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Introducción 
La candidiasis es una infección causada por varias espe-
cies que conforman el género Candida. En la población 
general se ha presentado recientemente un incremento 
de la enfermedad, posiblemente, por la mayor exposición 
a los factores de riesgo, los cuales incluyen el tratamiento 
con esteroides, citostáticos o inmunosupresores, el incre-
mento del VIH-sida, el trasplante de órganos y las enfer-
medades como la diabetes, la leucemia y el linfoma; a su 
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Resumen 
La candidiasis mucocutánea es una infección superficial común en nuestro medio, 
con múltiples factores de riesgo para su desarrollo. En las últimas décadas se ha 
incrementado su presentación, ya que tiene gran asociación con el VIH-sida, 
aunque también se presenta en personas inmunocompetentes. El agente etio-
lógico más común es Candida albicans. La candidiasis superficial puede compro-
meter piel, mucosas y uñas, y existe la forma mucocutánea crónica que se asocia 
a enfermedades autoinmunitarias. 
Se hace una revisión de las principales formas de candidiasis mucocutánea y su 
implicación clínica en la población general. 
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Summary
Mucocutaneous candidiasis is a superficial infection very common in our envi-
ronment, with multiple risk factors for its development. In recent decades its 
presentation has increased since it is strongly associated with HIV/AIDS, but it 
may also present in immunocompetent patients. The most common etiological 
agent is Candida albicans. Superficial candidiasis may involve the skin, mucous 
membranes, and the nail and there is a chronic mucocutaneous form associated 
with other autoimmune diseases.
We review the main forms of  mucocutaneous candidiasis and its clinical impli-
cation in the general population.
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vez, los recién nacidos y los ancianos son más propensos 
al desarrollo de esta entidad.

La candidiasis superficial es una de las formas clínicas 
más comunes, es característicamente crónica y recurrente; 
además, puede ser el inicio de una infección sistémica1.

Etiología 
El género Candida tiene 200 especies, aproximadamente, 
de las cuales sólo 12 causan la enfermedad2. Se observan 
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como levaduras ovoides, acompañadas de seudohifas y, a 
veces, hifas tabicadas, a excepción de C. glabrata que sólo 
tiene blastoconidias; crecen a temperatura ambiente y a 
37 ºC. Algunas de las especies hacen parte de la flora del 
cuerpo humano, viven en la piel y en diversas mucosas, 
incluyendo la boca, la vagina, la uretra, el tubo digestivo 
y la vía respiratoria superior. 

La colonización se inicia el primer día después del na-
cimiento y persiste toda la vida. Taxonómicamente, per-
tenece al filo Ascomycetes, clase Blastomicetes, orden Cryp-
tococcales, familia Cryptococcaceae y género Candida2,3,4 En 
los procesos patológicos, C. albicans es la especie más 
frecuente; sin embargo, ha aumentado la infección por C. 
glabrata, C. tropicalis, C. krusei, C. guilliermondii y C. parap-
silosis, entre otras5. Candida dubliniensis está relacionada 
morfológica y fisiológicamente con C. albicans6.

Formas clínicas 
Las candidiasis superficiales se clasifican en: cutánea, 
mucosa (oral, vulvo-vaginal y balano-prepucial), un-
gular, mucocutánea crónica y granulomatosa.

Cutánea
Es más frecuente en las áreas de intertrigo, como las 
axilas, los muslos y los pliegues. Los principales factores 
que predisponen a ella son la maceración, el calor y la hu-
medad, y además, la obesidad y la diabetes. Se manifiesta 
con piel eritematosa, macerada, pruriginosa y, en oca-
siones, dolorosa; puede tener áreas con vesículo-pústulas 
satélite2 (Figuras 1 y 2).

Existen algunas variantes, como la dermatitis del área 
del pañal, que se produce por colonización proveniente 
del tubo digestivo y la infección se origina por la oclu-
sión crónica con el pañal húmedo. Se caracteriza por eri-

tema en el periné y en la región inguinal3. El erosio inter-
digitalis blastomycetico predomina en el tercero y cuarto 
espacio interdigital, en amas de casa o trabajadores que 
tienen contacto persistente con la humedad, y se caracte-
riza por una maceración acentuada, con eritema, fisuras, 
ardor y dolor4.

