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RESUMEN

Las micosis superficiales constituyen una patologia prevalente
en Dermatologia. Son producidas por dos grandes grupos de
hongos: las levaduras y los dermatofitos (tifas). Las primeras
ocurren por una alteracion de la microbiota que lleva a
una proliferacion del hongo y las sequndas son infecciones
exogenas en que el contagio estd dado por transmision
de un animal u otra persona. A las tinas se les denomina
por el nombre del drea anatémica afectada. En el presente
articulo, se entregan las herramientas para el manejo de estas
patologias por parte del médico no especialista, se sehalan
los aspectos mas relevantes de la clinica y los medicamentos
usados en los diferentes tratamientos orales y topicos. Se
sugieren también los criterios de derivacion al especialista.
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SUMMARY

Superficial mycoses are a prevalent dermatological pathology.
These are produced by two major groups of fungi, yeasts
and dermatophytes (tinea infections or ringworm). The
former occur by an alteration of the microbiota that leads
to a proliferation of yeasts and the latter are exogenous
infections transmitted by an animal or another person. Tinea
infections are called by the name of the affected anatomical
area. This paper provides tools to non-specialist physicians
to manage these conditions, identifying the most relevant
clinical aspects and oral and topical treatment options. It also
suggests criteria for referral to a specialist.
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INTRODUCCION

Las primeras referencias de las micosis superficiales datan del tiempo
de los griegos, que les denominaban herpes por su aspecto circular.
Desde aquellos tiempos han constituido una patologia muy prevalente
en dermatologia. Las micosis superficiales pueden ser producidas por
levaduras y por dermatofitos.

MICOSIS SUPERFICIALES POR LEVADURAS

Desde hace afios se usa la denominacién de “oportunistas” para re-
ferirse a un grupo de hongos que viven normalmente en humanos y
que tienen la capacidad de aumentar en cantidad y transformarse en
patdgenos bajo determinadas condiciones del huésped. Los de mayor
importancia en dermatologia son: Candida spp. y Malasezzia spp.; éstas
forman parte de la microbiota, se pueden aislar en pacientes normales
y la infeccion es de origen endégeno.

Candidiasis

A la infeccién clinica producida por levaduras del género Candida spp.
se le denomina Candidiasis o Candidosis. La especie involucrada mas
frecuententemente como agente etioldgico es Candida albicans, que
pertenece a la microbiota gastrointestinal, vaginal, orofaringea, piel
periorificial y algunos pliegues cutaneos (1). Su capacidad de producir
patologia va a depender de una interaccion entre los mecanismos pato-
génicos del hongo y los sistemas de defensas cutaneos y sistémicos del
propio huésped, se desconoce el tiempo preciso de incubacion y éste
varia entre persona y persona. Entre las causas mas importantes que
favorecen la aparicion de una candidiasis podemos sefialar:

- Locales: aumento de la humedad, sudoracién, maceracién cutdnea por
obesidad, ropa apretada u oclusiva, zonas con mucho roce cutaneo, uso de
protesis, uso de apdsitos no permeables. Las causas locales son muy im-
portantes, especialmente porque son factores en alguna medida evitables.



- Fisioldgicos: lactantes, personas afiosas, menstruacion, embarazo.

- Sistémicos: endocrinopatias como diabetes mellitus y enfermedades
tiroideas, leucemias y linfomas, hiperuricemia, deficiencia de hierro, sin-
drome de Cushing.

- Enfermedades debilitantes e inmunodeficiencias: infeccién por
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), neoplasias, desnutricion
severa.

- Por medicamentos o tratamientos médicos: anticonceptivos,
corticosteroides, antibidticos de amplio espectro, inmunosupresores,
citotoxicos, radioterapia.

Puede tener diferentes presentaciones: localizadas, diseminadas o profun-
das, cuadros sistémicos u otros en que lo mas relevante es la respuesta
alérgica. Los siguientes cuadros clinicos son los de mayor frecuencia en
dermatologia y se definen de acuerdo al area corporal afectada:

I Candidiasis bucal: Histéricamente es una de las presentaciones cli-
nicas mds caracteristicas, descrita por Hipdcrates en pacientes caquéc-
ticos o recién nacidos en que referia placas blanquecinas en sus bocas.
La mas conocida clinicamente es la algorra, muguet o algodoncillo, y se
ve con més frecuencia en lactantes y en pacientes inmunodeprimidos.
Consiste en placas blanquecinas algodonosas (como nata de leche),
con una adherencia variable a la mucosa, sobre una base enrojecida
que puede afectar diferentes zonas de la mucosa oral; se desprenden
con facilidad al pasar un bajalengua. Estas placas pueden abarcar un
area pequefia (gj. velo del paladar) o comprometer un drea mayor. La
sintomatologia puede estar ausente, ser escasa o manifestar sensacion
de quemadura. Puede presentar una evolucion aguda o crénica, deno-
minandose, respectivamente, pseudomembranosa aguda, que se puede
acompafar de dificultad para deglutir, y la pseudomembranosa crénica
que es una forma persistente y se ve con frecuencia en los pacientes
con SIDA sin tratamiento y es muy resistente a las terapias (2, 3, 4).
Existen otras formas clinicas menos frecuentes, como la

a) eritematosa aguda (atrofica), en que la superficie es brillante y
roja, (5);

b) crénica en placas, que presenta placas blanquecinas en la lengua que
no se desprenden y se ven mas en fumadores, (6, 7);

C) erosiva, mas frecuente en personas afiosas con areas de inflamacion
bajo la prétesis dentaria;

d) lengua negra vellosa, en que existe hipertrofia de las papilas y un
color negro verdoso que se asocia a Geotrichum spp.y Candida spp.

