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Onicomicosis. Revision del tema
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Resumen

El término onicomicosis serefiere a la enfermedad de la ufia causada por hongos. En €l origen
dela misma se involucran tres grupos de hongos: los dermatofitos, las levaduras y los mohos

no dermatofitos.

Las onicomicosis constituyen una enfermedad frecuente en la practica médica, con impacto
considerable en lo emocional, social, laboral y econémico.

En este articulo se revisan las principales caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de las
onicomicosis, se analizan los diferentes agentes causantes y se actualizan los aspectos
relevantes de esta enfermedad haciendo énfasis en € manejo diagndstico y terapéutico, ya que
estos puntos son los que ocasionan mayores dificultades en la préctica clinica.

Finalmente, se hacen consideraciones sobre la importancia del diagndstico micolégico y e
rol del laboratorio y del especialista en dicho diagndstico y con respecto al tratamiento se
enumeran recomendaciones en relacion al uso de los diferentes farmacos y pautas

terapéuticas.

Palabrasclavee  ONICOMICOS S- diagnostico.

ONICOMICOSY S- terapia.

ONICOMICOS S- etiologia.

Introduccién

El término onicomicosis se refiere alaenfermedad de la
ufia causada por hongos. En el origen de la misma se
involucran tres grupos de hongos bien definidos: 1os der-
matofitos, que son responsables de la mayoria de lasin-
fecciones, los mohos no dermatofitos y las levaduras,
estos dos Ultimos son generalmente invasores secunda-
rios a enfermedades previas de la ufia o traumatismos,
mientras que |os dermatofitos pueden causar infecciones
primarias®?.
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Lasinfeccionesdelas ufiasy pliegues ungueal es cau-
sadas por levaduras del género Candida fueron descritas
por Dubendorfer en 1904 y 1910. Sabouraud hizo unades-
cripcion clinico micol 6gicade las enfermedades produci-
das por dermatofitos, denominando tifiaunguium alain-
feccion de las ufias por estos microorganismos®.

English, en 1960, sentd lasbasesque definirian larela-
cion entre los hongos miceliales aislados de ufias y su
significado clinico. Gentlesy Evans, en 1970, describen
un hongo saprofita del suelo, Hendersonula torulocidea,
que producia infecciones en piel y ufias"; desde esa fe-
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cha se han publicado numerosos articulos sobre onixis

causadas por este hongo. En 1977, Campbell y Mulder

aidaron unavariante hialina, Scytalidiumhyalinum, apartir
de infecciones de piel y ufias®.

Desde entoncesy hastalafecha, apesar de estar bien
definidos los grupos de agentes de onicomicosis y del
advenimiento de numerosos farmacos antiflingicos para
laterapiade estas infecciones, se mantienen las dificulta-
des para establecer un diagndstico correcto y un trata-
miento eficaz, por lo cual se puede afirmar quelas onico-
micosis siguen siendo una problematica de actualidad.

L os siguientes puntos demuestran la importancia del
tema
— Lasonicomicosis son la principal causa de enferme-

dad de la ufia en los paises desarrollados y a nivel

mundia se ha encontrado un incremento en los Ulti-
mos afosy.

— Han sido consideradas por diferentes autores como
las micosis superficiales mas dificiles de diagnosticar
y tratar, planteandose que aun cuando aparentemente
se realiza un diagndstico y tratamiento correcto, uno
de cada cinco pacientes no se cura®”.

— Lasonicomicosis pueden tener resultados significati-
vamente negativosen lo emocional y social, pudiendo
los afectados experimentar verglienza, ser tratados
como personas con malos hébitos de higiene, como
probabl es fuentes de infeccién para sus compafieros
y amistades, lo que afecta su autoestima y las aisla
socid y laboramente.

— Enlolaboral la presencia de unaonicomicosis puede
condicionar diferentes actividades, por ejemplo, mani-
puladores de alimentos, maestras, secretarias, trabaja-
dores de clubes deportivos, entre otros, impidiéndo-
les desempefiarse normalmente en sus funciones. El
reintegro a sus tareas habituales es variable en fun-
cién del nimero de ufias afectadas, de laextension de
las lesiones y del agente causal.

