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Abstract 
Candida belongs to normal human micro-flora; it is the main infection source. Thus, it can be 

transmitted by contact with skin and secretions, by injection with not sterile needles and by dissemination of 
endogenous infection. By using antibiotics, we can grow the hope of life up to ten years. It is also increased 
the resistance and the infection with fungi. The preventive-care and the curative measures can make efficient 
all medical efforts.  
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Introducere 
Candidozele sunt afecţiuni frecvente ale 

mucoaselor şi tegumentului, determinate de va-
riate specii de Candida, care în condiţii de imu-
nodeficienţă pot deveni invazive. 

 
Rolul şi locul infecţiilor fungice în 

patologia umană 
Cele mai virulente specii sunt Candida 

Albicans şi Candida Tropicalis, iar la persoanele 
cu imunodeficienţă severă Candida Krusei, 
Parapsilosis, Glabrata, Lusitaniae, Stellatoidea 
sau la bolnavii cu HIV/SIDA, Candida Dubli-
niensis şi Candida Inconspicua. 

Uzual, speciile de Candida sunt condi-
ţionat patogene, se izolează din microflora mu-
coaselor la 10-50% din persoanele normale. 
Pentru a deveni patogene sunt necesari factori 
predispozanţi, de alterare a imunităţii gazdei: 
diabet zaharat, SIDA, persoane tratate cu cito-
statice şi corticosteroizi sau cu antibiotice, cu 
ulceraţii ale mucoaselor. 

 
Tendinţe epidemiologice moderne 
Fungii Candida fac parte din microflora 

normală a omului, el fiind rezervorul principal de 
infecţie. Transmiterea se face prin contact cu 
secreţii bucale, tegumentare, vaginale, conţinând 
Candida. Iatrogen, infecţia nosocomială se face 
prin injecţii cu seringi şi ace nesterile, catetere 
contaminate, diseminarea infecţiei endogene [14]. 

Antibioterapia cu spectru larg a crescut 
semnificativ speranţa de viaţă la bolnavii cu 
infecţii severe cu circa 10 ani după unii autori. 
Din păcate aceste succese medicale au însemnat 
în ultimii 15 ani creşterea infecţiei cu fungi, ur-
mată de creşterea rezistenţei antifungice, iniţial 
la bolnavii cu imunodepresie severă: post-
transplant sau postchimioterapie în oncologie. 

Candidemia este tot mai des semnalată la 
bolnavii cu staţionare prelungită în clinicile de 
Terapie Intensivă, iar infecţiile fungice hema-
togene constituie în Statele Unite cea de-a patra 
cauză de infecţii nozocomiale la bolnavul critic. 
Tot mai mulţi bolnavi cu HIV/SIDA, neoplazie 
sau transplant sunt colonizaţi la porţile de 
intrare cu tulpini de fungi, cel mai adesea 
Candida Albicans, dar au crescut îngrijorător 
tulpinile de Candida nonalbicans [1]. 

Tendinţe epidemiologice: utilizarea 
Fluconazolului în ultimii 15 ani a redus mult 
incidenţa infecţiilor cu Candida Albicans, în 
timp ce se înregistrează o tendinţă de creştere a 
infecţiilor cu Candida Glabrata şi cu specii non-
albicans. Pentru SUA se apreciază incidenţa 
infecţiilor sistemice cu Candida Glabrata la 
circa 20%, în Europa la 15%, în Asia la 10% şi 
în America Latină sub 5% [1]. 

Studii recente au arătat că în ţări precum 
Brazilia, Norvegia sau Italia, Candida Albicans 
rămâne cea mai frecventă cauză de candidoză 
nosocomială. Ultimul deceniu a înregistrat 
dublarea infecţiilor cu Candida nonalbicans 
(Parapsilosis, Tropicalis şi Glabrata) a căror 
incidenţă a crescut de la 31% în 1999 la 61% în 
2003. După ce s-a recurs pe scară largă la 
profilaxia cu Fluconazole după anii 1990 a crescut 
incidenţa infecţiilor hematogene cu Candida 
Krusei şi Candida Glabrata; factorii de risc pentru 
fungemia cu tulpini nonalbicans sunt: expunerea 
prelungită la azoli, factori epidemiologici locali şi 
imunosupresia severă. Studiul Sentry 2003 arată 
rezistenţa la Fluconazole 1% pentru 2000 de 
tulpini de Candida izolate din infecţii hematogene 
şi 7% pentru speciile nonalbicans. 

