

CON 
LESIONES 

n= 125 

(%), DE TODOS 
LOS 

PACIENTES 

n= 309 

ERITEMATOSA 55 44% 17.7% 

PSEUDOMEMBR
ANOSA 

38 30.4% 12.29% 

HIPERPLASICA 39 31.2% 12.62% 

MIXTA 14 11.2% 4.53% 
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 Candidiasis hiperplásica, la presentaron 39 pacientes , el 12.62% 
de la muestra y el 31.2% de los pacientes con lesiones. 

 Candidiasis pseudomembranosa la mostraron 38 pacientes, que 
se corresponde con el 12.29% de los pacientes de la muestra, y con el  

30.4% de los pacientes con lesiones. 

 Tenían lesión mixta 14 pacientes,el 4.53% de la muestra y 11.2% 
de los pacientes con lesiones.(Tabla 3). 

4.6.1. Frecuencia de las variantes de la candidiasis oral en 
relación a la categoría de recuento de linfocitos CD4. (tabla 17, 
Ils.14). 

 Tabla 17. Frecuencia de las variantes de candidiasis oral en relación  
  a la categoria de rango de CD4.  

 Categoria 1 
(CD4> 500) 

 
n=61 

Categoria 2 
(CD4: 200-500) 

 
n=114 

Categoria 3 
(CD4< 200) 

 
n=134 

ERITEMATOSA  9  (14.75%) 14  (12.28%) 32  (23.88%) 

PSEUDOMEMBRANOS
A 

 2  (3.20%)    4  (3.50%) 32  (23.88%) 

HIPERPLASICA  6  (9.80%) 10  (8.77%) 23  (17.16%) 

MIXTA  1  (1.63%)  5  (4.38%)  8  (5.97%) 

 

 

Ilustr. 13 Frecuencia de las distintas variantes 
de candidiasis oral. 
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 Categoría 1 (CD4> 500). En los 61 pacientes incluidos en esta 
categoría, la variante eritematosa fue la más frecuente, la presentaron 9 
pacientes, el 14.75%. Candidiasis hiperplásica, 6 pacientes el 9.80%. 
Mostraron lesiones pseudomembranosa, 2 pacientes (3.2%). Y lesión 
mixta 1 paciente (1.63%). 

 Categoría 2 (CD4: 200-500). De los 114 pacientes incluidos en 
esta categoría, presentaban candidiasis eritematosa, 14 pacientes 

(12.28%). La variante hiperplásica, 10 pacientes (8.77%). Se 
encontraron lesiones pseudomembranosas en 4 pacientes (3.5%). Y 
lesión mixta 5 pacientes (4.38%). 

 Categoría 3 (CD4< 200). De los 134 pacientes que se incluyeron 
en esta categoría, 32 mostraron lesiones eritematosas (23.88%), e igual 
número de pacientes 32 (23.88%), presentaron lesiones 
pseudomembranosas. La variante hiperplásica la presentaron 23 
pacientes (17.6%) y lesiones mixtas 8 (5.97%).(Tabla 4) 

 

 

 

 

 

Ilustr. 14 Frecuencia de las variantes de 
candidiasis en relación al rango de recuento 
de linfocitos CD4. 
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4.6.2.Frecuencia de las variantes de candidiasis oral en relación 
a la categorías clínicas del CDC. 

 Atendiendo a la categoría clínica, no se apreciaron diferencias 
estadísticamente significativas entre las categorías B y C en la 
frecuencia de lesiones de las variantes eritematosa, hiperplásica y 
mixta. Pero la variante pseudomembranosa era significativamente más 
frecuente en la categoría C (p< 0.0011). (tabla 18, Ils. 15) 

                                                     

Tabla 18. Relación de las variantes de candidisis 
con la categoria clínica de CDC. 

 

    
     

    
    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 Categoria B 

n= 99 

Categoria C 

n=89 

ERITEMATOSA 31  (31.3%) 24  (26.9%) 

PSEUDOMEMB
RANOSA 

11  (11.1%) 27  (30.3%) 

HIPERPLASICA 29  (29.9%) 29  (32.5%9 

MIXTA  6  (6%)  8  (8.9%9 

 

Ilustr. 15 Frecuencia de las variantes de candidiasis 
oral en relacion a la categoria clínica de la 
clasificación del CDC. 
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En la categoría B, 99 pacientes presentaron lesiones de candidiasis 
oral, la variante más frecuente fue la eritematosa, que la presentaron 31 
pacientes (31.3%). Exhibían lesiones hiperplásicas 29 pacientes, el 
29.9%. Mostraron la variante pseudomembranosa 11 pacientes (11.1%), 
y lesiones mixtas 6 (6%). 

 De la categoría C, pacientes con criterios clínicos de SIDA, 
presentaron lesiones de candidiasis oral 99 pacientes. Mostraron 
lesiones hiperplásicas 29 pacientes, el 32,5% de los que presentaban 
candidiasis. Tenían lesiones de candidiasis pseudomembranosa 27 
pacientes, el 30.3%. Con lesiones eritematosas se encontraron 24 
pacientes (26.9%), y lesiones mixtas en 8 pacientes (8.9%). La más 
frecuente fue la variante hiperplásica, aunque la diferencia no era 
significativa respecto a las variantes eritematosa y 
pseudomembranosa.(tabla 18)  

4.7. Frecuencia de las variantes de candidiasis oral en las distintas 
zonas de la mucosa oral.  

En el paladar presentaron lesiones de candidiasis 53 pacientes, la 
variante más frecuente fue la eritematosa, que la presentaban 31 
pacientes, el 58,5%. Le seguía en frecuencia la variante 
pseudomembranosa, que la mostraron 14 pacientes (26.4%). La 
variante hiperplásica se presentó en 6 pacientes (11.3%) y tenían lesión 
mixta 2 pacientes (3.8%). (Ils. 16, tabla 19) 

 

     Tabla 19. Frecuencia de las diferentes variantes de candidiasis en 
paladar  en ralación a la categoria de rango de recuento de CD4. 

  

PALADAR ERITEMATOSA PSEUDOMEMB
RANOSA 

HIPERPLASICA MIXTA 

Categoria 1 
(CD4> 500) 

n= 6 

 
 5  (83.3%) 

 
 1  (16.7%) 

 
 0 

 
 0 

Categoria 
2(CD4:200-

500) 
n= 9 

 
 7 (77.8%) 

 
 1  (11.1%) 

 
 1  (11.1%) 

 
 0 

Categoria 3 
(CD4< 200) 

n= 38 

 
19  (50.0%) 

 
12  (31.6%) 

 
 5  (13.2%) 

 
 2  (5.3%) 
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 En la mucosa yugal la variante de candidiasis más frecuente fue 
la pseudomembranosa, que aparecía en 27 pacientes, el 42.9% de los 
63 que mostraron lesiones en esta localización. La segunda en 
frecuencia fue la variante eritematosa que la presentaban 21 pacientes, 
el 33.3%. Lesiones de tipo hiperplásica se presentaron en 14 pacientes 
(22.2%) y lesión mixta sólo un paciente (1.6%). (Tabla 20, Ils. 17) 

 Tabla 20. Frecuencia de las diferentes variantes de candidiasis en 
mucosa yugal en relación a la categoria de rango de recuento de CD4.  