— Generan gastos considerables en el sistema de sa-
[ud®9,

— Muchas veces las onicomicosis son tratadas pura y
exclusivamente como un problema cosmético de im-
portancia relativamente menor, desconociéndose €l
impacto real que tiene esta enfermedad, alterando la
calidad de vida de |l os pacientes en todos | 0s aspectos
antes mencionadog™®?,

Delo analizado seinfiere quelasonicomicosisocasio-
nan unael evadamorbilidad en lapoblacion general, sien-
do su diagndstico y tratamiento dificultosos.

El objetivo de este trabajo es revisar y actualizar los
aspectos relevantes de las onicomicosis, haciendo énfa-
sis en €l manegjo diagndstico y terapéutico, ya que estos
puntos son |os que ocasionan mayores dificultades en la
précticamédica.
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Epidemiologia

Las onicomicosis son de distribucién universal, sin em-
bargo |os reportes sobre prevalencia de esta enfermedad
en poblacién general son contradictorios.

Se han realizado numerosos estudios poblacionales
gue muestran cifras basadas en los aspectos clinicos. En
Espafia en un estudio de 10.000 habitantes se determiné
unaprevaenciade 2,6%2; en el Reino Unido 2,7% sobre
9.000 habitantes™®; en Estados Unidos 2%-3%; en Guate-
mala2,6%?, sin embargo lapreva enciaaumenta cuando
se incluyen datos de laboratorio, como en Finlandia, con
unapreval enciade 8,4%4.

En suma, numerosos estudios analizan la prevalencia
de las onicomicosis en poblacién genera en diferentes
paises, mostrando cifras muy heterogéneas entre 2,1%y
9,19421219), Entre las posibles causas de esta variabilidad
se destacan los siguientes aspectos metodoldgicos: la
poblacion estudiada (poblacion general sana/pacientes
dermatol dgicos), nimero de individuos estudiados, tipo
de evaluacion clinica (examen médico/por €l propio pa-
cientellenando cuestionarios), estudio micol égico (iden-
tificacion del patdgeno responsable/sinidentificacion del
agente), criterio utilizado paradefinir onicomicosis.

Otros estudios demuestran que la prevalencia de las
onicomicosis aumentan con la edad, siendo raraen nifios
prepUberest™19), aumentando significativamente en adul -
tosmayores de 55 afios*®y a canzando unaincidenciade
hasta 48% entre|apoblacién mayor de 70 afios; en grupos
de jugadores de baloncesto en Estados Unidos se han
encontrado cifras de incidencia més atas®.

Cerca de 30% de las micosis superficial es son onico-
micosi sy 20%-40% delaenfermedad ungueal corres-
ponden a onicomicosis®?,

En relacion con lalocalizaci6n anatémicason masfre-
cuentes las onicomicosis de pies que las de manosy en
las de pies predomina la afectacion de la ufia del primer
dedo conrelacion alasotras, esto se aplica particularmen-
te paradermatofitosy otros mohos no dermatofitos; mien-
trasquelasinfecciones por levaduras del género Candida
afectan preferentemente las ufias de las manos y € plie-
gue ungueal, no existiendo predominio sobre alguno de
los dedos®.

En nuestro pais los datos con los que contamos son
estudios retrospectivos sobre dermatofitosis y micosis
superficialesen general; si seextrapolan algunascifrasde
estos trabajos, se puede cal cular unafrecuencia de onico-
micosis en las poblaciones estudiadas entre 0,3% Yy 0,7%,
pero estos datos no reflgjan la frecuenciarea de las oni-
comicosis, sino que estan mostrando su frecuenciaen la
poblacion estudiada. Las onicomicosis constituyeron en-
tre 5%y 14,1% de las dermatofitosis, predominando las
lesiones en ufias de pies®2).
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Las onicomicosis representaron 68,2% de las onico-
patias estudiadas en 85 pacientes en un trabajo pionero
presentado en ladécada de 1960 por Conti-Diaz?®),

Dentro de los grupos de riesgo para onicomicosis
podales, se destaca a las personas portadoras de micosis
en espacios interdigitales de pies, observandose que en
la mayoria de las onicomicosis existe €l antecedente de
estainfeccién en formarecurrente; en estudios realizados
en piscinas, escuelas, pacientes de hospitalesy oficinis-
tas, se encontré una prevalenciade tifia pedis de 40%; de
estos pacientes 20%-30% tenian onicomicosi s+2%-30),