La miliaria candidiásica afecta, principalmente, la es-
palda y puede iniciarse como vesículo-pústulas disemi-
nadas en el área, con descamación y prurito5. La paroni-
quia se observa con mayor frecuencia en manipuladores 
en condiciones húmedas; se caracteriza por edema, eri-
tema, retracción de la cutícula con la presencia de un es-
pacio que origina el signo de la hoja, y dolor acentuado en 
los repliegues de la uña, principalmente, en el proximal6,7. 

Mucosa oral 
Es una de las formas más frecuentes y ocurre en todas 
las edades; sin embargo, es más agresiva en prematuros, 
madres lactantes y ancianos. Existen factores 
predisponentes en común, como el tratamiento con 
antibióticos o esteroides, la prótesis dental, las neoplasias, 
la radioterapia y el sida8,9.

Aunque puede existir colonización por Candida en la 
vía oral sin desarrollo de la enfermedad, la colonización 
depende de la velocidad de adquisición, el crecimiento y 
el recambio celular, además, de la higiene oral10.
Las modalidades clínicas son:

Seudomembranosa aguda y crónica: la forma aguda 
se caracteriza por placas blancas que pueden confluir en 
la mucosa bucal, lengua, paladar y encía. Es una seudo-
membrana friable que al retirarse evidencia una super-
ficie eritematosa brillante, y se acompaña de sensación 
de quemadura11. La crónica, generalmente, se presenta 
en el esófago, puede hacerse más intensa en presencia de 
leucemia, VIH o sida12 (Figura 3).

Figura 1. Placa eritematosa con pápulas satélites en el pliegue  axilar.  Figura 2. Placa eritematosa en el área intertriginosa. 
Figura 3. Placas blanquecinas en la lengua y los ángulos de la mucosa bucal.

1 2 3
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Atrófica aguda y crónica: el epitelio oral está del-
gado, brillante, edematoso y con sensación de ardor. La 
forma aguda se presenta al desprenderse la seudomem-
brana. Existe predominio en la zona dorsal de la lengua. 
La crónica está, frecuentemente, asociada al uso de pró-
tesis dental, con eritema y edema de la mucosa del pa-
ladar en contacto con la dentadura2,10.

Otros factores, como la acumulación bacteriana, la re-
ducción en la producción de saliva y la irritación mecá-
nica, favorecen esta presentación; asimismo, se asocia con 
queilitis angular12.

Queilitis angular: llamada también “perleche”, clíni-
camente se presenta con eritema, fisuras, maceración y 
dolor en los ángulos de la boca. Esta condición puede aso-
ciarse a deficiencia de hierro o de vitamina B12, mala oclu-
sión, pérdida de dentadura y uso de prótesis. Es frecuente 
observarla en la granulomatosis orofacial y en el sida10,13.

Vulvo-vaginal. Puede ocurrir a cualquier edad y afecta, 
al menos, una vez en su vida al 75% de las mujeres, lo 
que se considera un problema significativo14. La candi-
diasis vulvo-vaginal a menudo ocurre durante el uso de 
antibióticos sistémicos o intravaginales o después de su 
administración, probablemente, como resultado de la al-
teración de la flora vaginal normal; es más frecuente con 
el uso de antibióticos de amplio espectro15.

Otros factores predisponentes son el uso de anticon-
ceptivos orales, el embarazo y el tratamiento de rem-
plazo hormonal, el uso de esteroides, la diabetes mellitus, 
la quimioterapia, los procesos hematológicos malignos, 
los trasplantes y el sida16. La candidiasis vulvo-vaginal 
recurrente se desarrolla en cerca de 5 a 10% de la pobla-
ción femenina y se caracteriza por presentarse en tres o 
más episodios al año17.

Se han propuesto varias teorías para explicar la vagi-
nitis recurrente; se cree que algunas propiedades de Can-
dida spp. contribuyen a la recurrencia, tales como la for-
mación de seudomicelios, la resistencia antimicótica y la 
producción de enzimas proteolíticas18. Existe otra teoría 
basada en el reservorio intestinal y rectal de Candida spp. 
que concuerda con los cultivos de Candida spp. de estas 
áreas; sin embargo, en otros estudios esta concordancia 
desaparece y, al manejar las pacientes con nistatina oral 
para disminuir la población de Candida spp., no se pre-
viene la recurrencia19. La transmisión sexual por colo-
nización oral y del pene con Candida spp. está en 20% 
de los hombres compañeros de mujeres con candidiasis 
vulvo-vaginal recurrente, lo que favorece la transmisión; 
sin embargo, al tratar a los compañeros, no se reduce la 
frecuencia de episodios de vaginitis19,20.