 

M. YUGAL ERITEMATOS
A 

PSEUDOMEM
BRANOSA 

HIPERPLASIC
A 

MIXTA 

Categoria 1 
(CD4> 500) 

n= 9 

 
 6  (66.7%) 

 
 0 

 
 3  (33.3%) 

 
 0 

Categoria 2 
(CD4:200-
500) n= 11 

 
 5  (45.5%) 

 
 3  (27.3%) 

 
 3  (27.3%) 

 
 0 

   Categoria 3  
    (CD4<200)  

    n= 43 

 
10  (23.3%) 

 
 24 (55.8%) 

 
 8  (18.6%) 

 
1  (2.3%) 

 

 En la lengua las variantes eritematosa e hiperplásica se 
presentaron con igual frecuencia, de los 82 pacientes que mostraron 
lesiones en esta localización, 26 presentaron lesiones eritematosas y 
otros 26 hiperplásicas, un 31.7% cada variante. La variante 
pseudomembranosa se observó en 18 pacientes, el 22%, y 12 (14.6%) 
tenían lesión mixta. (tabla 21, Ils.18)   

     Tabla 21. Frecuencia de las diferentes variantes de candidiasis 
enlengua en relación a la categoria de rango de recuento de CD4. 

LENGUA ERITEMATOSA PSEUDOMEMB
RANOSA 

HIPERPLASICA MIXTA 

Categoria 1 
(CD4> 500) 

n= 14 

  
 7  (50.0%) 

  
 1  (7.1%) 

 
 5  (35.7%) 

  
 1  (7.1%) 

Categoria 2 
(CD4:200-500) 

n= 21 

  
 6  (28.6%) 

  
 1  (4.8%) 

 
 9  (42.9%) 

 
 5  (23.8%) 

Categoria 3 
(CD4< 200) 

n= 47 

 
13  (27.7%) 

 
16  (34.4%) 

 
12  (25.5%) 

 
 6  (12.8%) 
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 Las encías presentaban lesiones de candidiasis en 32 pacientes, 
en los que la variante más frecuente fue la pseudomembranosa, que la 
mostraron 17 pacientes, el 53,1%. La variante eritematosa se encontró 
en 11 pacientes (34.4%) y la hiperplásica 4 (12.5%).           

Tabla 22. Frecuencia de las diferentes variantes de candidiasis            
  en encías en relación a la categoria de rango de CD4. 

 

ENCIAS ERITEMATOS
A 

PSEUDOMEM
BRANOSA 

HIPERPLASI
CA 

MIXTA 

Categoria 1 
(CD4> 500) 

n= 3  

  
 2  (66.7%) 

 
1  (33.3%) 

 
 0  

 
 0 

Categoria 2 
(CD4: 200-

500 
n= 3 

 
 1  (33.3%) 

 
 1  (33.3%)  

 
 1 (33.3%) 

 
 0 

Categoria 3 
(CD4< 200) 

n= 26 

 
 8  (30.8%) 

 
15  (57.7%) 

 
 3 (11.5%) 

 
 0 

 

4.7.1. Frecuencia de las variantes de candidiasis oral en las 
distintas zonas de la mucosa bucal, en relación a la categoría de 
rango de recuento de linfocitos CD4. 

 En las tablas 19, 20, 21 y 22, y en las ilustraciones 16, 17, 18, y 
19, se muestra la frecuencia de las variantes de candidiasis en cada 
una de las zonas de la mucosa bucal y en relación a las 3 categorías de 
recuento de linfocitos CD4.  

 Podemos observar que en el 
paladar la variante de candidiasis 
más frecuente es la eritematosa en 
las tres categorías. En la categoría 1 
presentaron lesiones en el paladar 
6 pacientes, de los cuales en 5 era 
eritematosa (83.3%), y en un 
paciente pseudomembranosa. En la 
categoría 2 eran 9 los pacientes que 
mostraron lesiones de candidiasis 
en el paladar, de los que 7 (77.8%) 
tenía lesiones eritematosas, uno de 
la variantes pseudomembranosa y 
uno de la variante hiperplásica. En 
la categoría 3, la variante 

 

Ilustr. 16 
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eritematosa seguía siendo la más frecuente, la presentaron 19 (50%) de 
los 38 pacientes con lesión en el paladar, pero se aprecia un aumento 
en la prevalencia de lesiones pseudomembranosas, 12 (31.6%), e 
hiperplásicas, 5 (13.2%).(Tabla 19) 

 

 

 En mucosa yugal la variante de candidiasis más frecuente era 
la pseudomembranosa. Pero en los que presentaron lesiones en esta 
localización de las categorías 1 y 2, la variante más frecuente era la 
eritematosa. En la categoría 1, mostraban lesiones 9 pacientes, de los 
cuales 6 tenían lesión eritematosa 
(66.7%), 3 (33.3%) hiperplásica y 
ninguno pseudomembranosa. De la 
categoría 2, 11 pacientes 
presentaban lesiones de 
candidiasis en mucosa yugal, 5 
(45.5%) tenían lesiones 
eritematosas, 3 (27.3%) 
pseudomembranosa y 3 (27.3%) 
hiperplásicas. 