Latasadeinfeccion enlas onicomicosisde piespuede
ser influenciada por numerosos factores como el uso de
calzado cerrado, traumatismos frecuentes, uso de duchas
comunes, etcétera®?,

Finalmente, las onicomicosis también son encontra-
das en pacientesinmunodeprimidos, mostrando variacion
enlapresentacion clinicaasi como enlosagentes causales.
A ello se suma que hongos hasta ahora considerados
COmo no patdgenos pueden encontrarse como patdgenos
en inmunodeprimidos, asociandose a menudo con alta
mortalidad, por gjemplo, especies de Fusarium pueden
causar onixisy proveer una puerta de entrada para una
infeccion diseminada®34.,

Agentes

Como ya se menciond |os agentes de onicomicosisinclu-
yen tres grupos: dermatofitos, levaduras y mohos no
dermatofitos.

Dermatofitos

El término dermatofitosis esusado paradescribir lainfec-
cion por mohosde género Microsporum, Trichophytony
Epider mophyton.

Los dermatofitos son hongos filamentosos, septados
e hialinos, cuyas hifas penetran en el estrato cérneo de
pid y ufias produciendo proteasas queratinoliticas que
les permite invadir estas células®.

L as especies que mas amenudo causan onicomicosis
son Trichophyton rubrum (T. rubrum), Trichophyton
mentagrophytesvar. interdigitalis(T. mentagrophytesvar.
interdigitalis) y Epidermophyton floccosum (E.
floccosum)®?. L as dos primeras especies estan més fre-
cuentemente implicadas que E.floccosum®®. Otras espe-
cies menos frecuentes son: T. equinum, T. soudanense, T.
tonsurans 'y M. canis®-40,

Los dermatofitos son responsables de 80%-90% de
las onicomicosis“?. Este grupo de hongos afecta predo-
minantemente ufias de pies.

En nuestro medio |os agentes involucrados en onico-
micosis son en orden de frecuencia: T.rubrumy T.
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mentagrophytes?>27.29; Conti-Diaz describe ademas dos
aislamientos de T. persicolor en pacientes que probable-
mente adquirieron laenfermedad en el extranjero®),

Levaduras

Las levaduras siguen en frecuencia a los dermatofitos y
son responsables de 5% a 17% de las onicomicosis en
general. Laespecie mésfrecuentemente aisladaes Candi-
da albicans (C. albicans)“?; esta especie forma parte de
lafloranormal del tracto digestivoy no se encuentrahabi-
tualmente colonizando la piel. Otras especies causantes
de onicomicosis son C. parasilopsis, C. guillermondi, C.
tropicalis, C. ciferrii, C. sake, C. haemulonii, C. famata,
C. krussi, C. tropicalis, C. zeylanoides**,

Las levaduras del género Trichosporon son agentes
de onicomicosisde distribucion geograficauniversal, ha-
bitual mente se encuentran en el suelo; se caracterizan por
presentar cadenas de artroconidios en los cultivos. Las
especies descritas y aceptadas en el hombre son T.
cutaneum, T. ovoides, T. asahii, T.inkin, T. asteroides y T.
mucoi del#®),

Blastoschizomyces capitatus (Geotrichum capitatum)
es una levadura que ha sido reconocida como patdgeno
emergente en los Ultimos afios sobre todo en pacientes
con enfermedades hematol 4gicas malignas; en 1999 se
describe el primer caso de onicomicosis causada por este
agente®9),

En nuestro paislas onicomicosis por levaduras son de
causa candidiésica en su mayoria, siendo la especie més
frecuente C. albicans.

L os siguientes trabajos muestran laincidencia de las
diferentes especies en nuestro medio: Mackinnon y
Artagaveytia®™ en el afio 1956 estudiaron 24 casos de
onixiscon perionixisaidando 17 C. albicans, 6 C. tropicalis
y 1 C. parakrusei y de cinco casosde onixissin perionixis
ais6 3 C. parakrusel y 2 C. albicans.

Posteriormente, Conti-Diaz @ aislade 32 pacientescon
onixispor levaduras. 27 C. albicans, 3 C. tropicalisy 2 C.
parakrusei. En untrabajo presentado por Calegari y cola-
boradores®) en 1983, realizado en 21 pacientes con
onicolisis por levaduras, se identificaron las siguientes
especies: 9 C. albicans, 4 C. parasilopsis, 3 C. tropicalis
3 Geotrichum candidum, 1 Trichosporon cutaneum, 1
Torulopsis candida.