Queilitis angular: Compromete los pliegues laterales de los labios y
las comisuras, se manifiesta con fisuras y eritema formando un area
triangular de base externa. A su aparicion contribuyen problemas den-
tales que tiendan a aumentar dichos pliegues y retener mas saliva, sia-
lorrea y patologia inflamatoria de la mucosa oral (8).

Intertrigo: Es la inflamacion de un pliegue de causa infecciosa. Aunque
siempre se asocia a un aumento de la microbiota bacteriana local, lo que
gatilla el cuadro clinico es el aumento de densidad de Candida spp.; pue-
de aparecer por extension de un compromiso primariamente mucoso o
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por compromiso inicial de un pliegue. Puede afectar los grandes pliegues,
como el axilar, submamario, inguinal, intergluteo, especialmente en per-
sonas obesas, y los pequefios pliegues interdigitales de manos y pies en
pacientes que los mantienen hlimedos, especialmente por razones labo-
rales, como pescadores, aseadores y que usan zapatos oclusivos en zonas
calurosas, como militares, trabajo de la construccion, etc. Comienza con
una zona eritematosa con pequefias pustulas, habitualmente simétricas,
puede presentar una fisura central en el angulo del pliegue, la progresion
es centrifuga, en el borde suele tener un collarete descamativo y hacia
la periferia presenta puUstulas o vesiculopustulas satélites. El prurito es
variable y puede presentar ardor o dolor. Los lactantes con dermatitis del
pafal suelen presentar candidiasis secundaria con frecuencia; en algunos
casos ésta se puede extender al tronco o extremidades.

Il Candidiasis periungueal: Se denomina paroniquia a la inflamacién
del pliegue ungueal, ocurre en pacientes que mantienen las manos hi-
medas por razones laborales o por la costumbre de llevarse las manos
a la boca. Se manifiesta con inflamacién y salida de pus a la presion. El
paciente habitualmente relata que se le indicaron antibidticos sin res-
puesta terapéutica. Secundariamente puede ocurrir una onicomicosis
del dedo afectado (9).

Onicomicosis: Candida spp. puede infectar con cierta frecuencia las
ufias de las manos, habitualmente secundario a una paroniquia. Se
manifiesta clinicamente con onicolisis y cambio de color variable entre
blanco, amarillento y negruzco. Es muy infrecuente que infecte y pro-
duzca patologia en las ufias de ortejos (10, 11).

Il Candidiasis genitales: Candida spp. puede trasmitirse a la pareja
en el caso que uno de ellos presente la patologia, especialmente des-
pués de una relacidn sexual traumatica, pero para que ocurra el cuadro
clinico lo habitual es que existan factores predisponentes como los se-
falados anteriormente.

Las formas de presentacion son las siguientes:

a. Balanitis o balanopostitis: Existe eritema, maceracion, pUstulas
pequefias efimeras y secrecion blanquecina. Se acompafia de sensacion
urente y prurito variable (12).

b. Vulvovaginitis: Se presenta con inflamacién, leucorrea blanqueci-
na, cremosa y/o grumosa que compromete la vulva y la vagina, a veces
puede comprometer dreas vecinas y asociarse a dispareunia y/o disuria.
Puede presentarse en forma aguda, crénica o recurrente, especialmente
en los periodos premenstruales. Las pacientes consultan habitualmente
por el prurito vulvar (13, 14).

Pitiriasis versicolor

También se denomina equivocamente Tifia o Tinea versicolor, sinénimos
que tienden a confundir, dado que actualmente se sabe que su etiolo-
gia no es por dermatofitos como originalmente pensé Robin en el afio
1853. Esta enfermedad es producida por Malassezia spp., levadura de
la microbiota cutanea, y tiene una distribucién mundial. El agente etio-
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l6gico de esta enfermedad ha sido causa de controversia y actualmente
se acepta como sinénimo a Malassezia (o Pityrosporum), género al cual
se le reconocen 11 especies (15).

Se consideran factores gatillantes el aumento de humedad y tempera-
tura, seborrea, hiperhidrosis, el uso de protectores solares o cremas con
un alto contenido en grasas y estados de inmunosupresién. Con estas
condiciones predisponentes el hongo adquiere propiedades patégenas,
se introduce en las capas externas del estrato corneo y se transforma
de una levadura propia de la microbiota en un parasito filamentoso. Se
puede presentar a cualquier edad, pero es mas frecuente en adolescen-
tes y adultos jovenes en épocas de verano (16). Compromete torax y
zonas proximales de cuello y extremidades, aunque puede extenderse a
otras zonas del cuerpo. En lactantes y escolares puede observarse com-
promiso de la cara. Se presenta con méaculas circulares de mm a cm con
limites definidos y escamas finas en su superficie que se desprenden al
pasar la ufia (signo del "golpe de la ufia"). Se estima que el periodo de
incubacién es de alrededor de 20 dias.

A veces las lesiones confluyen y se forman placas mas grandes de “as-
pecto geografico”. Cuando el paciente esta expuesto al sol las zonas
infectadas se ven mas blancas en relacion a las no infectadas, debido
a que el hongo produce acido azelaico que inhibe la dopa-tirosinasa,
impidiendo la pigmentacién normal de la piel por los melanocitos (17).
Cuando no hay exposicion solar las &reas infectadas se ven mas oscuras
y de color café por un aumento en el tamafio de los melanosomas. Pre-
cisamente por su capacidad de cambiar de color se le denomina “versi-
color” (18, 19). Para confirmar el diagndstico se puede usar una técnica
complementaria que es la luz de Wood (luz ultravioleta 360-370 nm),
en que las &reas afectadas se veran amarillo/doradas. Habitualmente es
asintomatica, y a veces presenta escaso prurito (20).