 Eran 43 los pacientes de la 
categoría 3 que tenían lesiones en 
la mucosa yugal, en estos la 
variante pseudomembranosa fue la 
más frecuente, presentándola 24 
pacientes (55.8%). La variante 
eritematosa la presentaban 10 
pacientes (23.3%), la variante hiperplásica 8 (18.6%) y uno (2.3%) 
mixta.(tabla 20)     

 

Ilustr. 17 
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 En la lengua las variantes 
eritematosa e hiperplásica eran 
globalmente las más prevalentes, 
presentándose con la misma 
frecuencia. Pero si observamos la 
distribución en categorías por 
recuento de CD4, podemos 
observar, que en nuestra muestra, 
la variante eritematosa es la más 
frecuente en la categoría 1, la 
variante hiperplásica en la categoría 
2, y la pseudomembranosa en la 
categoría 3. En la categoría 1, 14 
pacientes presentaron lesiones en 
la lengua, 7 tenían lesiones 
eritematosas (50%), 5 hiperplásicas 
(35.7%), uno pseudomembranosa 
(7.1%) y uno mixta (7.1%). En la 
categoría 2, 21 pacientes presentaron lesiones, 9 hiperplásica (42.9%), 6 
eritematosa (28.6%), 5 mixta (23.8%) y uno pseudomembranosa (4.8%). 
De la categoría 3, 47 pacientes tenían lesiones en la lengua, 16 (34.4%) 
pseudomembranosa, 13 eritematosa (27.7%), 12 hiperplásica (25.5%) y 6 
mixta (12.8%).(Tabla 20) 

 

 En las encías, la mayoría de los pacientes que presentaban 
lesiones de candidiasis pertenecían a la categoría 3, siendo la variante 
más frecuente la 
pseudomembranosa. De la categoría 
1, 3 pacientes tenían lesiones de 
candidiasis en las encías, 2 
eritematosa y uno 
pseudomembranosa. En la categoría 
2, presentaron lesiones en las 
encías 3 pacientes, uno de cada 
una de las variantes, eritematosa, 
pseudomembranosa e hiperplásica. 
De la categoría 3, presentaron 
lesiones en las encías 26 pacientes, 
15 pseudomembranosa (57.7%), 8 
eritematosa (30.8%), y 3 
hiperplásica (11.5%).(Tabla 21) 

 

Ilustr. 18 

 

Ilustr. 19 
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4.8. Tratamiento antimicótico. 

 

 De los 309 pacientes de la muestra, 61 (19.7%) estaban tomando 
medicación antimicótica. De los cuales 20 (6.5%)  habían sido 
diagnosticados de candidiasis oral anteriormente y estaban en 
tratamiento de la misma. Recibían tratamiento profiláctico de la 
recidiva, 41 pacientes (13.3%) que habían padecido episodios de 
candidiasis oral con anterioridad. 

 De los 20 pacientes que estaban en tratamiento de candidiasis 
oral previamente diagnosticada, 14 (70%) lo estaban con fluconazol, a 
dosis de 100 mgrs. a 200 mgrs. diarios. En tratamiento con nistatina 
tópica estaban 5 (25%) pacientes. Un paciente estaba en tratamiento 
con anfotericina B intravenosa, que se le administraba diariamente en 
el Hospital de Día, ya que presentaba una severa candidiasis 
orofaringea que no respondía al tratamiento convencional. A pesar del 
tratamiento, 17 (85%) de estos pacientes mostraban lesiones de 
candidiasis en el momento de la exploración. De los que recibían 
fluconazol, 11 (78.6%) presentaban lesiones de candidiasis y sólo 3 
(21.4%) no. Los 5 pacientes en tratamiento con nistatina seguían 
mostrando lesiones candidiásicas. Así como el paciente en tratamiento 
con anfotericina B. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Tabla 23. Fármacos usado en el tratamiento de 
candidiasis oral.   

NISTATINA TOPICA 5 25% 

FLUCONAZOL 14  5% 

ANFOTERICINA B 1 70% 

TOTAL 20 100% 
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De los 41 pacientes que recibían profilaxis antifúngica, 22 (55%) 
tomaban fluconazol, 14 (35%) nistatina tópica, 2 (5%) itraconazol, uno 
(2.5%) anfotericina B y uno (2.5%) itraconazol.  

De estos 41 que recibían tratamiento profiláctico, presentaban lesiones 
en el momento de la exploración 28 pacientes (68.3%), y 13 (31.7%) no 
presentaban lesiones. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 24. Fármacos usados en el 
tratamiento profiláctico, 

NISTATINA 
TOPICA 14 35% 

ANFOTERICINA 1 2.5% 

KETOCONAZOL 1 2.5% 

FLUCONAZOL 22 55% 

ITRACONAZOL 2 5% 
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 De los 22 pacientes que tomaban fluconazol profiláctico, 15 
(68.2%) tenían lesiones de candidiasis. De los 14 pacientes en 
tratamiento profiláctico con nistatina tópica, 9 (64%) presentaban 
lesiones de candidiasis. Igualmente, los dos pacientes que recibían 
itraconazol, y él que tomaba ketoconazol,  presentaron lesiones de 
candidiasis oral. 

   

  

 

 

  

Tabla 25. Presencia de  lesiones de candidasis en los 
pacientesque recibían tratamiento profilactico antimicótico 