Por dltimo, se mencionan | as oni copatias causadas por
levaduras del género Malassezia. Si bien €l rol patégeno
gue presentan estas levaduras en la produccion de onixis
es discutido en la actualidad®?, hay reportes que lasrela-
cionan con onicopatias; en nuestro pais Civilay colabo-
radores’™ comunican laocurrenciade Malassezia en 1982.
Posteriormente otros autores relacionan también la pre-
sencia de Malassezia con onicopatiag™S® y mas recien-
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temente se describen 50 casos de onixis por Malassezia
enlaciudad de Medellin®e),

Mohos no dermatofitos

Se describen como agentes de onicomicosis dos grupos:
los mohos hialinos y los mohos dematiéceos. Estos pue-
den encontrarse asociados adermatofitosy levaduras, en
estos casos no se les davalor como agente causal y seles
considera como contaminantes®”.

Lafrecuenciade onicomicosis por este grupo de hon-
gos oscila seguin diferentes autores entre 1%-10% depen-
diendo de laregion geogréficay de lazona de proceden-
ciadelamuestra®859,

L aopinion més aceptada es que estos mohas, por no
poseer queratinasas, no son considerados patdgenos pri-
marios, por |0 tanto no son causantes primarios de distro-
fia ungueal significativa, sino que se trata de especies
invasoras secundarias a ufias enfermas o comensales se-
cundarios no invasores. Se pueden exceptuar Scytali-
dium dimidiatum, universalmente conocido como pat6-
geno primario de ufiasy piel por poseer queratinasas, y
Fusarium solani, que con menor capacidad degrada la
queratina®.

Los mohos del género Aspergillus son citados por
muchos autores como agentes que se aislan con cierta
frecuencia; son hongos filamentososy hialinos, de distri-
bucién geogréfica universal que forman parte de laflora
anemdfila; las especies involucradas son: A. versicolor,
A terreus, A. flavus, A. niger, A. fumigatus, A. unguis®.

Los hongos del género Fusarium son mohos hialinos
deampliadistribucién geografica, que pueden causar oni-
comicosis, las especies mas frecuentementeinvolucradas
son F. solani y F. oxysporum.

Los mohos del género Scopulariopsis son geofilicos
y de amplia distribucion geografica. Shrevicaulis es la
especie mésfrecuentemente aidladadelesionesungueales;
afecta sobre todo ufias del primer dedo de pie, existiendo
el antecedente de enfermedad o traumatismo previo dela
Uﬁa(62’63).

Infecciones por & géneroHender sonula (Scytalidium),
sinamorfico de Nattrassia mangiferae®), son descritas
desde 1970@. Lainfeccion se adquiere por contacto con
tierra o sustancias vegetal es; se haaislado de zonastropi-
cales y subtropicales. Se conocen dos variantes, una
dematidceay otra hialing, S. dimidiatumy S hyalinum,
respectivamente, causando infeccionesdepiel y ufias®+69,

Otros hongos descritos como agentes de onicomico-
sis son: Penicillium sp, Geotrichum sp, Acremonium sp,
Onychocola canadiensis (descrito en Canada en 1990)®
y Botryodiplodia theobromae®©?”; también se han descri-
to casos de onicomicosis por dematiaceas de los géneros
Chaetomium, Wangiella, Curvularia, Drechslera,
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Exophiala y Ulocladium®26388) - aunque todos ellos con
muy bajafrecuencia.

En nuestro pais los mohos no dermatofitos causantes
de onicomicosis reportados hasta la fecha son: Scopula-
riopsis sp?%, Penicillium sp y Sporothrix schenckii®,

Patogeniay clinica

El aspecto clinico delas onicomicosis depende delapuer-
tade entraday del agente infectante.

Roberts y colaboradores describen basicamente cua-
tro formas clinicas para dermatofitos y otros hongos
filamentosos™.

Onicodistrofia subungueal distal y lateral (OSDL)

Eslavariedad clinicamas comun, lainvasion comienzaen
el hiponiquio y en €l borde distal y lateral de lalamina
ungueal, extendiéndose de formalentay progresivahacia
€l sector proximal delaufia(figural).

