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A B S T R A C T

Chronic mucocutaneous candidiasis is a rare entity character-
ized by recurrent and persistent infections caused mainly by 
Candida albicans. It affects mucosal, skin and nails, with a variable 
clinical and syndromic expressions. It can be a primary immune 
deficiency or acquired. According to a bibliographic review, we 
remark the clinical, immunological and therapeutic aspect.

Keywords: chronic mucocutaneous candidiasis, primary immunodefi-
ciency, il-17, card9, stat1, Candida albicans.

R E S U M E N 

La candidosis mucocutánea crónica es una entidad rara carac-
terizada por infecciones recurrentes y persistentes, causadas 
principalmente por Candida albicans, en donde se afectan las 
mucosas, la piel y las uñas; tiene diversas expresiones clínicas e 
incluso sindromáticas, se adquiere por deficiencias inmunes pri-
marias. De acuerdo con una revisión bibliográfica, suscribimos 
este repaso inmunológico de la candidosis mucocutánea cróni-
ca, una enfermedad con muchas aristas clínicas, inmunológicas 
y terapéuticas.

Palabras clave: candidosis mucocutánea crónica, inmunodeficiencia 
primaria, il-17, card9, stat1, Candida albicans.
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Introducción 

La candidosis, también llamada candidiasis, cubre 
un espectro amplio de padecimientos que son oca-

sionados por levaduras oportunistas del género Candida, 
especialmente Candida albicans y algunas especies más. La 
mayoría se limita a las mucosas y la piel, pero dependien-
do de las condiciones del huésped, puede presentar casos 
más extensos, profundos o sistémicos.1-3

La candidosis mucocutánea crónica (cmcc), también 
se le denomina granuloma candidósico, es una entidad 
rara, la mayoría de las veces se observa desde la infancia 
y está relacionada con dos tipos de alteraciones: 1) endo-
crinas, que comprenden las siguientes condiciones: hipo-
paratiroidismo, hipocorticoadrenalismo e hipotiroidismo 
idiopático, endocrinopatías múltiples y timomas; y 2) in-
munológicas: deficiencia en migración y actividad de po-
limorfonucleares, inmunidad celular deficiente y agam-

maglobulinemias, entre otros síndromes.3,4 Así, la cmcc 
se puede considerar una presentación fenotípica de un 
conjunto de alteraciones, que se caracteriza por infeccio-
nes persistentes o recurrentes debido a defectos genéticos 
que llevan a un sistema inmune disfuncional. 

Clínicamente, la cmcc se manifiesta de forma carac-
terística, se suele presentar desde la infancia, aunque hay 
casos tardíos, por ejemplo, cuando se asocia a timomas.4 
Como su nombre lo indica, afecta de manera crónica di-
versas partes de la piel y las mucosas con lesiones granu-
lomatosas. En la boca se presenta como glositis con le-
siones predominantemente de forma seudomembranosa, 
pero puede asociarse a otras. Como en otras candidosis, a 
nivel cutáneo se localiza en pliegues, y una característica 
peculiar son lesiones en la cara y la piel cabelluda, la ma-
yoría son eritematoescamosas, que por cronicidad se ha-
cen queratósicas, verrugosas y vegetantes (como “cuernos 
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cutáneos”). También es particular la afección ungueal, 
con paroniquia y onixis, es decir, con destrucción total de 
la lámina ungueal4-6 (figura 1).

De todas las levaduras de Candida, sólo un pequeño 
grupo de especies forman parte del micobioma huma-
no. C. albicans reside en aproximadamente el 75% de las 
superficies mucosas de individuos sanos.7 C. albicans es 
un hongo dimorfo que existe en forma de levadura colo-
nizadora o como forma filamentosa invasiva (seudohifas 
e hifas). Su capacidad para cambiar entre diferentes for-
mas es esencial para que este hongo permanezca viru-
lento, y se modifica por factores ambientales locales y 
sistémicos.8

Si bien su patogenia es compleja, en general podemos 
decir que la cmcc se asocia con defectos involucrados en: 
1) el reconocimiento de Candida spp., y 2) en la inmunidad 
de las células t helper 17 (Th17), la diferenciación hacia 
Th17 o la señalización de il-179 (figura 2). Sin embargo 
no es un fenómeno sencillo, hay una serie de factores 

que pueden trabajar de forma coordinada, es como es-
cuchar un concierto de música clásica, así tenemos que si 
lo tratamos de entender con la música de Beethoven, por 
ejemplo la 5a sinfonía tiene un alto grado de complejidad 
(en este caso asociada a stat1), sin embargo, otro tipo de 
huésped que tiene rutas y defectos inmunes más comple-
jos, y equivaldría a coordinar e interpretar la 9a sinfonía 
(por ejemplo, vía caspasa card9); sin embargo, no todo 
es tan complejo, porque hay casos de cmcc tardíos, como 
la asociación con timoma donde la explicación es muy 
sencilla, casi como tocar el Claro de luna.