TRATAMIENTO 
PROFILACTICO 

Nº,PACIENTES 
CON LESIONES  

NISTATINA 

n= 14 
9 64.3% 

FLUCONAZOL 

n= 22 
15 68.2% 

KETOCONAZOL 

n=1 
1 100% 

ITRACONAZOL 

n= 2 
2 100% 

ANFOTERICINA B 

n= 1 
0  
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Hemos estudiado una muestra de 309 pacientes con infección por el virus de 
la inmunodeficiencia humana (VIH) con características de edad, sexo y práctica de 
riesgo para la infección por VIH similares a las de las personas recogidas como casos 
de SIDA en el Registro Andaluz (7) y Registro Nacional de SIDA (6). La mayoría de los 
trabajos sobre la candidiasis oral en pacientes con infección por VIH publicados en la 
literatura internacional esta realizados con pacientes con practicas de riesgo 
distintas a las de la población española afecta de infección por VIH. Samaranayake 
(29) en febrero de 1992 publica una revisión de 22 trabajos sobre candidiasis oral 
publicados hasta entonces. Presentaban características parecidas a las de la 
población española con infección VIH, mayoritariamente compuesta por adictos a 
drogas por vía parenteral (ADVP), sólo dos trabajos llevados a cabo en Italia y 
presentados por Ficarra y cols en 1988 (66) y por el mismo grupo en 1990 (67). El 
también italiano Moniaci (56), publicó en noviembre de 1990 un trabajo sobre la 
prevalencia de lesiones orales en 737 pacientes con infección VIH, la mayoría de ellos 
ADVP. 
 Nuestros pacientes se distribuían en a todas las categorias clínicas y de 
recuento de linfocitos CD4 de la clasificación de los CDC de 1993 (89-c). Se 
distribuían en una proporción similar entre pacientes asintomáticos (categoria A, 117 
pacientes) y sintomáticos, con criterios de SIDA o no (categorias B y C, 122 
pacientes). En cuanto al recuento de linfocitos, encotramos una muestra 
representativa de las tres categorias: 61 pacientes en la categoria 1 (linfoicitos CD4 
mayor o igual a 500/dl), 114 en la categoria 2 (linfocitos CD4 entre 200 y 500/dl) y 
134 en la categoria 3 (linfocitos CD4 menor o igual a 200/dl). 
 En nuestro estudio hemos encontrado una prevalencia de lesiones de 
candidiasis oral del 40,5 %. En los trabajos consultados la prevalencia varía 
considerablemente. Unos la encontraban baja como Feigal y cols (68) en 1988, en 
315 pacientes seropositivos para el VIH, el 85% homosexuales, encuentra una 
prevalencia de candidiasis oral del 12%. Melnick (69) en 1988 estudia 120 pacientes 
homosexuales seropositivos para VIH, encontrando un 13% de pacientes con 
lesiones de candidisis oral. Sinicoo (70) y cols., en 1988 estudian 327 pacientes 
italianos con infección por VIH, el 85% de ellos ADVP, encontrando una prevalencia 
de lesiones de candiasis oral del 13%. Kolokotronis y cols (51). publicaron en julio de 
1994 un estudio en 43 pacientes con infección por VIH, encontrando una lesiones de 
candidiasis oral en el 18.6%   
 Otros autores encuentra una prevalencia media, Reichart (71) estudia 110 
pacientes, el 76% homosexuales y bisexuales, en todos los estadios de la enfermedad 
encontrando que el 35% presentaban lesiones de candidiasis oral. El ya mencionado 
grupo de Ficarra, en su trabajo de 1988 (66), con 217 pacientes con SIDA o 
enfermedad avanzada por VIH, con caracteristicas similares a las de nuestros 
pacientes (el 76% ADVP) encuentra un 57% de prevalencia, y en su trabajo de 1990 
(67) un 41%. Schulten y cols.(72) en 75 pacientes seropositivos (76% homsexuales), 
hallan lesiones en el 52% de los pacientes. Felix (73) en 1994 en 121 pacientes 
seropositivos, atendidos en una clínica dental en Edimburgo, encuentra el 57.4% de 
pacientes con lesiones de candidiasis oral. 
 En otros trabajos los autores encuentran  una prevalencia mucho mayor, 
Phelan (74) en 103 pacientes homosexuales con SIDA, encuentra un 93% con 
candidiasis oral. Tukutuku (75) en 83 pacientes seropositivos ingresados en un 
hospital de Zaire encuentra un 93% que presentan lesiones de candidiasis oral. 
 En la revisión de Samaranayake (29), donde analisa 22 trabajos publicados 
hasta 1990, la media de frecuencia de lesiones de candidiasis, ponderada según el 
número de sujetos en cada estudio es del 36.5%. Mientras que la media y mediana 
simples son de un 47.7% y del 43% respectivamente.   
 Estas diferencias en la prevalencia de lesiones de candidiasis oral en los 
trabajos citados, puede deberse a varias causas. Los criterios de selección de los 
pacientes es una de las causas principales de variación de los estudios. Algunos 
autores no definen los criterios de selección, particularmente el estadío de la 
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enfermedad, y categorizan a todos los sujetos incluidos como VIH seropositivos. En 
segundo lugar los criterios clínicos usados en el diagnóstico pueden ser diferentes de 
un pais o de un centro a otro. En nuestro trabajo hemos seguido los criterios de la 
Conferencia de Consenso entre expertos que tuvo lugar en Londres en 1992 (37), 
pero  incluyendo la forma hiperplásica y la queilitis comisural. Otras causas de 
diferencia en la fecuencia de lesiones orales de candidiasis, peuden ser las 
características de la población estudiada: prácticas de riesgo, hábitos tóxicos higiene, 
etc. En lo mayoría de los trabajos que hemos revisado, la muestra estaba compuesta 
por pacientes homosexuales o heterosexuales en Etados Unidos y paises del Norte de 
Europa. Nuestra muestra está compuesta por un 69.9% de ADVP, y un 13,6% de 
hemosexuale y heterosexuales respectivamente, como practica de riesgo para la 
infección VIH, que se corresponde con la frecuencia de las distintas practicas de 
riesgo en nuestra población (6, 7-c).  
 
 En nuestra muestra la frecuencia de aislamineto de especies de Candida, en 
la cavidad oral, fué del 59.9%  de 307 pacientes. De los cuales el 44% no mostraba ni 
había tenido signos de candidiasis  oral.  
 Las especies de Candida pueden ser comensales normales de la mucosa oral. 
Odds (29-2) en 1988 recopiló y analisó gran parte de la literatura publicada hasta 
entonces acerca de la presencia de Candidas  la cavidad oral. En adultos normales 
encuentra que la frecuencia de portadores de Candida iba desde el 2% al 69%, según 
los diferentes trabajos, con una media ponderada de 16.9%.  
 En pacientes con infección por VIH, Torssander (12-2) en 99 homosexuales 
con infección VIH encuentra una frecuencia de aislamiento de Candida del 77.8%, de 
los cuales el 49.1% no presentaban signos de candidiasis. Hamilton (30-2) encuentra 
colonización de la lengua por Candida en el 16.2% de 76 pacinetes con infección VIH. 
Fetter (15-2%) en 261 pacientes con infección por VIH sin evidencia de lesiones de 
candidiasis, encuentra un 24% de pacientes en los que se aislan Candidas. Félix (16-
2) las aisla en la mucosa oral del 93% de 121 pacientes VIH positivos, el 52% de los 
cuales presentaban lesiones de candidiasis. 
  
 En relación al recuento de linfocitos, en nuestro estudio no hemos 
encontrado diferencia significativa en la frecuencia de cultivos positivos a Candida 
entre los pacientes con recuento superior a 500/dl y aquellos con recuento de 
linfocitos CD4 entre 200 y 500/dl, con una frecuencia de cultivos positivos del 55% y 
55.8% respectivamente. Encotramos una mayor frecuencia de cultivos positivos en el 
grupo de pacientes con linfocitos CD4 inferior a 200/dl (un 65.7%) pero que no es 
estadísticamente significativa. En los estudios de Torssander(12-2) y Tylenda (24-2) 
no encontraron asociación significativa entre los niveles de CD4 y la colonización por 
Candida. Fetter (15-2) y Felix (16-2) encuentran una frecuencia de colonización por 
Candida significativamente más frecuente en pacientes con recuento de linfocitos 
CD4 inferior a 200. De Bernardis y cols (37-2). en 337 pacientes italianos con 
infección por VIH, aisla Candida en el 49% de los sujetos, no encuentra diferencias 
significativas entre los pacientes en estadío asintomático de la infección por VIH y 
aquellos con linfadenopatias (grupo III de la clasificación del CDC de 1987), y 
encuetra una mayor frecuencia de cultivos positivos de Candida en aquellos con 
efermedad por VIH sintomática (grupo IV de la antigua clasificación del CDC de 
1987). Esta divergencia pueden deberse a las diferencias entre las poblaciones 
estudiadas y a los criterio de selección. 
  