En €l sitio de penetracion puede existir unaparoniquia
leve, queretrocede o evolucionaalacronicidad, siendo €
signoinicia delaufainfectada, unasuperficie estriada o
deprimiday una mancha blanquecino-amarillenta que se
extiende indefectiblemente hacialabase delaufia. Lain-
vasién fungica del lecho ungueal es el estimulo para la
produccion de querating, o que posteriormente determi-
na una hiperqueratosis subungueal y en consecuencia
engrosamiento delalamina, ademéslaufasevuelvefria-
ble en forma progresiva desencadenando una distrofia
total delamisma; todos estos eventos determinan la des-
trucci6n completadelaufia. Laqueratinasubungueal con-
tiene abundantes hifas, que finalmente pueden invadir la
l&mina externade la ufia. Estas alteraciones favorecen la
sobreinfeccion bacterianay fungica (hongos que forman
partedelaflora).

Todo el proceso es lento y puede llevar muchos afios
para completarse; clinicamente se traduce por paquioni-
quia, leuconiquia, distrofiaungueal y en ocasiones despe-

Figura 1. Onicomicosis subungueal distal y lateral
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gamiento de lalaminacon diferentes grados de intensidad.

LaOSDL es causadafundamental mente por dermato-
fitos, aunque también es producida por Hendersonulay
Scytalidium. Dentro de los dermatofitos el que sevincula
mas frecuentemente con esta presentacion clinica es T.
rubrum®,

Onicomicosis blanca superficial (OBS)

LaOBS esmenosfrecuente quelaanterior. Elewski“’ es-
tima que aproximadamente 10% de las onicomicosis se
presentan bajo esta forma clinica; es mas frecuente en
ufias de piesy sobre todo las de primer dedo.

Se caracterizapor lainvasion del estrato superficia de
lalédmina ungueal en cualquier sector (lateral, proximal,
distal, centro) con manchas blancas, opacas en un érea
bien delimitada. Al principio estas lesiones pueden ser
punteadas, de bordes irregulares, Gnicas o multiples, las
gue sevan extendiendo y coalescen amedidaquelainva-
siOn progresa; en este sector la ufia se torna quebradiza,
blanda y aspera (figura 2). Posteriormente la infeccion
puede extenderse através delaldminaungueal einfectar
€l estrato corneo del lecho ungueal e hiponiquio.

El agente causante mas frecuente en la OBS es T.
mentagrophytes var interdigitalis“*™, ademas varios
mohos no dermatofitos como Aspergillus terreus,
Acremoniun potronii y Fusarium oxysporum han sido
implicados por Zaiasy colaboradores™.

Onicomicosis proximal subungueal (OPS)

También conocida como onicomicosis subungueal blan-
ca proximal, es un tipo clinico de aparicién infrecuente.
Afectapor igual ufiasdemanosy piesy escausadapor T.
rubrum. Puede verse esta presentacion en candidiasis.
Ocurre cuando loshongos penetran por € pliegue proxi-
mal de la ufia (en €l area de la cuticula), invadiendo la
l&minaungueal y migrando distalmente, comprometiendo
en este proceso la matriz ungueal. Clinicamente esto se

traduce por hiperqueratosis subungueal, onicolisis proxi-
mal, leuconiquiay destruccion delaldminaungueal en el
sector proximal. En Estados Unidos, T.rubrumesé princi-
pal agente etiol 6gico®:™,

Esdedestacar quelaOPSeslavariedad clinicamenos
frecuente en poblacion general, es comin en pacientes
con sida, siendo considerada como un marcador clinico
temprano delainfeccion por VIH. Enun estudio realizado
por Dompmartin y colaboradores, en 62 pacientes VIH-
sidacon onicomicosis, 54 presentaron OPS (88,7%), sien-
do T. rubrum el agente etioldgico en més de la mitad de
estos pacientes(,

Onicodistrofia total (OT)

Es el estadio final de las onicomicosis por dermatofitos,
mohos no dermatofitos o por Candida sp. Hay afectacion
delamatriz ungueal y latotalidad delaufia estd destruida
apareciendo masas queratésicasfriables (figura 3).

Las onixis causadas por levaduras se caracterizan por
presentar otros patrones clinicos y afectan fundamental-
mente ufias de manos.