El objetivo de este trabajo sobre la cmcc es revisar to-
das las rutas, defectos que nos explican el fenómeno de 
patogénesis y esto nos permitirá tener otras deducciones 
de la candidosis en general.

Reconocimiento de Candida albicans
La pared celular de C. albicans consiste en una capa exter-
na de manoproteínas con oligosacáridos O-glucosilados 

Figura 1. Características clínicas de la cmcc. a) Glositis, queilitis y dos lesiones granulomatosas en la piel. b) Afección granulomatosa en uñas con onixis.  
c) Lesiones granulomatosas en la cara y blefaritis. d) Lesión granulomatosa en niño. e) Lesión hiperqueratótica tipo “cuerno cutáneo”.
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c (clr), 3) receptores tipo nod (nlr), y 4) receptores rig-
1 (rlr)10 (figura 4).

Receptores de lectina tipo c (clr)
La dectina-1, una proteína transmembrana, es un clr que 
puede reconocer β-1,3-glucanos en la pared celular de di-
versos hongos patógenos.15

Tras la activación de dectina-1 se activan las proteínas 
Src y Syk. Posteriormente, más abajo de la cascada, pkcδ 
fosforila card9 y promueve el ensamblaje del comple-
jo card9/bcl10/malt1, que activa la vía canónica nf-κb 

y restos de polisacáridos N-glucosilados, con una capa 
interna de quitina y glucanos β (1, 3) y β (1, 6)10 (figura 3).

Los receptores de reconocimiento de patrones (prr) 
distinguen una variedad de patrones moleculares asocia-
dos a patógenos (pamp) expresados por microorganismos 
invasores.11-13 Estas interacciones inducen mecanismos di-
señados para la eliminación del patógeno y la liberación 
de mediadores inmunes.14

El reconocimiento de Candida spp. por el sistema in-
mune innato implica en general cuatro clases de prr:  
1) receptores tipo Toll (tlr), 2) receptores de lectina tipo 
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Figura 2. Explicación inmunológica de la respuesta de los linfocitos Th-17 en los casos de cmcc.4

Figura 3. Esquematización de la pared celular de Candida albicans (elaboración propia a partir de Gow N et al., 2011).83
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para inducir citocinas proinflamatorias.16,17 Entre ellas, 
citocinas inductoras de células Th17 como il-6, il 1β e 
il-23, mientras que suprime il-12p35 y, por lo tanto, la di-
ferenciación de células Th1.18-20 

De la explicación anterior tenemos que un defecto o 
depleción del gen card9, que codifica para la proteína 
del mismo nombre, en general la cmcc, pero también 
esto explica cómo alguna terapia biológica que actúe a 
este nivel generaría candidosis más invasivas.

Un buen ejemplo de lo anterior es el estudio de Fer- 
werda y colaboradores,21 quienes encontraron que en una 
familia de descendencia holandesa, la expresión super-
ficial defectuosa de la dectina-1 debido al polimorfismo 
tyr238x fue la causa de la manifestación de un fenotipo 
clínico caracterizado por infecciones fúngicas mucocutá-
neas recurrentes.21 

Receptores tipo Toll (tlr)
Los tlr son glicoproteínas de membrana integrales con 
un dominio de reconocimiento de ligando N-terminal 
extracelular, una hélice transmembrana única y un domi-
nio de señalización citoplasmática terminal-c conocido 
como receptor Toll/il-1 (tir). 

tlr3: entre sus funciones, tlr3 inicia respuestas inmu-
nes adaptativas, suprime trastornos autoinmunes y prote-
ge regularmente contra la infección viral.