 En nuestro estudio la especie de Candida aislada con mayor frecuencia ha 
sido C. albicans, que se identificó en el 94.56% de los cultivos positivos. Sólo en 10 
muestra se aislaron especies distintas de C. albicans, en 4 C. krusei, en 3 C. 
tropicalis, en 3 C. glabrata en 1 S. cerevisae y en 4 no pudimos identificar la especie. 
En la mayoría de los trabajos consultados C. albicans es la especie más 
frecuentemente aislada, siendo prácticamente anecdótico el aislamiento de otras 
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especies (29-2). Recientemente se ha publicado el aislamiento de especies distintas 
de C. albicans con baja susceptibilidad a los antifúngicos azoles en otros pacientes 
inmunocomprometidos (31-2). Powderly (32-2), en 142 cultivos positivos a Candida 
de pacientes con seropositivos para VIH y candidiasis orofaringea, encuentra cifras 
similares a los nuestras, con un 5% de especies aisladas distintas de C. albicans. 
Franker (36-2) estudia a 54 pacientes en los que aisla especies de Candida en 41, el 
81% C. albicans, 3 casos de C. Stellatoidea y un solo caso de C. paratropicalis, C. 
glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis y Saccharomyces cerevisiae. 
    
  De los 125 pacientes en los que encontramos lesiones de candidiasis, sólo 14 
(1.2%) presentaron cultivos negativos y no estaban en tratamiento antifúngico. Estas 
cifras son similares o inferiores a las de otros autores. Así Syrjänen (13-2) del 41 
pacientes con infección por VIH y lesiones características de candidiasis, en 5 (12%) 
los cultivos fueron negativos. 
 
 
 Hemos encontrado que la presencia de lesiones de candidiasis es mucho más 
frecuente en los pacientes con recuento de linfocitos menor de 200/dl, con un riesgo 
relativo de padecer candidiasis 3 veces mayor que el de aquellos pacientes 
seropositivos para la infección por VIH con recuento de linfocitos CD4 mayor de 
200/dl (p< 0.000003). Entre los pacinetes con recuento mayor de 500/dl y los que 
presentan recuento entre 200 y 500/dl, no hemos encontrado diferencias 
significativas en la prevalencia de lesiones de candidiasis oral.   
 En el curso de la infección crónica por VIH se produce, a lo largo de años, un 
declinar progresivo del recuento de linfocitos CD4. Cuando el número de células está 
por debajo de 500/dl, habitualmente se inicia el tratamiento antirretroviral (33-2). El 
riesgo de muerte o de desarrollar infecciones oportunistas serias, se incrementa 
notablemente cuando el recuento de linfocitos CD4 baja de 200/dl (34,35-2).  
 En la mayoría de los trabajos que tienen en cuenta el recuento de linfocitos 
CD4, encuentran igualmente una mayor prevalencia de lesiones de candidiasis en 
los pacinetes con recuento de CD4 bajo. McCarthy (17-2) encuentra un incremento, 
estadísticamente significativo, de candidiasis oral en pacientes con recuento de CD4 
menor de 300 células/dl. Barr y cols. (20-2) estudian 102 pacientes homosexuales o 
bisexuales seropositivos para VIH, y aprecia en los pacientes con recuento de CD4 
entre 200 y 399 células/dl un riesgo de padecer candidiasis oral 6 veces superior, y 
en los pacientes con cifras de CD4 inferiores a 200/dl 23 veces superior, que 
aquellos con cifras de linfocitos CD4 superiores a 400/dl. Nosotros no hemos 
encontrado diferencias significativas entre el grupo de pacientes con recuento de 
CD4 superior a 500/dl y el de pacientes con recuento de CD4 entre 200 y 499 
CD4/dl, en nuestro estudio el riesgo de padecer candidiasis oral en los pacientes con 
menos de 200 CD4/dl era 3 veces superior al de los otros grupos, mucho menor que 
el descrito por Barr. Imam (18-2) estudia 66 mujeres seropositivas para el VIH y 
describe que la candidiasis orofaringea ocurre con más frecuencia cuando el 
recuento de linfocitos CD4 es menor de 300/dl. Mandel y Barr (38-2) en 78 sujetos 
homosexuale y bisexuales hallán una relación inversa entre los niveles de linfocitos 
CD4 y la presencia de candidiasis oral. Lifson y cols.(21-2) en un estudio prospectivo 
con 80 pacientes homosexuales seropositivos seguidos durante 7 años encuentran 
que el primer episodio de candidiasis ocurrían cuando los pacientes tenían un 
recuento de de linfocitos CD4 con una media de 391/dl. Kolokotronis (22-2) estudia 
en 43 pacientes con infeccción VIH la relación entre la presencia de candidiasis oral y 
leucoplasia vellosa con el estadío de la enfermedad y el recuento de linfocitos CD4, 
demostrando una fuerte asociación entre la presencia de candidiasis y el recuento de 
CD4 inferior a 200/dl.  
 Sin embargo, Thompson y cols.(39-2) en un estudio con 390 pacientes, no 
encuentran relación significativa entre la presencia de candidiasis oral y la depleción 
de linfocitos CD4. 
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 En nuestro trabajo hemos seguido el sistema de clasificación para la infección 
por VIH del CDC de 1993 (89-c). La candidiasis oral es uno de los criterios de 
inclusión en la categoria B, en la que se incluyen los pacientes que presentan o han 
presentado síntomas debidos a la enfermedad no pertenecientes a la categoria C 
(criterios de SIDA), pero relacionados con la infección por VIH. Esta clasificación 
tiene fines pronósticos y para la homologación de ensayos clínicos y estudios en los 
pacientes con infección VIH y sustituye a la clasificación de 1987 del CDC (88-c).  
 Hemos encontrado en nuestra muestra que presentaban lesiones de 
candidiasis oral el 24.4% de los pacientes clasificados, por el médico que trata al 
paciente habitualmente, dentro de la categoría A (pacientes asintomáticos), y por lo 
tanto deben ser incluidos dentro de la categoría B. La mayoría de los trabajos 
publicados siguen la antigua clasificación de 1987 de los CDC, en la que la 
candidasis oral se icluía en el grupo IV-C2, o la clasificación en estadios Walter Reed 
del ejercito de los EE.UU. Shulten y cols.(40-2) en 1990, estudian el impacto del 
examen oral en la clasificación del CDC de 1987 de sujetos con infección por VIH. 
Tras el examen oral, 20 pacientes (55%) inicialmente clasificado en el grupo II 
(asintomáticos) y 4 pacientes (36%) inicalmente clasificados en el grupo III 
(linfoadenopatías)  debieron ser recolocados dentro del grupo IV (sintomáticos), ya 
que en ellos se encontraron lesiones orales, mayoritarimente candidiasis. El examen 
oral puede tener un impacto importante en la clasificación de los sujetos con 
infección por VIH dentro de la clasificación del CDC, dado que esta se usa para 
orientar sobre el pronóstico de los pacientes y para la selección de pacientes para 
ensayos clínicos con terapia antirretroviral, el examen de la cavidad oral debe 
incluirse en el seguimiento sistemático de estos pacientes.  
 