Pentru bolnavul internat la ATI care nu 
este sub terapie imunosupresoare, factorii de risc 
pentru infecţia fungică sunt: antibioterapia cu 
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spectru larg, staţionare prelungită în ATI, 
hemodializă, cateterizări multiple, prezenţa cate-
terismului venos central, gravitatea bolii, nutriţie 
parenterală totală, perforaţii gastrointestinale sau 
chirurgie abdominală recentă, colonizare, diabet 
zaharat, profilaxie antifungică prelungită, etc. 

Creşterea numărului de situri de 
colonizare este proporţională cu riscul unei 
candidoze invazive, iar factorii de risc precum 
vârsta înaintată, malnutriţia, eşecul îndepărtării 
cateterelor venoase centrale sau fungemia cu 
tulpini nonalbicans se asociază frecvent cu 
prognosticul nefavorabil. 

Fungii din genul Candida izolaţi de la 43 
de femei cu vulvovaginită candidozică (VVC) 
au fost identificaţi ca şi candida albicans 
79,1%,C. Glabrata 9,3%, C. Parapsilosis 6,97% 
şi C.Tropicalis 4,7%. Manifestările clinice ale 
VVC depind de agentul cauzal şi de sensibi-
litatea la Fluconazol (Forkan) a cărui eficienţă 
terapeutică a fost estimată la 70,6 - 90,9%, 
depinzând de formele clinice ale bolii şi de 
modalitatea de tratament. [3, 4, 6, 7] 

Un studiu retrospectiv pe patru decade: 
1960, 1970, 1980 şi 1990 îşi propune să verifice 
frecvenţa principalilor agenţi cauzali ai 
vaginitei: Trichomonas Vaginalis, Candida sp şi 
Gardnerella vaginalis. Loturile au fost alese în 
anii: 1968, 1978, 1988, 1998 dintre pacientele 
de la ginecologie-obstetrică. Studiul s-a făcut la 
Facultatea de Medicină din Triangulo Mineiro. 
Grupele de vârstă au fost: sub 20 de ani, 20 - 29, 
30 - 39, 40 - 49, 50 şi peste 50 de ani. Analiza 
statistică s-a făcut cu testul chi-pătrat cu o 
semnificaţie statistică de 5%. 

Candida a fost cea mai frecventă în 
1998, detectată în 22,5% din teste (P<0,0001) 

Pe decadele studiate, s-a înregistrat o 
scădere a frecvenţei infecţiilor cervico-vaginale cu 
Trichomonas vaginalis şi o creştere a frecvenţei cu 
Candida sp, mai ales în ultima decadă. Toate 
infecţiile au fost mai frecvente la pacienţii sub 20 
de ani şi mai puţin frecvente la pacienţii peste 50 
de ani. [5, 8, 9, 10, 11, 12, 13] 

În Brazilia, la Santa Casa de Misericordia, 
au fost izolate de la pacienţi individuali, 13 tulpini 
din genul Candida de pe catetere, din urină şi de pe 
plăgile chirurgicale. 10 au fost caracterizate ca şi 
Candida albicans, 2 Candida glabrata şi una 
Candida parapsilosis. Analiza DNA-ului genomic 
obţinut a relevat un polimorfism intraspecific 
scăzut şi nu a permis diferenţierea între tulpinile 

aceleiaşi specii obţinute din surse clinice distincte: 
cateter, urină şi plăgi [13]. 