Se han reportado 19 pacientes con mutación l412f 
que hace que tlr3 sea disfuncional.22,23 Diecisiete cursa-
ban con candidosis crónica y la mayoría tenían distrofia 
ungueal.22 Nahum y colaboradores dan una explicación 
más clara, y sugieren que dicho polimorfismo aumenta 
el riesgo de cmcc mediado por la disminución de la pro-
ducción de ifn-γ y tnf-α.24 

“Nod-like receptors” (nlr)
Los nlr son receptores citoplásmicos formados por un do-
minio efector n-terminal, una proteína nod central y un  
dominio c-terminal. Hay cuatro dominios n terminal que de- 
finen sus subfamilias llamadas nlra, nlrb, nlrc y nlrp.25

Los nlr generalmente interactúan con asc, una mo-
lécula adaptadora. La asc actúa uniendo las proteínas 
nlrp, con procaspasa-1 dentro del complejo de inflama-
soma, lo que posteriormente resulta en la activación de 
caspasa-1 y la secreción de il-1β e il-18.26

En los estudios realizados por Lev-Sagie y colabora-
dores27 en 2009 y por el equipo de Jaeger en 201628 se en-

Figura 4. Principales receptores de reconocimiento de patrones (prr) involucrados en la cmcc (elaboración propia a partir de Gow N et 
al., 2011).83
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contró que polimorfismos de longitud en el gen nlrp3 
pueden aumentar el riesgo de candidosis vulvovaginal 
recurrente por medio de una deficiencia de il-1β; aún no 
hay reportes de que estos receptores estén directamente 
involucrados con la cmcc.

Es de destacar que il-1β es importante para la induc-
ción de respuestas Th17, y que il-18 impulsa respuestas 
Th1.29-31

“Rig-like receptors” (rlr)
Los rlr son receptores intracelulares caracterizados por 
un dominio de helicasa de arn dexd/caja h con actividad 
atpasa. Se expresan en células inmunes y no inmunes, 
regulan la producción de ifn tipos i y iii, y tradicional-
mente se asocian con la inmunidad antiviral.25

Jaeger y colaboradores,32 en 2015 presentaron eviden-
cia de que ciertos pacientes que padecen cmcc expresan 
niveles más bajos del receptor mda5 (ifihi) que los con-
troles sanos, esto daría otra luz sobre una pieza más para 
la explicación de esta entidad tan particular.32

Inmunidad antifúngica mediada por il-17
De acuerdo con Okada,33 la cmcc se puede clasificar en 
dos entidades etiopatogénicas distintas: la enfermedad 
asociada es la inmunodeficiencia primaria que muestra a 
ésta como consecuencia del proceso infeccioso principal, 
afectando en especial la vía de il-17 y que, en general, no 
es susceptible a otros patógenos. Por otro lado, la cmcc 

tipo sindrómica se presenta en patologías que la inclu-
yen dentro de su expresión, pero, además, conllevan daño 
orgánico y susceptibilidad a otros patógenos En éstas, la 
señal de il-17 se ve secundariamente afectada debido a 
alteraciones con la diferenciación y proliferación de las 
células Th1733 (figura 5). 

Las células Th17 se activan a través de las citocinas 
proinflamatorias il-1β, il-6, tgf-β e il-23 producidas 
por las células presentadoras de antígeno (cpa).34 Ade-
más, los factores de transcripción ror-γt y stat3 están 
involucrados en la diferenciación y la función de éstas.35,36 
Cuando se activan, las células Th17 producen il-17a,  
il-17f e il-22.

La familia de citocinas il-17 se compone de seis molécu-
las (il-17a, il-17b, il-17c, il-17d, il-17e (il-25) e il-17f). Se 
producen principalmente como homodímeros o heterodí-
meros unidos por enlaces disulfuro a partir de células Th17 
y células t activadas, y actúan en varias células, como las 
células epiteliales, fibroblastos y células mononucleares.37

Por otro lado, la familia del receptor de il-17 incluye 
il-17ra, il-17rb, il-17rc, il-17rd e il-17re, quienes están 
constantemente expresados en varias células. Después de 
unirse al receptor de il-17, se activan las vías de nf-kb y 
ap-1 por medio de ikk y jnk al asociar traf6 con act1, 
una molécula adaptadora33 (figura 6).