 Como hemos comentado antes, la categoria B de la clasificación del CDC de 
1993 incluye aquellos pacientes con infección por VIH que presentan sintomas 
relacionados con la enfermedad, pero que no estan contenidos de la categoria C que 
incluye a los pacientes con criterios clínicos de SIDA. En nuestro trabajo no 
encontramos diferencias significativas en la frecuencia de lesiones de candidiasis oral 
entre ambas categorias (p> 0.5). No hemos hallado trabajos que comparen la 
frecuencia de lesiones de candidiasis entre ambas categorias, quizás debido al poco 
tiempo trascurrido desde la entrada en vigor de la presente clasificación. En la 
clasificación de 1987 del CDC ambas categorias se incluían en el grupo IV. Si son 
bastantes los trabajos que relacionan la presencia de lesiones de candidiasis oral en 
sujetos con infección por VIH con la pronta evolución a SIDA establecido (categoria 
C). Murray y cols (41-2) siguen prospectivamente durante 3 años a 81 pacientes con 
infección por VIH, de los que presentaron candidiasis oral, el 77% desarrollaron SIDA 
dentro de los tres años de seguimiento.  Moniaci y cols. (27-2) siguen 
prospectivamente a 737 pacientes y encuentran, para los que presentan candidiasi 
oral, una probabilidad de desarrolar SIDA de 0.29 a los 15 meses, 0.52 a los 25 
meses y del 0.78 a los 37 meses. En el estudio de Plettenberg (25-2) sigue 
prospectivamente a 29 pacientes, los que presentaron candidiasis oral desarrollaron 
SIDA en una mayor proporción. En el estudio de Dodd y Greenspan, en el que siguen 
a 169 pacientes, los pacinetes con candidiasis desarrollan SIDA en un plazo de 25 
meses de media. Katz y Greenspan, siguen prospectivamente a 448 pacientes con 
infección VIH, desde la aparición de candidiasis oral hasta la evolución a SIDA, 
encontrando un riego relativo de 7.3 para desarrollar SIDA respecto a los que no 
presentaron candidiasis (32).   
 
 
 El tratamiento de la infección por VIH hasta ahora se basa en los análogos de 
los nucleósidos zodovudina, didanosina y zalcitabina. El tratamiento con zidovudina 
aumenta la supervivencia y la calidad de vida de los pacientes con enfermedad 
avanzada por VIH (159, 160-c). Los pacientes con recuento de linfocitos CD4 inferior 



 

 

98

a 500/dl, asintomáticos o con síntomas menores de enfermedad, se benefician de 
tratamiento con zidovudina, con una menor progresión de la enfermedad (162). 
Como la zidovudina no erradica la infección por VIH ni produce una mejoría 
inmunológica importante, en los pacientes que reciven tratamiento durante un 
tiempo prolongado y la enfermedad progresa debe considerarse el tratamiento 
alternativo con didanosina o zalcitabina (173). Los criterios precisos de cuando hay 
que cambiar el tratamiento no han sidos definidos. 
  Como hemos visto con anterioridad la candidiasis oral es un signo clínico de 
progresión a SIDA (41, 27, 25-2). No hemos encontrado trabajos que se refieran 
específicamente a la presencia de lesiones de candidiasis oral en relación al 
tratamiento antiretroviral. En los ensayos clínicos que permitieron comprabar la 
eficacia del tratamiento con zidovudina en pacientes previamente asintomático o con 
síntomas menores de enfermedad, la aparición de candidiasis se incluía dentro del 
denominado complejo relacionado con el SIDA (ARC) y no se daban datos sobre la 
aparición de candidiasis oral, como tal, en los pacintes participantes en los ensayos 
(162, 163, 174-c).  
 En nuestro trabajo hemos encontrado una menor frecuencia de lesiones de 
candidiasis oral en los pacientes en tratamiento antirretroviral respecto de aquellos 
que no lo tomaban (p< 0.000047).  
Entre los pacientes con recuento de linfocitos CD4 superior a 500/dl no había 
diferencia significativa entre los que estaban en tratamiento con antirretrovirales y 
los que no. En este grupo eran pocos los pacientes en tratamiento ya que el criterio 
de inicio del mismo es presentar cifras de linfocitos CD4 inferiores a 500/dl. En los 
pacientes con recuento de linfocitos CD4 entre 200 y 500/dl y en los que tenía 
recuento inferior a 200/dl, encontramos diferencia significativa en la frecuencia de 
lesiones orales entre los que estaban en tratamiento antirretroviral y los que no lo 
tomaban,  
p< 0.034 y p< 0.0000107 respectivamente. En los pacientes con criterios clínicos de 
SIDA (categoria C de la clasificación del CDC), también encontramos una menor 
frecuencia de lesiones de candidiasis entre los pacientes con tratamiento 
antirretroviral (p< 0.0040). En aquellos pacientes encuadrados en la categoría clínica 
B de la clasificación del CDC hemos hallado mayor frecuencia de lesiones de 
candidiasis en los pacientes en tratamiento antiretroviral que en aquellos que no lo 
recibían. Creemos que esto se debe a que la presencia de candidiasis oral es uno de 
los criterios de inclusión en este grupo, probablemente el más frecuente en nuestra 
muestra, y que estos pacientes son los que inician tratamiento antirretroviral 
precisamente por presentar lesiones de candidiasis, signo de progresión, o por haber 
iniciado previamente el tratamiento y este se ha hecho ineficaz, apareciendo las 
lesiones de candidiasis que obliga a clasificar al paciente en la categoría B. De los 
datos anteriores, menor frecuencia de candidiasis en pacientes en tratamiento 
antirretroviral y criterios de SIDA y en los que presentan cifras de linfocitos CD4 
inferiores a 500, podemos inferir que la aparición de lesiones en pacientes en 
tratamiento antirretroviral puede ser signo de ineficacia de éste, lo que nos debe 
hacer plantearnos el cambio de pauta terapéutica. Igualmente dada la frecuencia de 
lesiones de candidiasis oral en los pacientes con infección por VIH (40,5% en nuestra 
muestra), creemos que la aparición de candidiasis debe tenerse encuenta en los 
estudios para valorar la eficacia de tratamientos contra la infección por VIH.  
   