El examen micoldgico directo es facil de realizar, caracteristico y muy
sensible en el que se observan hifas cortas con esporas grandes como
“tallarines con albéndigas”.

Los pacientes afectados por esta patologia suelen tener recidivas fre-
cuentes, probablemente por una condicién genética particular relacio-
nada con su inmunidad y por condiciones ambientales favorables. La
duracién puede ser indefinida, tener exacerbaciones y remisiones. Rea-
lizado el tratamiento, la hipopigmentacion puede durar varios meses y
se recupera en forma espontanea, especialmente si hay exposicion solar.
Entre los diagnosticos diferenciales debemos considerar: a) en su pre-
sentacion hipocroma: vitiligo, hipopigmentaciones post-inflamatorias,
pitiriasis alba, b) en su presentacion hipercroma: dermatitis seborreica,
pitiriasis rosada, sifilis secundaria, psoriasis guttata y tifia corporis (21).

Malassezia spp. puede participar también en la etiopatogenia de otras
dermatosis, como pitiriasis simple del cuero cabelludo, foliculitis y der-
matitis seborreica.

El manejo terapéutico de esta patologia es con productos tdpicos con
efecto exfoliante, como jabones, lociones o cremas con azufre o 4cido

salicilico y/o antimicéticos tdpicos una a dos veces por dia por cuatro a
cinco semanas. Cuando el drea comprometida es muy grande se debe
realizar tratamiento oral (ver tratamientos). Esta enfermedad presenta
recidivas frecuente, por lo que en los meses de verano es recomendable
realizar tratamientos profilacticos con jabones, antimicéticos topicos u
orales y reforzar manejo de condiciones predisponentes: disminuir gra-
situd y aumentar exfoliacion con jabones queratoliticos, mantener piel lo
mas seca posible y evitar protectores solares o cremas grasosas (22, 23).

Micosis superficiales por dermatofitos
Alainfeccion cutanea producida por dermatofitos se denomina indistin-

tamente tifia (mas usado), tinea, dermatofitosis o epidermofitosis. Son
hongos parasitos de la queratina, es decir, infectan estructuras como es-
trato cérneo de la piel, ufias y pelo. Los tres géneros mas importantes de
dermatofitos son: Trichophyton (T), Microsporum (M) y Epidermophyton
(E) (1, 24-26). La etiologia y origen de infeccion varian de acuerdo a las
areas geograficas mundiales, pero en Chile las fuentes de infeccion mas
frecuentes son:

-Animales (hongos zoofilicos): gatos, perros, conejos, roedores, ga-
nado equino y bovino. EI mas frecuente es M. canis, sequido por T. men-
tagrophytes, variedad mentagrophytes. Los animales pueden ser porta-
dores asintomaticos y no tener signos de infeccion en sus pelos o piel.
-Humanos (hongos antropofilicos): el mas frecuente es T. rubrum.

-De la tierra (hongos geofilicos): el mas frecuente es M. gypseum.

El contagio ocurre por contacto directo o indirecto por ropa, zapatos,
peinetas, escamas o pelos. Algunas personas tienen una predisposicién
genética y otras una resistencia natural a estas infecciones, lo que puede
estar relacionado con algun antigeno de histocompatibilidad. Predispo-
nen a desarrollar una micosis los defectos inmunitarios (preferentemen-
te celulares), tanto primarios como secundarios a tratamientos inmu-
nosupresores, alteraciones fisioldgicas y la alteracion de homeostasis o
barrera cutanea, como aumento de temperatura, humedad y dermatitis.
Los dermatofitos son atraidos por la piel, adhiriéndose a la capa cornea,
posteriormente liberan enzimas (queratinasas) e invaden los queratino-
citos, lo que asociado a la respuesta inflamatoria del huésped gatillaran
la patologia. Las diferentes especies de dermatofitos tendran atraccién
preferencial por diferentes tipos de queratinas de la piel. A modo de
ejemplo, M. canis afecta con frecuencia la piel y el cuero cabelludo, pero
infrecuentemente la ufa. T. rubrum afecta infrecuentemente el pelo y
frecuentemente la piel lampifia y las ufias (27, 28).

Los dermatofitos causan patologia cutanea por: a) infeccion primaria de
la piel y anexos, que de acuerdo a la zona comprometida se denominan
tifias de la cabeza, del cuerpo, inguinal, de las manos, de los pies y de
las ufias y que se describen mas abajo, b) una reaccion de hipersensibi-
lidad que se presenta por lesiones distantes del foco infeccioso llamada
reaccion tipo “ide” o "dermatofitides” y que ocurre por la entrada a la
circulacion de alergenos en el foco primario. La més frecuente es una
“ide"” de las manos, en que se presenta una erupcion vesicular secunda-
ria a una tifia de los pies (29).



Tifia de la cabeza: Compromete cuero cabelludo y pelo circundante.
Afecta fundamentalmente a los nifios y cura espontaneamente en la pu-
bertad. Afecta a un 5-20% de la poblacién en riesgo. Tiene un periodo
de incubacién promedio de 7 a 15 dias con un rango de pocos dias a
semanas. Se presenta principalmente en nifios de 1 a 10 afios de edad,
siendo més frecuente en la edad escolar. Puede presentarse como una
forma no inflamatoria e inflamatoria. Ambas presentaciones comprome-
ten éreas focales relativamente bien delimitadas y pueden iniciarse con
una descamacion difusa, semejando una pitiriasis simple, lo que puede
confundir al realizar el diagnéstico inicial (30, 31).