La il-22 actúa sobre las células epiteliales para inducir 
la liberación de péptidos antimicrobianos, como las β-de-
fensinas, calprotectina (S100A8/9) y mucinas.38 

Figura 5. Errores hereditarios de la inmunidad de il-17 (elaboración propia a partir de Okada et al., 2016).50
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Deficiencia de il-17rc (ar)
Esta alteración es autosómica recesiva. Es una condición 
rara para la cual sólo se han identificado cuatro casos en 
cuatro familias no relacionadas.46,47 Se identificaron tres 
mutaciones homocigotas sin sentido diferentes, q138*, 
r376* y r378*, que se heredaron de padres asintomáticos, 
afectando significativamente la expresión de arnm de 
il17rc en los fibroblastos derivados de los hijos afecta-
dos. Cabe destacar que il-17rc forma un heterodímero 
con il-17ra, pero la expresión de il-17ra se mantuvo 
normal.34

Por tanto, los pacientes desarrollaron cmcc desde la 
primera infancia, pero no mostraron susceptibilidad a 
bacterias y virus ya que conservan la capacidad de res-
puesta a il-25; esto nos hace pensar que puede haber más 
mutaciones en grupos no estudiados.34

Deficiencia parcial de il-17f (ad)
Tiene herencia autosómica dominante. Esta alteración 
sólo se ha reportado en seis casos de una familia en 
Argentina. Curiosamente, dos de esos seis casos con la 
misma mutación son asintomáticos y se consideran en-
fermedades con penetrancia (proporción de expresión) 
genética incompleta. Los pacientes generalmente desa-
rrollan algunos síntomas infecciosos antes del primer 
año.42

Recientemente Mossner y colaboradores48 reportaron 
un caso más, donde se encontraron una mutación alélica 
menor de il-17f, sin embargo, la causa de cmcc en ese 
paciente era la ganancia de función (gof) de stat1.48

Toda esta explicación compleja nos ha permitido saber 
cómo algunos fármacos biológicos –como ixekizumab, 
secukinumab y ruxolitinib–, que justamente son antago-
nistas del il-17, dan como consecuencia candidosis cutá-
neas y algunas diseminadas.39-41

Enfermedad por cmcc 

Deficiencia de il-17ra (ar)
Esta alteración tiene una herencia autosómica recesiva. 
A la fecha se han reportado 25 casos de 15 familias, esto 
la hace la cmcc más común.42-45 Los fibroblastos obteni-
dos de los pacientes tuvieron una expresión alterada del  
il-17ra en la superficie celular y carecían de respuesta 
a il-17a, il-17f e il-25.42,43 Se observó cmc en todos los 
pacientes y la penetrancia fue alta. La mayoría de los pa- 
cientes desarrolló cmcc dentro de los primeros seis  
meses de vida, y más de la mitad de ellos tuvieron in-
fecciones cutáneas causadas por Staphylococcus aureus  
(foliculitis, abscesos cutáneos, entre otras).43 Además, en 
aproximadamente un tercio de los casos se confirmaron 
complicaciones respiratorias como otitis media, sinusitis, 
bronquitis y neumonía, es decir, cuadros severos de la 
infección.43 Recientemente, Aujnarain y colaboradores45 
identificaron una nueva mutación de cambio de marco 
en il17ra (p.Q566fs) en un paciente canadiense que pre-
sentaba candidosis oral recurrente e infecciones por S. 
aureus, pero con funcionamiento inmune común, es decir, 
los cuadros infecciosos pueden variar de intensidad, de-
pendiendo de la alteración inmunológica.45

K A R I N A  F L O R E S  T E P A L  Y  C O L . C A N D I D O S I S  M U C O C U T Á N E A  C R Ó N I C A

Figura 6. il-17 y familia de receptores de il-17 (elaboración propia a partir de Li et al., 2018).37
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Deficiencia de il-12p40 e il-12rβ1
Ambas deficiencias son heredadas de manera autosómica 
recesiva. il-12 es un heterodímero de il-12p35 e il-12p40, 
e il-23 es un dímero de il-12p19 e il-12p40. Por otro lado, 
el receptor de il-12 está compuesto por il-12rβ1 e il-
12rβ2, y el receptor de il-23 está compuesto por il-12rβ1 
e il-23r. Por lo que tanto la inmunidad mediada por il-
12 como la mediada por il-23 se encuentran abolidas en 
estos dos trastornos.58

Ambas deficiencias se han descubierto en pacientes 
con susceptibilidad mendeliana a la micobacteriosis.58 Este 
cuadro infeccioso se presenta asociado a una inmunodefi-
ciencia primaria basada en el deterioro de la señalización 
de il-12/ifn-γ que la hace selectivamente susceptible a pa-
tógenos intracelulares, como micobacterias y salmonella.59