 
Tratament 
În candidemia şi candidoza acută dise-

minată hematogen se îndepărtează toate catete-
rele venoase centrale şi se administrează intra-
venos Capsofungin, Fluconazole sau Amfo-
tericina B (Pappas, 2004). [1] 

Pentru bolnavii stabili hemodinamic 
Fluconazole 800mg i.v., 6mg/kgc/zi, iar pentru 
bolnavul instabil Capsofungin cu o rată redusă 
de reacţii adverse sau Fluconazole în mono-
terapie 800mg/zi sau asociat cu Amfotericina B: 
0,7mg/Kg/zi. Durata recomandată este de 14 
zile după ultima hemocultură pozitivă şi 
rezoluţia semnelor şi simptomelor clinice. Se 
recomandă renunţarea la terapia imunosu-
presoare pe durata terapiei infecţiei fungice. 

Persistenţa candidemiei sub terapie 
antifungică sau o recurenţă infecţioasă impun 
schimbarea clasei de antifungice, testarea tul-
pinii, retragerea cateterelor endovasculare şi 
ameliorarea imunosupresiei. Toţi bolnavii cu 
candidemie vor avea o examinare oftalmologică 
pentru a exclude endoftalmita candidozică. 

Strategii terapeutice: 
1. Terapia antifungică profilactică: administra-

rea medicamentului pentru a preveni apariţia 
bolii la bolnavul cu unul sau mai mulţi 
factori de risc. 

2. Terapia antifungică la bolnavul asimpto-
matic, dar cu culturi pozitive. 

3. Terapia empirică a suspiciunii de infecţie 
fungică diseminată la bolnavul nonneu-
tropenic, cu risc crescut, cu semne şi 
simptome de boală, chiar în absenţa 
culturilor pozitive [1]. 

 
Particularităţi ale tabloului clinic 
Candidoza orofaringiană: apare sub 

formă de depozite albicioase, discrete sau con-
fluente, acoperind fisuri în mucoasă, dureroase. 

Candidoza laringiană: este o urgenţă de 
diagnostic şi tratament datorită riscului de obs-
trucţie de căi aeriene. 

Candidoza pulmonară: Pneumonia can-
didozică primară apare rar, prin microaspiraţii 
repetate a secreţiilor faringiene colonizate cu 
tulpini de Candida. Cel mai frecvent apare prin 
diseminarea hematogenă ca o manifestare gravă a 
candidozei invazive, în care atingerea pulmonară 
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este o atingere de organ. Candida este prezentă la 
nivelul tractului aerian ca germene de colonizare 
cel mai des şi, rareori, ca germene infectant. 

Esofagita cu Candida este frecvent întâl-
nită la bolnavul neutropenic şi are ca indicaţie 
terapeutică tot Capsofungin. 

Endoftalmita candidozică se tratează prin 
instilaţii locale de Amfotericină B şi vitrectomie. 

Candidoza urinară: în SUA sunt descrise 
până la 40% infecţii nosocomiale la bolnavul 
din ATI cu specii de Candida - germenele cel 
mai des izolat din urină. 

Candidoza gastrointestinală apare la 
imunodeficienţi şi se prezintă sub formă de 
eroziuni şi ulceraţii esofagiene, cu dureri la 
înghiţit şi retrosternale, greaţă, pirozis, vărsături. 
În stomac se constată leziuni de gastrită, iar în 
intestin, ulceraţii cu hemoragii. 

Candidoza diseminată apare la bolnavi cu 
leucemie, cu limfoame sau cu alte stări de 
imunodeficienţă. Propagarea fungilor se face pe 
cale hematogenă, poarta de intrare fiind frecvent 
candidoza digestivă. Fungemia se manifestă prin 
febră, frisoane, hipotensiune şi uneori şoc septic 
cu localizări renale, meningiene, hepatice, 
pulmonare, cerebrale, oculare, articulare, pleurale. 

Endocardita candidozică este frecventă 
la dependenţii de heroină, operaţii pe cord, 
cateterisme prelungite şi are prognostic rezervat. 

Tromboflebita supurată candidozică apa-
re după cateterisme. 

Candidoza cronică mucocutanată apare la 
bolnavi cu endocrinopatii: Addison, hipoparatiroidism. 

Candidoza cronică atrofică apare la 
vârstici cu proteze dentare: eritem cronic al mu-
coasei bucogingivale [2]. 

 
Concluzie: 
Terapia antifungică este o condiţie esen-

ţială pentru supravieţuirea bolnavului critic. 
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