I Formas clinicas de las tifias no inflamatorias

a. Tifla tonsurante microsporica: es la mas frecuente en Chile, y
su principal etiologia es M. canis. Se presenta como una placa erite-
matosa con descamacién grisdcea, Unica, infrecuentemente multiple,
asintomatica o con prurito leve, bien delimitada, redondeada. Los pe-
los en el interior de la placa estan cortados a la misma altura, como
si se hubiese hecho con una “cortadora de pasto”, siendo posible
extraerlos facilmente. Esta tifia es muy contagiosa. Presenta luz de
Wood positiva.

b. Tifia tonsurante tricofitica: es menos frecuente en Chile, afecta a
nifios y adultos. Sus principales etiologias son T. tonsuransy T. violaceum.
Clinicamente se observa alopecia difusa con varias placas irregulares
y pequefas, alternadas con zonas de pelos sanos. A veces la afectacion
se presenta con pequefios puntos negros “granos de polvora” que
comprometen dos o tres foliculos.

Estas tifias no dafian el foliculo piloso, por lo que la alopecia es reversible.

Il Formas clinicas de las tifias inflamatorias de la cabeza: Se
presentan en pacientes que exhiben una gran respuesta inmunitaria a
la infeccion. Se conocen dos formas clinicas:

a.Tina inflamatoria propiamente tal: el principal agente etioldgico
es M. canis sequido por T. mentagrophytes, variedad mentagrophytes.
Comienza como una foliculitis o una perifoliculitis que evoluciona a una
placa inflamatoria, dolorosa a la compresion, con escasos pelos cortos,
pustulas, abscesos y costras (algunas melicéricas). Al efectuar presion
sobre ella da salida a pus abundante. Dado que se parece a un pa-
nal de abejas, se le denomina “querién de Celso”. Habitualmente hay
adenopatias satélites. Si el paciente no se trata oportunamente puede
producir alopecia cicatricial permanente. Es recomendable asociar al tra-
tamiento antimicético habitual corticosteroides sistémicos por alrededor
de una semana. Estas tifias son diagnosticadas equivocamente como
piodermias y se suele consultar al especialista por no responder a los
tratamientos antibidticos habituales.

b. Tifa favica: El agente etiologico es T. schoenleinii, es muy poco
frecuente en Chile. Se asocia a desnutricion y falta de higiene. Se inicia
con brotes de pustulas foliculares que se endurecen progresivamente,
evolucionando a cazoletas (masas de filamentos fungicos) cubiertas por
costras amarillentas, con un tipico olor a “ratén mojado”. El pelo toma
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aspecto de paja y la luz de Wood es positiva. Sin tratamiento, el compro-
miso es progresivo, por lo que son muy importantes el oportuno diag-
nostico y correcto tratamiento para evitar una alopecia definitiva (32).

1l Diagnostico diferencial de las tifias de cuero cabelludo: Der-
matitis seborreica, tricotilomania, piodermias, psoriasis, alopecia areata,
sifilis secundaria y alopecias cicatriciales como lupus eritematoso cuta-
neo cronico, pseudopelada de Brocq y liquen plano (33).

Tifia del cuerpo: Para referirse a ella también se usan los términos de
tinea corporis, tifia de piel lampifia o tifia circinada. El término incluye
todas las tifias de la piel, excepto algunas zonas especificas, como cuero
cabelludo, palmas, plantas, zona inguinal y ufias. El agente etiolégico
mas frecuente en nifios es M. canis y en adultos, T. rubrum seguido
por T. mentagrophytes variedad interdigitale. Se presenta con placas
eritematodescamativas anulares, Unicas o mdltiples, con un borde mi-
crovesiculoso/costroso y crecimiento centrifugo, con piel sana o leve-
mente comprometida en el centro. Las causadas por M. canis afectan
zonas corporales expuestas, tienen una evolucion mas aguda, tienden a
ser placas mdltiples y no muy grandes. Cuando el agente etiolégico es
T rubrum las placas suelen ser mas grandes, menos numerosas, ubicar-
se en zonas cubiertas del cuerpo y tener una una evolucién mas cronica.
Debe tenerse presente como diagndstico diferencial a la pitiriasis rosada
de Gibert, sfilis secundaria, psoriasis, granuloma anular, eritema anular
centrifugo, impétigo y liquen simple.

Tina inguinal: Se usa como sinénimo tinea cruris. Su principal agente
etioldgico es Trubrum, seguido menos frecuentemente por T. menta-
grophytes variedad interdigitale y E. Floccosum (34). Es mas habitual en
verano, en hombres jovenes, poco frecuente en nifios y mujeres (35).
Pacientes deportistas, obesos o que por razones laborales estan mucho
tiempo sentados suelen presentarla con mas frecuencia. Al examen se
observan placas eritemato-descamativas Unicas o mdltiples, que com-
prometen la cara interna de los muslos, asimétricas, de borde inferior
arciforme bien definido, con la piel central poco comprometida. El limite
superior es la arcada inguinal, respetando habitualmente el escroto y el
pene, pudiendo extenderse hacia el muslo o el abdomen. Si no se trata
puede tomar un curso cronico asociada a liquenificacion. En inmunode-
primidos puede comprometer dreas extensas. Es frecuente que los pa-
cientes presenten tinea pedis, siendo el foco primario de infeccion (36).
Como diagnostico diferencial deben considerarse: intertrigo candidiasi-
co, eritrasma, psoriasis inversa, dermatitis seborreica, intértrigo simple y
dermatitis de contacto.