Las onicomicosis por Candida pueden ser subdividi-
das segiin Elewski“V, Roberts y colaboradores™ en tres
categorias:

1. Onicomicosis proximal asociada a paroniquia croni-
ca. Laparoniquiacronicacomo consecuenciadelamace-
racion de las manos en agua es €l factor predisponente
gue precede a la candidiasis, la cuticula se ablanda, se
despegay €l lecho ungueal seinflamasirviendo de puerta
de entrada a las levaduras. Se inicia a nivel del pliegue
periungueal, el que se observa edematoso, eritematoso y
doloroso; en € pliegue subungueal aparece un exudado
blanco-amarillento que contiene bacterias y levaduras.
Esta presentacion clinica se observa con mayor frecuen-
cia en ufias de manos.

Lainvasion delaufiapor Candida difiere delainfec-
cién por dermatofitos; laslevaduras penetran enlalamina

Figura 2. Onicomicosis blanca superficial
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Figura 3. Onicodistrofia total
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ungueal secundariamente después de haber invadido el
tejido blando periungueal; finalmente la matriz de la ufia
puede verse comprometida apareciendo una depresién
transversa, la que se vuelve convexa, irregular, asperay
por ultimo distréfica. Unacaracteristicaimportante ades-
tacar es que laonixis candidiasica es dolorosay general-
mente se asocia a perionixis; caracteristicas estas que la
diferencian delas onixis por dermatofitosy otros hongos
micelides.

2. Onicomicosis distal secundaria a candidiasis muco-
cutanea crénica. Constituye menos de 1% de las onico-
micosis™, Invade directamente lalaminaungueal y pue-
de afectar todo €l espesor de la ufia, caracterizandose por
un engrosamiento y agrandamiento del pliegue ungueal,
dandole un aspecto de“ palillo detambor”. Estapresenta-
cién clinicafrecuentemente se acompafiade onicogrifosis.

3. Onicolisiscandidiasica. Ocurre cuando lalaminadela
ufia esta separada del lecho ungueal, siendo esta forma
mas comin en las ufias de las manos (figura 4). La
hiperqueratosis distal subungueal puede verse como una
masa amarill o-grisacea despegadade lalaminaungueal .
Roberts agrega a esta clasificacion las onicomicosis
candidiésicas, subungueal distal, asociada a enfermedad
vascular periféricacon fendmeno de Raynaud y laonico-
micosis subungueal distal secundaria a psoriasis.

Diagn0stico diferencial

Se deben tomar precauciones para identificar signos y
sintomas de otras enfermedades que mimetizan con las
onicomicosis. Entre ellas se incluyen: psoriasis (la més
comun de estas alteraciones), liquen plano, infecciones
bacterianas, dermatitis de contacto, onicodistrofia trau-
matica, paquioniquia congénita, tumores del lecho de la
ufia, onicolisisidiopatica, sindromedelaufiaamarilla.
Los productos para ufias con formaldehido pueden
causar onicolisis, en esta situacion las ufias se vuelven

Figura 4. Onicolisis candidiasica
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amarillas. El habito de morderse las ufias o la cuticula, o
ambas, también puede ser origen de anormalidades?+17,

Diagnéstico

El diagndstico de onicomicosisesclinico, epidemiol égico
y micdlogico.

El aspecto clinico de lalesion ungueal es orientador
con relacion ala posible causa micética de la onixis, asi
como también podra sugerir € agente de la misma. Por
gemplo: las onicomicosis de etiologia candidiasica se
acompafian de perionixis, adiferenciadelasonicomicosis
causadas por dermatofitos.

En relacion con |los datos epidemiol 6gicos, |a proce-
dencia del paciente puede orientar en la valoracion de
cultivos de especies exdticas 0 pocos frecuentes; tam-
bién interesan los antecedentes de otrasinfecciones rela-
cionadas, como tifia pedis, dada la frecuente asociacion
gue se haencontrado entre éstas y las onicomicosis; con-
tacto con posibles focos infectantes, como otras perso-
nas o0 animales; la ocupacion que favorezca el desarrollo
delamicosis; el antecedente de traumatismo ungueal, et-
cétera.

Por dltimo, el estudio micolégico es € confirmatorio
delacausamicéticaespecificadelaonixis.

Estudio micoldgico

Consta del examen directo y cultivos, ambos se realizan
luego detomar lamuestraapartir delaslesionesy siguen
siendo la principal herramienta en el diagnéstico de las
onicomicosis™),

Obtencion de la muestra. La fase preandlitica es un
paso crucia para establecer un diagnéstico correcto; la
muestra obtenida debe ser adecuada en calidad y canti-
dad™.