Alrededor de 25% de los pacientes con deficiencia de 
il-12rβ1 y 6% de pacientes con deficiencia de il-12p40 
presentan cmcc. Se piensa que estos fenotipos se desarro-
llan por alteración de la inmunidad mediada por il-17a/
il-17f.42,56,60,61 

Deficiencia de rorγt 
El rorγt es un factor de transcripción que controla la 
diferenciación y proliferación de células Th17. En 2015 
se identificó una mutación homocigótica en rorc, el gen 
responsable de rorγt, en una familia consanguínea con 
cmcc y micobacteriosis recurrente. El deterioro de las cé-
lulas Th17 se consideró la causa de la cmcc.33

La deficiencia de rorγt tiene herencia autosómica 
recesiva, y hasta la fecha se han identificado siete casos 
en tres familias no relacionadas. En estos pacientes se ob-
servó enfermedad grave por micobacterias en todos los 
casos, y cmc moderada en seis de los siete casos.33

Las tres mutaciones homocigotas (s17l, q308* y q411*) 
en rorc identificadas en estos pacientes eran de pérdi-
da de función (lof) y alteraban la capacidad de unión al 
adn de la secuencia diana de rorγt en la región promo-
tora de il-17a.50

apeced

La poliendocrinopatía autoinmune, candidosis y distrofia 
ectodérmica –también conocida como síndrome polien-
dócrino autoinmune tipo 1 (aps-1)– es una enfermedad 
autosómica recesiva causada por mutaciones bialélicas en 
el gen aire.50 La tríada clásica de cmcc, hipoparatiroidis-
mo e insuficiencia suprarrenal afecta a entre 80 y 90% de 
los pacientes.62

Como parte de los procesos autoinmunes, todos los 
pacientes tienen autoanticuerpos contra al menos una de 
las tres citocinas il-17: il-17a (41%), il-17f (75%) y/o il-22 

Alteración de act1 (ar)
La act1, también conocida como ciks, es una molécula 
adaptadora del receptor de il-17 y participa en la señaliza-
ción de il-17 al mediar la asociación de il-17ra y traf6. 

Su gen es traf3ip2 y su herencia es autosómica re- 
cesiva. Es una enfermedad para la cual sólo se han in- 
formado dos casos, en el año 2013, en una familia que 
vive en Argelia.49 En dichos casos se identificó una mu- 
tación homocigota, t536i, en el dominio del receptor 
sef/il-17 (sefir) de traf3ip2 que se heredó de padres 
asintomáticos.50

Se reportó que ambos pacientes tuvieron penetrancia 
completa de cmcc con candidosis oral y onicomicosis. 
Uno de ellos también tuvo episodios recurrentes de alo-
pecia folicular y blefaritis bilateral causadas por S. aureus. 
La mutación t536i no altera la expresión proteica de act1, 
sin embargo sí afecta la interacción homotípica de act1 
con il-17ra, il-17rb e il-17rc, aboliendo las respuestas 
a il-17a e il-17f en fibroblastos y a il-17e en leucocitos.49

cmcc sindrómica

Síndrome de hiper ige (hies)
El hies se caracteriza por cuadros infecciosos como abs-
cesos estafilocócicos recurrentes, aspergilosis pulmonar, 
anormalidades del desarrollo, eccema, concentraciones 
elevadas de ige en suero y cmcc.51

Se puede heredar de manera autosómica dominante 
debido a mutaciones heterocigotas dominantes sobre el 
gen stat352 o de manera ar por mutaciones sobre znf341, 
Dock8, entre otras.53 Alrededor del 80% de los pacientes 
desarrollan candidosis oral, onicomicosis y/o candidosis 
vaginal; es decir, todos estos cuadros clínicos son más le-
ves y pasajeros que la cmcc.54

La stat3 es una proteína citoplasmática y un compo-
nente de la vía jak-stat de transducción de señales.55 
Ésta interfiere con una serie de señales como il-6, il-10, 
il-22, il-23 e il-27. Las il-6 y tgf-β son importantes para 
la diferenciación de las células Th17. Además, por el he-
cho de que il-23 es importante para el mantenimiento de 
la proliferación, se cree que la diferenciación y prolife-
ración de las células Th17 se ve obstaculizada adicional-
mente por el deterioro de la transducción de señales a 
través de stat3.56,57