En un estudio ciego realizado para comparar la eficacia 
de itraconazol (400 mg) y fluconazol (150 mg), en 40 
mujeres colombianas con diagnóstico de vulvovaginitis 

candidiásica, la producción de proteinasas se encontró en 
todas las cepas aisladas de Candida. En el seguimiento 
durante un año 75% de las pacientes tuvo uno o dos epi-
sodios de vulvovaginitis y 83% de estos episodios fueron 
por C. albicans. El 25% restante desarrolló infección recu-
rrente y se aislaron especies de Candida no albicans en el 
70% de estas pacientes (p=0,003). El tipo de tratamiento 
no se relacionó con la recurrencia de la vulvovaginitis18.

Se manifiesta como leucorrea, eritema de la vulva y de 
la vagina, moderado prurito y dispareunia. Pueden pre-
sentarse lesiones cutáneas del área vecina por extensión, 
que causan eritema, maceración, papulas, pústulas y sate-
litosis. El agente causal mas implicado es C. albicans pero 
puede también encontrarse C. glabrata22.

Balano-prepucial. Es más frecuente en hombres no 
circuncidados. Se caracteriza por pápulas, pústulas, eri-
tema, y acumulación de secreciones en el prepucio y en 
el glande con aparición de dolor. El cuadro clínico puede 
ser recurrente y aparecer luego de contacto sexual. La 
infección por Candida spp. en la pareja, la diabetes me-
llitus y la inmunodeficiencia son importantes factores 
de riesgo que deben tenerse en cuenta en el momento 
del tratamiento. Se debe diferenciar de la balanitis bacte-
riana y del herpes genital. La cura requiere la erradica-
ción de Candida spp. en la pareja sexual19,23 (Figura 4).

Onicomicosis 
Afecta más comúnmente las uñas de las manos. Los fac-
tores de riesgo más importantes son la humedad per-
sistente4, la maceración, el manicure o el pedicure y la 
enfermedad vascular. Afecta a todas las edades y más a 
las personas diabéticas. La presentación clínica más fre-
cuente es la subungular proximal; sin embargo, puede 
presentarse como formas distróficas, hiperqueratosis o 
con onicólisis subungular distal24 (Figura 5).

Candidiasis crónica mucocutánea 
Se debe a una inmunodeficiencia primaria, infrecuente y 
usualmente muy seria. Se caracteriza por infecciones can-
didiásicas persistentes o recurrentes en piel, uñas o mem-
branas mucosas. El paciente presenta una respuesta inmu-
nitaria inefectiva ante la infección por microorganismos 
del género Candida y, con menor frecuencia, por dermato-
fitos25. Tiende a asociarse con endocrinopatías de tipo hi-
potiroidismo, enfermedad de Addison, diabetes mellitus o 
hipogonadismo, y también con hepatitis autoinmunitaria26.

Se presenta déficit específico de linfocitos T y células 
NK; estos defectos suelen acompañarse de déficit de ci-
tocinas características de las células Th1, como el inter-
ferón gamma y la interleucina 227. Rara vez se desarrolla 
candidiasis sistémica, por lo que se considera un defecto 
que se limita a las infecciones superficiales28.
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Candidiasis y VIH-sida
La candididiasis es la infección fúngica oportunista más 
frecuente en el paciente con sida y tiene una estrecha re-
lación con el deterioro de la inmunidad celular29.

Es causada principalmente por C. albicans; sin embargo, 
están implicadas C. glabrata, C. tropicalis, C. krusei y C. pa-
rapsilosis30. La candidiasis es considerada como un mar-
cador temprano de VIH, pero la infección puede presen-
tarse en cualquier fase de la enfermedad31.

Las manifestaciones clínicas varían según el estado in-
munitario del paciente; el intertrigo, la paroniquia cró-
nica, la onicodistrofia y la infección vaginal recurrente 
por Candida spp. se asocian a inmunosupresión32 y 
pueden alertar sobre la presencia de VIH33; éstas con-
diciones pueden presentarse con conteo normal de CD4, 
en contraste con la candidiasis orofaríngea34.