El instrumental usado asi como los contenedores para
recoger, conservar y transportar la muestra deben ser es-
tériles. Hay que realizar una correcta desinfeccién de la
zona afectada (lavado con aguay jabédn o desinfeccion
con alcohol 70°). Esto minimizael desarrollo de contami-
nantes ambientales o de la flora normal, los que pueden
confundirse con los agentes etiol gicos de la onixis.

También es importante consignar si € paciente esta
recibiendo tratamiento con antiflingicos tépicos o sisté-
micosa momento deredlizar €l estudio micolégicoyaque
esto puede ser causa de falsos negativos (siendo ideal la
ausencia de estos tratamientos).

Si setieneen cuentalapresentacion clinicadelaonixis,
se desprende que:

— De tratarse de un patrén de afectacion subungueal
lateral y distal, larecoleccion del material deberaha
cerse con histuri de puntafinapor debajo delaldmina
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ungueal tratando dellegar a limite entrelazonasanay

laafectada

— S setrata de un patrén superficial (mancha blanca
superficial) lamuestra se debe obtener delasuperficie
externade lalamina ungueal mediante raspado inten-
so de la zona afectada.

— S el patron de afectacion es proximal laobtencion de
la muestra es dificultosa, se comenzara con un raspa-
doanivel delalaminaexternadelaufiay progresiva-
mente selabrardun orificio en profundidad alos efec-
tos dellegar objetivamente ala zona afectada.

— Enlaslesionescon perionixisserecolectara el exuda
do de las mismas o se raspara por debajo del pliegue
ungueal, o ambos.

— Enlasonixisen las que se observa una distrofia total
de la ufia se toman muestras del sector superficial y
subungueal; si presentan exudados también se reco-
lectaran.

Algunos autores mencionan la “biopsia de la ufia’
como una muestra a partir de la cual se puede establecer
un diagndstico definitivo, sobre todo en aguellos pacien-
tes en los que se sospecha otra enfermedad (por ejemplo,
psoriasis), sin embargo dado que setratade unamaniobra
cruenta que no mejora significativamente la sensibilidad
del estudio, no serealizaen formarutinarial™.

Examen directo. El examen microscépico directodela
muestra se hace con el agregado de hidroxido de potasio
al 40%, esto permiteablandar, digerir y aclarar parcial men-
telaquerating, facilitando lavisualizacion delos elemen-
tos fingicos. La preparacion se observa entre lamina 'y
laminillaen microscopio 6ptico a200y 400 aumentos. La
microscopia podra orientar sobre la etiologia del agente
fungico; la observacion de filamentos hialinos, regulares
y artrosporados son sugestivos de dermatofitos (figura
5); la presencia de hifas sinuosas, irregulares, con o sin
conidias, con 0 sin pigmento, entre otras caracteristicas,

Figura 5. Escamas de ufias con filamentos de
dermatofitos. Examen directo (MO) 400 X
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hacen sospechar la existencia de otros hongos miceliales
no dermatofitos; si se observan levaduras ovaladas con o
sin seudofilamentos, no pigmentadas, dispuestas en
acumul os, ello induce a plantear |a causa candidiasicade
laonixis.

Esdedestacar que el examen directo confirmalaetio-
logiamicéticadelaonixis, permitiendoiniciar € tratamien-
to antifungico inmediatamente; pero laidentificacion final
del hongo causal solo se puede realizar mediante culti-
VvOosAL70.75)

Cultivos. Loscultivosson fundamentalesparaaislar e
identificar el agente etiol6gico, sabiendo que ello puede
modificar laconductaterapéutica.

Las muestras se siembran en Sabouraud (gelosa glu-
cosada y peptonada de Sabouraud), para la mayoria de
los hongos y en Sabouraud con cicloheximida parainhi-
bir, total o parcialmente, el desarrollo de hongos contami-
nantes.

El aislamientoy laidentificacion del hongo enloscul-
tivos se completa con unacorrectaval oracion del mismo,
siendo fundamental determinar si € hongo aislado esta
implicado en la onicopatia o es un mero contaminante.