Tifia de las manos: Se denomina también Tinea manuum. La presenta-
cion clinica mas frecuente es la forma hiperqueratética palmar difusa, con
eritematodescamacion, exfoliacion e hipo o anhidrosis. Suele comenzar
0 ser mas marcada en los pliegues de flexion. Es mas frecuente que el
paciente presente compromiso en una palma que en las dos y el agente
etioldgico habitual es T. rubrum. El diagnostico diferencial mas importante
es con las dermatitis de contacto, porque inducira equivocamente a rece-
tar corticoides tdpicos que enmascararan y empeoraran el cuadro (37).
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Tifa de los pies: También se le denomina Tinea pedis o pie de atle-
ta, la etiologia en la mayoria de los casos es por T. rubrum seguido
por T. mentagrophytes variedad interdigitale y E. Floccosum (38). Es
mas frecuente en el hombre adulto y su incidencia aumenta con la
edad. Son factores predisponentes la hiperhidrosis, uso de calcetines
sintéticos, uso de bafios publicos y calzado poco ventilado (39, 40).
Un 10-15% de la poblacién sufre de una tifia de los pies en algtn mo-
mento de su vida. Su evolucion frecuentemente es cronica, cursando
con remisiones y exacerbaciones; puede acompafiarse de mal olor y/o
prurito leve. La tifia de los pies se puede complicar con piodermias,
especialmente en pacientes debilitados o afiosos. Tiene cuatro pre-
sentaciones clinicas:

-Forma intertriginosa simple: Es la més habitual, se observa erite-
matodescamacion en el pliegue interdigital y/o zona subdigital, es mas
frecuente en el cuarto y tercer espacio interdigital. Puede manifestarse
con una evolucién aguda o crénica.

-Forma cronica hiperqueratoética: Se presenta habitualmente en los
dos pies, hay eritema leve e hiperqueratosis en las plantas, bordes late-
rales y talones, puede comprometer el dorso del pie, tomando aspecto
de calcetin 0 mocasin. Lo habitual es que sea asintomatica.

-Forma vesicular aguda: Se observan eritematodescamacion y vesi-
culas en la mitad anterior de la planta, mas frecuentemente en un pie.
Se puede asociar a dolor levemente urente y/o prurito.

-Forma intertriginosa aguda compleja: Es producida por una aso-
ciacién de hongos y bacterias. Hay inflamacién, dolor, mal olor, mace-
racion y fisuras. El paciente debe guardar reposo y realizar tratamiento
oral y local antibacteriano y antimicético (41).

El diagnéstico diferencial de la tinea pedis incluye: dermatitis
de contacto, psoriasis, dishidrosis, candidiasis, queratodermias, callos
blandos y maceracion simple.

-Tifia de las ufas: A la infeccion de las ufias por hongos se le llama
onicomicosis y a la onicomicosis producida por dermatofitos se le
define como tifia de las ufias, tinea unguium u onicomicosis derma-
tofitica. Es mas frecuente en adultos, rara en nifios. Esta tifia repre-
senta un 30-40% de los trastornos ungueales y est4 presente en un
35-40% de la poblacién senescente que acude a podélogos. Otros
estudios muestran una prevalencia de 20% en mayores de 60 afios y
50% en mayores de 70 afios (42). Afecta a las ufias de los pies en un
80-90% de los casos y los dedos mas afectados son el primero y el
quinto. Se asocia con frecuencia a tifias de manos o pies. Ademéas de
las condiciones favorecedoras generales de infecciones por hongos, el
traumatismo es una causal local muy importante. Se trata de infecciones
cronicas de manejo dificil que son un frecuente foco enddgeno para
infecciones micéticas en plantas u otras zonas del cuerpo. La etiologia
es la misma que en tifia pedis. Tiene cuatro presentaciones clinicas
(43, 44):

- Subungueal distal: Es la mas frecuente, se inicia por compromiso de
la piel distal del ortejo que lleva a una infeccion del estrato corneo distal
subungueal, produciendo una hiperqueratosis subungueal caracteristi-
ca, luego avanza por el lecho ungueal hacia lateral/proximal, infectando
la superficie inferior de la ufia y los pliegues laterales. La ufia presenta
manchas blanquecinas, amarillentas o color marrén, se muestra gruesa,
friable, quebradiza, puede estar despegada del lecho. Esta onicomicosis
suele durar afios, y en la medida que pasa el tiempo puede comprome-
ter progresivamente toda la ufia.

-Subungueal proximal: Es la menos frecuente, comienza afectando
el pliegue ungueal proximal debajo de la cuticula que toma un color
blanco y se extiende progresivamente hacia distal. Se debe sospechar
una inmunodeficiencia, es caracteristica de los pacientes infectados por
VIH sin tratamiento (45).

-Onicomicosis blanca superficial: Se ve en las ufias de los pies, mas
frecuentemente en el primer dedo (muy raro en manos). El hongo infec-
ta la tabla externa de la lémina ungueal, originando manchas blanco
porcelana con aspecto terroso bien delimitadas que progresivamente
comprometen toda la ufia. El agente etiol6gico mas frecuente es T. men-
tagrophytes variedad interdigitale, menos frecuentemente por T. rubrum
(46).