La profilaxis secundaria con fluconazol está indicada 
para casos graves y extensos de candidiasis35,36 y en 
casos con conteos de CD4 menores de 50 células/mm, ya 
que el uso excesivo de antimicóticos puede generar re-
sistencia al tratamiento37-40; sin embargo, varios estudios 
sugieren que la terapia HAART reduce la prevalencia de 
la candidiasis oral41-44.

Diagnóstico 
Examen directo. Puede realizarse en fresco, con KOH al 
10 o 20 %, negro de clorazol, calcoflúor o con tinción de 
Gram. Se observan blastoconidias ovales y de pared simple, 
de tamaño variable que depende de la especie, algunas en 
gemación o formando seudomicelios4 (Figura 6).

Cultivo. Candida Albicans, al ser un hongo dimorfo no 
térmico, produce hifas verdaderas, las cuales pueden ser 

Figura 4. Múltiples placas blancas en pene sobre base eritematosa. Figura 5. Onicomicosis con distrofia ungular, cromoniquia y 
paroniquia secundaria a Candida spp.

Figura 6. Examen directo KOH muestra Candida spp. Tubo germinal. Figura 7. Medios de cultivo cromogénicos. 

4

6
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7
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indiferenciables de los seudomicelios. Para la diferen-
ciación de las especies del género son indispensables el 
cultivo, las pruebas bioquímicas y los estudios morfo-
lógicos. La siembra inicial se debe hacer en agar Sa-
bouraud en dextrosa y en micosel, y se incuban a 37oC; 
las colonias son cremosas, blanquecinas o amarillo-
crema, de crecimiento rápido y aparecen 48 a 72 horas 
luego de la siembra2,4.

Test fisiológicos. Los medios de cultivo cromógenos 
son muy útiles en la identificación de las diferentes es-
pecies de Candida; estos medios contienen sustratos que 
reaccionan con enzimas específicas de cada especie, secre-
tadas por la levadura, que producen colonias de diferentes 
colores: C. albicans, de color verde claro; C. dubliniensis, 
verde brillante, y C. parapsilopsis, rosa42 (Figura 7).

Estudios inmunológicos. No siempre son necesarios 
en casos de candidiasis superficiales, pero en las infec-
ciones profundas son útiles para el diagnóstico y el pro-
nóstico. Estas pruebas tienen limitaciones para su inter-
pretación por la presencia de anticuerpos debidos a la 
colonización por Candida spp. en el paciente no infectado 
y por niveles no detectables de anticuerpos en pacientes 
inmunosuprimidos44

Tratamiento
En el tratamiento de las micosis oportunistas, lo más im-
portante es tratar de controlar la enfermedad de base y 
eliminar los factores de riesgo45 tales como la administra-
ción de antibióticos, esteroides e inmunosupresores, la hu-
medad, la maceración, el manejo de prótesis dentales y el 
pH vaginal, entre otros. Existen numerosos antimicóticos 
útiles en el tratamiento de la candidiasis superficial46.

Candidiasis cutánea. En general, los antimicóticos tó-
picos son los más utilizados: imidazoles y alilamidas. Se 
aplican dos veces al día hasta dos semanas luego de la 
resolución clínica de las lesiones; si éstas persisten, se 
pueden utilizar antimicóticos por vía oral40,47.

Candidiasis oral. La suspensión oral de nistatina es 
una de las más utilizadas, administrada tres a cuatro 
veces al día por 7 a 14 días, tiempo suficiente para que la 
microflora oral retorne a la normalidad; en casos serios o 
que no se resuelvan, se debe considerar la administración 
de los otros antimicóticos por vía oral10,48.

Candidiasis genital. Los azoles tópicos en forma de 
crema vaginal o en supositorios son de elección; la combi-
nación con fluconazol oral en una sola dosis también es de 
utilidad. En casos de candidiasis balano-prepucial, se uti-
liza el esquema tópico y el oral en caso de ser necesario49. 

El tratamiento oral de larga duración es de elección 
cuando existe compromiso ungular50

Dado que Candida spp. hace parte de la flora humana, 
no existen medidas específicas de prevención y control, 
la profilaxis en pacientes inmunosuprimidos sigue en 
discusión, pues favorece la aparición de resistencia y no 
genera mayor beneficio al paciente51.
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