 
 De las variantes de candidiasis oral, la más frecuente en los pacientes de 
nuestra muestra fué la eritematosa, que la presentaron el 17.7% de los pacientes y el 
44% de los que exhibían lesiones de candidiasis. Un resultado similar se encuentra 
en los trabajos de Ficarra (66-3), Schulten (72-3), Ramirez (76-3), McCarthy (45) y 
Felix (73-3). Casariego (77-3), en 105 pacientes argentinos, encuetra el 96% de las 
lesiones de candidasis oral de la variante eritematosa. Sin embargo, nuestros 
hallazgos difieren de los encontrados por Porter (78-3), Moniaci (56), Feigal (68) y 
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Laskaris (79), que encuentra una mayor frecuencia de lesiones de la variante 
pseudomembranosa.   
 La variante eritematosa fué el tipo de lesión más frecuente en los pacientes 
con inmunidad celular menos deprimida, sujetos con recuento de linfocitos CD4 
superior a 200/dl, e igual de frecuente que la variante pseudomembranosa en 
aquellos pacientes con inmunidad celular más deteriorada, sujetos con recuento de 
linfocitos CD4 inferior a 200/dl. Hasta la aparición de la infeción por VIH, se estaba 
en la creencia de que las lesiones eritematosas eran consecuencia al 
desprendimiento de las placas de candidiasis pseudomembranosa, que sería la 
primera en aparecer (29-3). Nuestros resultados, al igual que los trabajos 
mencionados anteriormente, parecen demostrar que la variante eritematosa precede 
al tipo pseudomembranosa, que se presenta más en los pacientes más 
inmunodeprimidos. 
 
 La variante hiperplásica se halló en el 12.62% de los sujetos de nuestra 
muestra, en el 31.2% de los que presentaron lesiones de candidiasis oral. Fué la 
segunda en frecuencia tras la variante eritematosa y ligeramente más frecuente que 
la variante pseudomembranosa, que se encontró en un 30.4% de los pacientes con 
candidiasis oral. Reichart y cols (80) en un estudio con 110 pacientes alemanes 
seropositivos para la infección VIH, ecuentran unas cifras similares a las nuestras 
con un 37% de pacientes con lesiones hiperplásticas, frecuencia que era igual a la de 
lesiones eritematosas y ligaramente menor a las de lesiones pseudomembranosa 
(40%). En una comunicación de Langford y cols.(81) la candidiasis hiperplásica fué la 
segunda en frecuencia encontrandose en un 20% de los sujetos. Sin embargo en 
otros trabajos la hallaron con una frecuencia mucho menor. En la serie de Porter (78-
3), de 44 individuos británicos seropositivos, suponía un 5.5% de las lesiones. 
Schulten (72) la encontró en el 5% de los pacientes con candidiasis de su serie de 75 
pacientes, el 79% de ellos homosexuales. Casariego (77) la describe en un 3.8% de 
sus pacientes. Otros autores como Ficarra (66) y Ramirez (76), ni siquiera se refieren 
a ella. El trabajo de Ficarra es el único realizado con una población similar a la 
nuestra, con un predominio de pacientes consumidores de drogas por vía parenteral.  
 Existe controversia acerca de la consideración del tipo hiperplásico como una 
variante de candidiasis oral por relacionarse con el consumo de tabaco y a su posible 
confusión con lesiones de leucoplásia de otra etiología (21, 29, 82), de hecho fué 
eliminada de la clasificación de 1992 (37), sin embargo en el examen histopatológico 
de esta lesiones se evidencia el crecimiento de hifas y pseudohifas de Candida que 
invaden el epitelio, quizas favorecido por el trauma que supone para la mucosa el 
humo del tabaco (82). Nosotros la hemos incluido en nuestro estudio siguiendo la 
clasificación de 1990 (36), considerando como criterio diagnóstico la presencia de 
placas blancas que no se desprende al raspado, no se corresponde con leucoplasia 
vellosa y los cultivos para Candida son positivos.  
 Creemos que la alta frecuencia con la que hemos encontrado lesiones de 
candidiasis hiperplásica en los pacientes de nuestro estudio se debe a la alta 
frecuencia del hábito tabáquico entre ellos, ya que el 73.6% eran fumadores.     
  
 Encontramos lesiones del tipo de candidiasis pseudomembranosa en el 
12.29% de los pacientes de nuestra muestra, que correspondía al 30.4% de los 
pacientes con candidiasis oral. Datos similares se encuentran en los trabajos de 
Schiodt (83), McCarthy (45), Ramirez (76) y Langford (81). Algunos autores la 
encontraron con mayor frecuencia, como Reichart (80), Porter (78) y Moniaci (56).  
Otros autores la encuentran con una frecuencia menor a las nuestras: Schulten (72) 
en un 6%, Ramirez (76) (16%), Feigal (68) (5.8%) y  Félix (44). 
 En nuestro estudio la variante pseudomembranosa aparecía con una 
frecuencia mucho mayor en los sujetos más inmunodeprimidos, aquellos con 
recuento de linfocitos CD4 inferior a 200/mm3. Así mientras que en los pacientes 
con recuento superior a 500/mm3 y entre 200-500/mm3 se presentó con una 
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frecuencia similar, del 3.2% y el 3.8% respectivamente, en aquellos con recuento de 
linfocitos CD4 inferior a 200/mm3 se encontró en 23% de los pacientes. Además, 
mientras que en los pacientes con recuento de linfocitos CD4 superior a 200/mm3 la 
variante pseudomembranosa se presentaba con una frecuencia 4 veces menor a la 
eritematosa y 3 veces menor a la hiperplásica, en los pacientes con cifras de CD4 
inferiores a 200/mm3 la frecuencia era similar a la de la variante eritematosa y 
superior a la de la variante hiperplásica (tabla 14***). En los pacientes que cumplen 
criterios de SIDA, categoría C de la clasificación del CDC, la variante 
pseudomebranosa se encontró con una frecuencia casi 3 veces superior a la de los 
pacientes de la categoria B, 11.1% versus 30.3% (tabla 15). 
 De lo anterior podemos concluir, en nuestra opinión, que la variante 
pseudomembranosa aparece en los pacientes más inmunodeprimidos y en estadío 
más avanzado de la infección por VIH y sería una forma más evolucionada de 
candidiasis. 
 