-Distrofica total: La [dmina ungueal esta comprometida en su totali-
dad, incluyendo la ltnula, la ufia se rompe facilmente y tiene aspecto de
madera carcomida. Puede derivar de cualquiera de las formas clinicas
descritas, pero mas frecuentemente de la variedad subungueal distal.
En el diagnéstico diferencial de las tifias de ufias debemos considerar
onicomicosis por levaduras o mohos, liquen ruber plano, psoriasis, dis-
trofias ungueales de diversas etiologias, leuconiquias, onicolisis, quera-
todermias, onicocriptosis, onicogrifosis y sarna costrosa. Es infrecuente
que Candida spp. sea agente etioldgico Unico de onicomicosis en las
ufias de los pies, y si llegara a ocurrir habitualmente se acompafian de
paroniquia. Antes de iniciar tratamiento de una supuesta tifia de ufias,
se debe siempre descartar los diagnosticos diferenciales enumerados
anteriormente y confirmar la etiologia dermatofitica con exdmenes de
laboratorio, ya que el tratamiento antimicdtico es relativamente prolon-
gado, econémicamente costoso y no exento de riesgos por los efectos
adversos de los medicamentos. Debe tenerse presente también que una
ufia enferma por cualquier patologia es mas susceptible de “sobreinfec-
tarse” o “contaminarse” por hongos o bacterias. Por estas razones es
recomendable derivar las onicomicosis al especialista (47).

Presentaciones clinicas poco frecuentes de tifas
Granuloma dermatofitico / tricofitico o granuloma de Majocchi:

Su etiologia mas frecuente es por T. rubrum. Ocurre principalmente por-
que no se reconoce correctamente una micosis y es tratada equivoca-
mente con corticoides. La infeccidn se extiende y profundiza, originando
nodulos Unicos o mltiples, indurados, sobre una placa eritematoes-
camosa. Tienen una evolucion crénica, es mas frecuente en el cuerpo,
particularmente en las piernas de mujeres, secundario a la depilacion.



Tifia incognita: También secundaria a una mala indicacion de corticoi-
des, especialmente tdpicos. Esto modifica la presentacion habitual de la
tifia, originando una forma clinica més extendida, eritematosa, infiltrada
y crénica (48, 49).

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Idealmente, siempre que sea posible, la sospecha clinica debe confir-
marse con un examen micoldgico directo o cultivo. Este Gltimo debe
realizarse en un laboratorio clinico. EI micolégico directo es posible que
lo tome y procese el mismo médico o personal de la salud debidamente
adiestrado y familiarizado con el examen, pudiendo obtener el resul-
tado en minutos. Esto serd de mucha ayuda para el tratante, ya que
ademas de tener la certeza de que se trata de una patologia micética,
permitird controlar la respuesta terapéutica y confirmar la curacion del
paciente. Esto serd muy importante en patologias como la tifia de cuero
cabelludo, onicomicosis o tifias incognitas. En general, basta con el exa-
men directo; si existieran dudas es recomendable enviar una muestra a
cultivo. Si ambos examenes son negativos, la condicion clinica podria no
tratarse de una micosis (50, 51).

TRATAMIENTO

Dado que los hongos son células eucaridticas, es mas dificil inhibir vias
metabolicas que afecten Unicamente a la célula fingica sin afectar a
las células humanas; por esta razon la cantidad de drogas antiftngicas
es escasa comparada con los antibiéticos. Sin embargo, en las dltimas
décadas se han desarrollado nuevas moléculas orales y topicas muy
seguras y efectivas que han permitido mejorar considerablemente la
efectividad de las terapias de las micosis superficiales. La mayoria de los
antimicéticos usados en dermatologia son fungistaticos, teniendo sélo
unos pocos efectos fungicidas.

Antimicoticos: En la mayoria de los antimicéticos topicos y sistémicos
el principal mecanismo de accion es el bloqueo de |a sintesis de la mem-
brana de la célula fingica. Una excepcion es la griseofulvina que actla
impidiendo la division celular. En las Ultimas décadas la terapia antifin-
gica de las micosis superficiales ha tenido un importante avance con el
advenimiento de moléculas més seguras y efectivas, como fluconazol,
itraconazol y terbinafina. Nistatina, griseofulvina y ketoconazol son mas
antiguos y la tendencia es ocuparlos cada vez menos, con excepcion de
griseofulvina en tifia capitis.