En un informe que resume 60 casos en los que se de-
mostró una mutación heterocigótica del gen stat3 se 
notificaron abscesos cutáneos (100%), neumonía (90%), 
cmcc (85%), quistes pulmonares (52%) y otras infecciones 
graves; este extenso número de casos nos hacen ver que 
ésta puede ser una de las alteraciones más frecuentes.51 
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(91%).63 Se presenta con mayor prevalencia entre finlan-
deses, sardos y judíos persas; aunque no se sabe de otras 
regiones, por ejemplo, en el grupo latinoamericano no se 
han realizado estudios a fondo.64-67

Deficiencia de card9
Se trata de un trastorno autosómico recesivo causado por 
una anormalidad en el gen card9, y fue descrito por prime- 
ra vez en 2009 en una familia consanguínea iraní con infec-
ciones recurrentes mucocutáneas e invasivas por Candida.68

Su nombre viene por sus siglas en inglés: caspase recruit-
ment domain-containing protein 9 o proteína 9 del dominio de 
reclutamiento de caspasa. Este gen produce una proteína 
con el mismo nombre, es decir, card9 es una molécula 
adaptadora que, junto con bcl10, Malt1 y nemo, media 
las señales de dectina-1 y -2 para inducir la producción de 
citocinas proinflamatorias a través de nfκb.

Hasta la fecha se han notificado 53 casos, de los cuales 
sólo 37% de ellos presentó cmcc.68-72 Curiosamente, ésta 
es la primera, y hasta ahora única, causa genética descrita 
para un fenotipo combinado de candidosis mucocutánea 
e invasiva.73

Alrededor de 70% de los casos muestran micosis su-
perficiales desde la infancia y 50% desde el primer año. 
Las infecciones del sistema nervioso central (meningitis, 
abscesos cerebrales) son comunes entre las infecciones 
fúngicas invasivas, y se ha informado en 30% (16/53) de 
estos casos.68,69,72,74,75 

En general la candidosis profunda, los macrófagos 
con receptores específicos en su membrana (tlr2, tlr4, 
dectina 1, ifn-gr), reconoce los patrones moleculares, o 
pamps, desencadenando diferentes proteínas, en especial 
la card9. La señalización específica llevará a la respuesta 
Th17 (il-17). Por lo tanto, cualquier cambio que altere esta 
señalización generará una anomalía en la respuesta de los 
linfocitos Th17.4,75

Vale la pena resaltar que otro padecimiento en el que 
se han comprobado errores en el gen card9 son las feohi-
fomicosis crónicas y diseminadas producidas por diversos 
hongos negros.4,76

Mutación de ganancia de función del gen stat1 (stat1-gof)
Las mutaciones de ganancia de función en el gen stat1 
(stat1-gof) son la etiología genética más común para 
cmcc, presentes en aproximadamente 50% de los pacien-
tes con cmc.4,8 Esta enfermedad tiene una herencia auto-
sómica dominante, y hasta ahora se han reportado más de 
300 casos. 

Las mutaciones stat1-gof aumentan la fosforilación 
de stat1 y causan una mayor producción de ifn-α/β, 

ifn-γ e il-27.77-79 Estas citocinas inducen la maduración 
de células t cd4+ hacia un fenotipo Th1 en lugar de un 
fenotipo Th17.78,79

Las mutaciones en ese gen están asociadas con una va-
riedad de fenotipos que incluyen cmcc, infecciones fún-
gicas no candidiósicas, infecciones bacterianas y virales, 
micobacteriosis no tuberculosas, trastornos autoinmunes, 
así como carcinomas y aneurismas.77,80,81

En la investigación de Toubiana y colaboradores81 don-
de estudiaron 274 casos con mutación stat1-gof se en-
contró que 98% de los pacientes desarrollaron cmcc con 
un inicio muy temprano (mediana de edad al principio de 
un año). La infección por Candida se encontró en la mucosa 
oral (93%), la piel (57%), las uñas (56%) y el cuero cabelludo 
(20%). Varios pacientes también desarrollaron infección 
bacteriana (74%), principalmente por S. aureus, e infec- 
ción viral (38%) sobre todo por virus Herpesviridae. También 
se observaron infecciones micobacterianas (6%) e infeccio-
nes fúngicas invasivas (10%) como dermatofitosis, cocci-
dioidomicosis diseminada, histoplasmosis y mucormicosis 
diseminada dependiendo del sitio de la mutación genéti-
ca, que también puede alterar la producción de inf-γ.82-84