 Casi el 15% de los pacientes de nuestro estudio  presentaron queilitis 
comisural. Diversos autores presentan resultados similares a los nuestros. Así 
Reichart (71) la encuentra en un 13% de sujetos de su estudio, Ramirez (76) en el 
16%, Porter (78) la describe en el 19.4% de sus pacientes, Schulten (72) en el 23% y 
Casariego (77) en el 20%. Otros autores la encuentra con una frecuencia menor: 
Schiodt (83) en el 3%, Laskaris en un 4% (79).  
 También existe controversia a cerca de incluir la queilitis comisural como una 
variante de candidiasis oral, ya que puede deberse a causas no infecciosas como 
deficiencia de hierro, o a otras infecciones no micóticas como a Staphylococcus 
aureus (84). Sin embargo la infección por Candida es la causa más frecuente y suele 
responder al tratamiento antimicótico (29). En la conferencia de consenso de 1992 
(37) la queilitis comisural, al igual que la variante hiperplásica, fué eliminada de la 
clasificación de candidiasis oral en pacientes con infección por VIH. Nosotros la 
hemos mantenido en nuestro estudio por la frecuencia con la que la describe 
diversos autores (71, 76, 78, 72, 77) y por la frecuencia con que la presentaron 
nuestros pacientes. En nuestra opinión la presencia de queilitis comisural en ana 
persona joven, no partador de prótesis removible, puede hacernos sospechar en la 
posible infección por VIH. 
 
 Casi el 65% de nuestros pacientes presentaron lesiones de candidiasis oral 
en más de una localización. Nuestros datos coinciden con los de otros autores (29). 
Este fenómeno es común en los sujetos con infección por VIH, y se presenta 
infrecuentemente en individuos VIH negativos (29). 
 
 La localización más frecuentemente afecta de candidiasis en nuestro 
pacientes fué la lengua, en la que presentaban lesiones el 26,5% de los pacientes, 
que se corresponde con el 65.6% de los que mostraban candidiasis oral, seguida de 
la mucosa yugal en un 20.4% de los pacientes y el paladar en un 17.%. Menos 
frecuente fué la localizacíon en las encias que se encontró en el 10% de los pacientes 
y presentaban queilitis comisural casi el 15% de los pacientes. Estas proporciones 
son similares a las de los trabajos de la revisión de Samaranayake (29), aunque en 
algunos la localización más frecuente fué el paladar.   
 Existen, en nuestro estudio, algunas diferencias en cuanto a la variante más 
frecuentemente en cada localización. Así mientra en el paladar la variante más 
frecuente, con diferencia, fué la eritematosa (58.5%) y en la lengua las variantes 
eritematosa e hiperplásica eran las más frecuentes en la misma proporción (31.7% 
cada una), en la mucosa yugal y en las encias la variante más frecuente fue la 
pseudomembranosa. En la ya mencionada revisión de Samaranayake (29) los 
resultados son parecidos. Además pudimos apreciar que mientras en el paladar la 
variante eritematosa era las más frecuente en todos las categorias según el recuento 
de linfocitos CD4, en las demás localizaciones la variante más frecuente en los 
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pacientes con recuento de linfocitos CD4 inferior a 200/mm3 fué la 
pseudomembranosa. Estas diferencias creemos que se pueden deber a algunas 
característica distintas del epitelio del paladar respecto a las demás localizaciones.  
 
 Aunque nuestro trabajo no fué diseñado para comprobar la eficacia de los 
fármacos antimicóticos, hemos encotrado que de los 20 pacienes que recivían 
tratamiento antimicótico, 14 de ellos con fluconazol a dosis de 100 a 200 mgrs. 
diarios, la mayoría de ellos (85%) persistían mostrando lesiones de candidiasis. De 
los 41 pacientes que recibían tratamiento profiláctico con antimicótico, por presentar 
recurrencias de candidiasis, presntaron lesiones de candidiasis en el momento de la 
exploración el 68%. 
Cada vez con mayor frecuencia se publican series de pacientes que presentaron 
candidiasis oral resistente a fluconazol y otros antimicóticos (85,86,87,88), no hemos 
podido, ni era nuestra intención, analizar la posible resistencia de nuestras muestras 
a fluconazol. No pensamos que tal proporción de pacientes muestre resistencia a los 
antimicóticos, aúnque alguna influencia podría tener dada la reciente literatura 
mencionada. Es posible que los pacientes no cumplieran bien el tratamiento o las 
dosis no fuesen las adecuadas.                                                                                     
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CONCLUSIONES 
 
 
1. El 40.5% de los pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH) estudiados presentaban candidiasis oral. 
 
2. Los pacientes con recuento de linfocitos CD4 menor de 200/mm3 
presentan con mayor frecuencia, estadisticamente significativa, candidiasis 
oral que aquellos con recuento de linfocitos CD4 mayor de 200/mm3. 
 
3. Se aislaron levaduras de Candida mediante cultivo en la cavidad oral del 
60% de los pacientes con infección por VIH estudiados. Cerca del 50% de los 
pacientes sin clínica de candidiasis oral eran portadores de levaduras del 
género Candida.  
 
4. No hemos encontrado diferencia estadísticamente significativa de cultivos 
positivos para Candida entre los sujetos de las tres categorias de recuento de 
lifocitos CD4, según este sea mayor de 500 linfocitos CD4/mm3, entre 
200/mm3 y 500/mm3 o menor de 200/mm3. 
 
5. Los pacientes en tratamiento antirretroviral presentaron menos frecuencia 
de cultivo positivos a Candida que aquellos que no reciben tratamiento, con 
una diferencia estadísticamente significativa. 
 
6. El 92.4% de los aislamientos correspondieron a la especie Candida 
albicans, el 2.17% a Candida krusei, el 1.63% a Candida tropicalis y el 2% a 
otras especies. 
 
7. El 44% de las lesiones de candidiasis oral eran del tipo eritematoso, el 
31.2% hiperplásico, el 30.4% pseudomembranosa y el 11,2% mixto. 
 
8. La candidiasis oral eritematosa era el tipo más frecuente entre los 
pacientes con recuento de linfocitos CD4% mayor de 200/mm3. La 
candidiasis pseudomembranosa y la eritematosa eran las más frecuentes en 
los pacientes con recuento de CD4 menor de 200/mm3. La candidiasis 
pseudomembranosa se presenta con una frecuencia mucho mayor entre los 
pacientes con recuento de linfocitos CD4 menor de 200/mm3.  
 
9. La candidiasis hiperplásica y la pseudomembranosa eran las más 
frecuentes en los pacientes con criterios clínicos de SIDA. 
 
10. La localización más frecuente de la candidiasis oral ha sido la lengua y la 
mucosa yugal. 
 
11. Los pacientes que reciben tratamiento antirretroviral tienen menor 
frecuencia de lesiones de candidiasis oral, sin importar la categoría clínica ni 
el nivel de CD4, con una diferencia estadísticamente significativa. 
 
12. El 68.3% de los pacietes que recibían antifúngicos de modo profiláctico 
presentaban candidiasis oral. 
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