Nistatina: Solo tiene actividad superficial a nivel de la superficie de
la boca, tracto gastrointestinal, ano y zona perianal; no se absorbe. Se
presenta en comprimidos de 500.000 unidades internacionales (U.1.),
6vulos vaginales de 100.000 U.1., solucién de 1 ml (22 gotas) 100.000
U.I. Posologia en adultos: 2 a 4 millones/dia cada 6 u 8 horas; en nifios
menores de dos afios: 400-800.000 U.l./dia; en nifios mayores de dos
afios: 1 a 2 millones de U.l./dia. Las reacciones adversas mas frecuentes
son nauseas, vomitos y diarrea. Su principal indicacién es para tratar
candidiasis de las dreas sefialadas.
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Griseofulvina: Es un farmaco barato y ha sido ampliamente usado,
por lo que se considera seguro, especialmente en Chile, por la relativa-
mente alta prevalencia de las tifias microspéricas de cuero cabelludo.
Tiene actividad solo sobre dermatofitos; es inactiva contra levaduras.
Debe tomarse con comidas ricas en grasas para lograr una buena ab-
sorcion. En Chile existe la presentacion micronizada de 125y 500 mg
en comprimidos. En nifios la dosificacion es: 10-15 mg/kg/dia para las
tifias en general, con la recomendacion de elevar la dosis para la tinea
capitis a 15 a 20 mg/kg/dia. Para los adultos la dosis es de 500 mg en
pacientes menores de 80 kg y 1.000 mg en mayores de 80 kg. El tiempo
de tratamiento para las tifias inguinales y del cuerpo es 4-6 semanas,
para las tifias de pies y manos 8-10 semanas, y para las tifias del cuero
cabelludo y la barba, 8-12 semanas. Las reacciones adversas mas fre-
cuentes presentadas con esta droga son cefalea, nduseas, diarrea, fo-
tosensibilidad, hipersensibilidad, dermatitis urticarianas y liquenoideas,
exantemas morbiliformes y leucopenia. Se han reportado algunos casos
de ginecomastias en nifios. Esta contraindicado su uso en embarazadas
y mujeres que amamantan y en pacientes con porfiria, hepatopatias,
tlcera gastrica, fotosensibilidad, lupus eritematoso e insuficiencia renal
avanzada. Entre las interacciones medicamentosas mas importantes de-
bemos considerar las producidas con fenobarbital, anticoagulantes tipo
warfarina, antihistaminicos, sedantes, tolbutamida y clorpromazina que
deben tenerse en cuenta en pacientes que usen estos medicamentos.
Ademés, potencia los efectos del consumo de alcohol. En nuestro pais,
por su efectividad, es el tratamiento de primera linea para la tinea ca-
pitis, dado que éstas son mayoritariamente microspéricas. No debe ser
usada nunca para tratar una onicomicosis por ser muy poco efectiva
para esta patologia. En varios paises ya no estd disponible para la
venta (52).

Ketoconazol: Es activo contra levaduras y dermatofitos. Tiene reac-
ciones adversas hepaticas dependientes e independientes de la dosis y
cardiotoxicas cuando se asocia a otras drogas. Por esta razdn, aunque
es un antimicético relativamente econémico, se usa cada vez menos y
s6lo para tratamientos de corta duracién en vulvovaginitis y pitiriasis
versicolor (53).

Fluconazol: Existen presentaciones farmacéuticas para uso oral y pa-
renteral y puede ingerirse con o sin alimentos. Tiene amplio espectro
y es activo contra levaduras y dermatofitos, se une pobremente a pro-
tefnas y es muy soluble en agua, por lo que difunde ampliamente por
los fluidos corporales. Por sus caracteristicas farmacocinéticas se puede
administrar una vez por semana. Existen presentaciones orales de 50,
150 y 200mg. La presentacién con mayores estudios en dermatologia
es en capsulas de 150 mg. Entre sus principales indicaciones estan
las candidiasis, siendo su posologia en las vaginitis 150 a 300 mg en
dosis Unica. En infecciones de piel queratinizada de palmas y plantas
su posologia es 150-300 mg una vez a la semana por cuatro semanas y
en piel lampifia no queratinizada, por dos semanas. En las dosis usadas
para tratamientos dermatoldgicos las reacciones adversas son raras,
fundamentalmente gastrointestinales, como dolor abdominal, nduseas
y diarrea (54, 55).
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Itraconazol: Es activo contra dermatofitos y levaduras y hay que ad-
ministrarlo con alimentos, se metaboliza por via hepética. Llega a la
piel progresivamente a través del sebo, y dada su alta afinidad por la
queratina se impregna en ella por tres a cuatro semanas después de
suspendido el tratamiento, logrando un muy buen efecto residual. Se
presenta en capsulas de 100 mg y es posible administrarlo de diferentes
formas, ya sea en terapia continua (100-200 mg/dia) o en pulsos; dadas
sus caracteristicas farmacocinéticas, una de las mas recomendadas en
dermatologia es esta Ultima, en "pulsos”: 2 capsulas cada 12 horas por
siete dias consecutivos por mes. En las tifias de piel lampifia de dreas
(queratinizadas o no), es suficiente solamente con un pulso. En pitiriasis
versicolor, se usan 200 mg una vez al dia por siete dias. En vulvovaginitis
candididsicas, 200 mg al dia por tres dias. Reacciones adversas ocu-
rren en alrededor de un 7% de los pacientes y son fundamentalmente
cutaneas, gastrointestinales, cefaleas y alteraciones de transaminasas.
Deben tenerse precauciones en pacientes con antecedentes de pro-
blemas hepaticos. En mujeres en edad fértil, la recomendacién es no
embarazarse hasta dos meses después de suspendido el medicamento.
El itraconazol tiene interacciones medicamentosas riesgosas con otras
drogas, por lo que es recomendable que al momento de indicarlo se
haga una buena anamnesis de las medicaciones que esta tomando el
paciente y se hagan los ajustes necesarios. Su asociacién con algunos
antihistaminicos (terfenadina y astemizol) puede ser cardiotdxica, la
asociacion con algunos ansioliticos prolonga la accién de estos Gltimos;
con simbastatina y lovastatina aumenta el riesgo de rabdomiolisis; debe
usarse con precaucion con los anticoagulantes warfarinicos y con otras
drogas como eritromicina, digoxina, rifampicina, fenitoina, hipoglice-
miantes orales y anti4cidos (56-58).