Sin duda alguna la cmcc es la manifestación más com-
pleja de las candidosis, la explicación no es por la infec-
ción en sí de las levaduras de Candida, que al ser parte de 
la microbiota de diversas zonas de la piel y las mucosas 
regularmente están en un equilibrio con el huésped, pero 
es éste el que puede tener diversas alteraciones –en espe-
cial de tipo inmunológico–, las cuales en ocasiones son 
sutiles asociadas a cuadros leves, pero en otras –como las 
mutaciones de diversos genes (card9, stat1)– nos gene-
ran un daño permanente a las vías de defensa contra Can-
dida y otros gérmenes.84 El conocimiento de este comple-
jo de rutas y vías nos dan una explicación más detallada 
de cómo funciona la inmunidad innata y la adquirida, e 
incluso nos permiten explicar cómo actúan algunos fár-
macos biológicos debido a que pueden alterar las mismas 
vías de defensa.

Conclusión 
Como hemos observado, actualmente el estudio inmu-
nológico de la cmcc es amplio y extenso ya que es una 
entidad que presenta alteraciones inmunológicas en di-
versos sitios, incluyendo el reconocimiento de Candida 
albicans o a la inmunidad mediada por il-17, dependiendo 
del origen genético, lo que propicia distintas expresiones 
clínicas y posiblemente sindromáticas, por lo que es im-
portante conocerlas y tenerlas en cuenta ya que esto nos 
permite elegir un tratamiento pertinente y saber el pro-
nóstico y control del paciente.
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Cuestionario 
Candidosis mucocutánea crónica

Conteste correctamente todos los cuestionarios que se publicarán en DCMQ y obtendrá 2 puntos de validez  
para la recertificación del Consejo Mexicano de Dermatología. Envíe todas sus respuestas juntas antes del  

31 de enero de 2021 a la dirección de la revista: Medipiel Servicios Administrativos, SC; Aniceto Ortega 822,  
Col. Del Valle, Delegación Benito Juárez, CP 03100, Ciudad de México, Tel. 5659-9416, 5575-5171. 

Incluya su correo electrónico para recibir la constancia.

1.	 ¿En cuál de sus formas C. albicans se vuelve virulenta?
a)ºEspora
b)ºLevadura
c)ºSeudohifa e hifa
d)ºGrano

2.	 ¿Qué proteína reconoce la dectina-1?
a)ºManano
b)ºβ1,3 - glucano
c)ºβ1,6 - glucano
d)ºQuitina

3.	 ¿Cuál vía de la inmunidad adquirida es importante para la 
prevención de cmcc?
a)ºInmunidad mediada por Th1
b)ºInmunidad mediada por Th2
c)ºInmunidad mediada por Th17
d)ºInmunidad mediada por anticuerpos

4.	 ¿Qué vía de señalización produce citocinas proinflamato-
rias que promueven diferenciación a Th-17?
a)ºifn-γ
b)ºjak-stat

c)ºnfκb 
d)ºmtor

5.	 ¿Qué vía de señalización produce citocinas que promueven 
la diferenciación a Th-1?
a)ºifn-γ
b)ºjak-stat

c)ºnfκb 
d)ºmtor

6.	 ¿Cuántas proteínas conforman la familia de il-17?
a)ºCinco
b)ºSeis
c)ºCuatro
d)ºSiete

7.	 ¿Qué proteína se heterodimeriza con il-23p19 para formar 
la il-23? 
a)ºil-17c

b)ºil-12p40
c)ºil-18
d)ºil-1β

8.	 ¿Qué gen está alterado en el síndrome de hiper ige?
a)ºaire

b)ºstat1
c)ºstat3
d)ºrorγt 

9.	 ¿Cuál es el único trastorno que asocia cmcc con candidosis 
invasora?
a)ºapeced

b)ºDeficiencia il-17rc

c)ºDeficiencia de dectina-1
d)ºDeficiencia de card9

10.	 ¿Cuál es el trastorno que asocia cmcc con infecciones por 
Herpesviridae?
a)ºDeficiencia de rorγt

b)ºAlteración de act1
c)ºGanancia de función de stat1
d)ºDeficiencia de il-17ra