Terbinafina: Por el momento es el Unico antimicético oral de uso en
dermatologia con efecto fungicida. Es activo sélo contra dermatofitos,
cuando se usa via sistémica. Se puede administrar con o sin alimentos. Se
excreta por el sebo, tiene una alta afinidad por los lipidos y la queratina,
logrando en esta Ultima alrededor de 10 veces los niveles plasmaticos,
concentrandose en estrato corneo, pelo y ufias, y manteniendo niveles
fungicidas por dos a tres semanas después de suspendida la terapia. En
la tifia capitis microsporica, la més frecuente en Chile, representa sélo
una terapia de segunda linea por ser menos efectiva que la griseofulvina.
Su presentacién es en comprimidos ranurados de 250mg. Su posologia
habitual es de 250 mg diarios en adultos. El tiempo aproximado de trata-
miento para tifias del cuerpo e inguinal es de dos semanas, y para tifia de
pies y manos con compromisos de areas queratinizadas, cuatro semanas.
Las reacciones adversas ocurren en menos del 10% de los pacientes e
incluyen cefalea, somnolencia, trastornos gastrointestinales, gustatorios y
cutaneos. Esta contraindicada en embarazo y lactancia (59-61).

En relacion a la terapéutica de las micosis superficiales deben tenerse en
cuenta algunas consideraciones generales:

a) Ademés del tratamiento antifungico se debe controlar, hasta donde
se pueda, los factores predisponentes que contribuyen a la infeccién.
b) El tratamiento oral nunca podréa ser reemplazado por tratamiento
topico en tifias de areas queratinizadas como palmas y plantas, onico-

micosis, tifias del cuero cabelludo, tifias incognitas, tifias que compro-
metan una gran extensioén del cuerpo, tifias inflamatorias de evolucion
aguda, cuando se forman granulomas micéticos (tricofiticos) y en cual-
quier cuadro de micosis cutanea en un paciente inmunosuprimido.

¢) Cuando el tratamiento antimicético oral es prolongado, se debe estar
atento a posibles interacciones medicamentosas, dada la existencia de
reacciones adversas graves, incluso algunas con eventual riesgo vital.
d) En Chile no estd autorizado por el Instituto de Salud Publica el uso de
los nuevos antimicéticos en nifios. Esta normativa debe respetarse, salvo
condiciones muy especiales en que sea imprescindible su uso porque
no existen otras alternativas terapéuticas o en situaciones en que los
beneficios de usarlas superen ampliamente los riesgos.

En relacién al uso de los antimicéticos tépicos éstos deben emplearse
como terapia Unica, no asociados a antimicéticos sistémicos en las si-
guientes circunstancias:

a) Cuando las &reas a tratar son pequefias.

b) Cuando no es posible administrar terapia sistémica.

¢) Para acortar o lograr mayor eficiencia en algun tratamientos oral.

d) Para evitar las recaidas que en algunas micosis son relativamente
frecuentes, por ejemplo, en las tifias pedis.

Los antimicéticos tdpicos, de acuerdo al érea corporal y patologia que
se necesite tratar, pueden ser formulados en diferentes presentaciones:
cremas, lociones, champUes, orobases, polvos, lacas ungueales y 6vulos
vaginales. Cuando se usan en crema, como monoterapia para tratamiento
de una tifia cutdnea de un érea pequefia, se debe indicar por alrededor de
cuatro a seis semanas, las moléculas mas recientes pueden administrarse
una vez al dia y las mas antiguas deben administrarse dos veces al dia. En
caso de prurito se puede asociar un antihistaminico oral, y si hay mucha
inflamacion se puede indicar un antiinflamatorio oral o topico.

Los antimicaticos topicos mas usados son:

Azdlicos: Constituyen un gran grupo, derivados en su mayoria del
clotrimazol. Entre los mas antiguos se incluye, ademés de clotrimazol,
ketoconazol, miconazol, tioconazol, oxiconazol, omoconazol e isocona-
zol, que deben aplicarse dos veces al dia. Los mas recientes se pueden
administrar una vez al dia por su farmacocinética mejorada y potencia
antimicotica e incluyen bifonazol, sertaconazol, econazol, flutrimazol,
fenticonazol, clioconazol, butoconazol, alteconazol (62-64).

Nistatina: Es de bajo precio, con poca potencia antimicética; como no
se absorbe via intestinal, su uso topico se reduce a la candidiasis oral
en formulacion de gel o solucién y la candidiasis del pafial en crema o
unguento.

Antimicéticos miscelaneos: Constituye un grupo relativamente nuevo
de antimicéticos topicos. Incluye ciclopiroxolamina, terbinafina y amorolfi-
na. Estas moléculas, ademas de tener un buen efecto antimicético, tienen
una leve accion antibacteriana (fundamentalmente sobre la microbiota)
y antiinflamatoria, que contribuye a una respuesta clinica mas rapida.



Ademas existe una serie de topicos inespecificos con efecto antimicético
que son ampliamente usados por la poblacién general, con una efecti-
vidad variable y subjetiva, entre los que se pueden sefialar: soluciones
de yodo, ungtiento de Whitfield, urea a altas concentraciones, violeta de
genciana, écido salicilico, acido undecilénico, sulfato de cobre, solucién
de Burow, tintura de Castellani, clioquinol, haloprogin, tolnaftato, tolci-
clato, hipoclorito de sodio, permanganato de potasio, piritionato de zinc,
propilenglicol y sulfuro de selenio.

Consideraciones que debe tener un médico general para
derivar las micosis superficiales al especialista

Es recomendable que deriven las onicomicosis porque el diagndstico
diferencial con otras patologias ungueales es muy amplio y con fre-
cuencia ocurren errores diagndsticos. Ademas las ufias afectadas por
otras patologias suelen sobreinfectarse por hongos y mostrar examenes
micolégicos positivos. Adicionalmente, los tratamientos antimicéticos
son prolongados, caros y no exentos de complicaciones secundarias y
es dificil elegir la droga adecuada y el tiempo correcto. Finalmente, la
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