Sinlugar adudas, € aisamiento de dermatofitosapar-
tir deunaonixis confirmaque setratade unatifiaunguium
(onicomicosis por dermatofitos), pero €l aisamiento de
unalevadura o de un moho no dermatofito puede reflgjar
contaminacion ambiental o de zonas adyacentes alale-
si6n, ser floranormal o ser €l agentereal delaonicopatia®™.

El examen directo positivo y las caracteristicas de los
elementos flingicos observados orientan en este sentido
ayudando a dilucidar €l problema. En aquellos casos en
los que el examen directo es negativo y en los cultivos
desarrollan mohos no dermatofitos o levaduras, se cita
nuevamente al pacientey setoman muestras paraun nue-
vo examen micol 6gico que confirmard o descartaralacau-
samicéticadelalesién. En estalltimasituacion serequie-
re que €l paciente concurra nuevamente para tomar una
segunda muestra, lo cual aveces esdificultoso. Paraevi-
tar esto y poder interpretar el desarrollo de estos mohosa
partir de una sola muestra, algunos autores recomiendan
realizar indcul os multiples delos especimenes ungueal es,
si crece & mismo hongo en més de cinco de los 20 frag-
mentos de ufias sembrados, se puede interpretar que este
moho es el agente causante de la onixis™"”; considera-
mos que esta Ultima metodologia es muy costosa para
nuestro medio, por lo que preferimos manejarnos con la
primeraopcion.

Ademés, es necesario recalcar que no se aceptan hoy
dia las Ilamadas “onicomicosis mixtas’ (dermatofitos y
hongos filamentosos/dermatofitosy levaduras) segin los
principios de English(™® y trabajos de Ellis y colaborado-
res®”62, siendo este un aspecto muy discutido.
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La identificacién de dermatofitos y de otros mohos
aisladosen los cultivos serealizaen funcion delas carac-
teristicasmacroy micromorfol gicasdelas colonias (pre-
sencia de elementos de reproduccion asexuada como
macroconidios, microconidios, cabezas aspergilares, et-
Cétera), en ocasiones es necesario usar claves deidentifi-
cacién morfoldgicas y pruebas adicionales, sobre todo
para establecer € diagnéstico de algunas especies™7),

Laidentificacion delaslevadurasserealizacon el es-
tudio macro y micromorfoldgico de las colonias y para
establecer el diagndstico de especie se requieren otras
pruebas morfoldgicas adicionales (clamidosporos y tu-
bos germinales) y pruebas bioguimicas (asimilacion de
hidratos de carbono, degradacién de la urea, asimilacion
de inositol, entre otras)™™),

En suma, el diagnostico microbioldgico es un paso
esencial paraestablecer la causa de las enfermedades in-
fecciosas, de igua forma el diagndstico micoldgico ad-
quiere valor en laetiologia de las micosis; es de destacar
gue la identificacion de los aislamientos fungicos debe
realizarse anivel de especie, yaque estainformacion pue-
de ser importante en la orientacion del tratamiento anti-
fangico.

Un gjemplo claro ocurre con las levaduras del género
Candida, donde C. albicans es sensible a fluconazol,
mientras que C. krusel, C. glabrata y C. lusitaniae pre-
sentan resistencia primaria para este azol 0.

Tratamiento

La onicomicosis es una enfermedad que no se resuelve
espontaneamente, el tratamiento debe instituirse a pesar
de ser dificultoso y prolongado. Este hecho desdlienta al
paciente a no obtener resultados inmediatos. El mismo
incluye una combinacién deterapiatopicay sistémica‘™.

Dentro delaterapiatdpicase mencionan: laaplicacion
de antifungicos en lalaminaungueal y otras medidas | o-
cales como extirpacién quirdrgica, desgaste mecanico y
ablacion quimicade laufia™.

Laextirpacion quirdrgicade la ufiano es recomenda-
ble por tratarse de unamaniobracruenta. El desgaste me-
canico realizado por podélogos o laablacién quimica, que
serealizasobretodo con ureaal 40%, son recomendables
y laseleccidn deunau otraserealizasegun las caracteris-
ticasanatomaclinicasdelaonixis.

Como ya se analizo, las onicomicosis son las micosis
superficiales més dificiles de tratar; en € caso de tifia
unguium parte de estadificultad se debe alaexistenciade
acumulos hiperqueratosicos presentes en las ufias con
gran cantidad defilamentos. Robertsy Evansledieron €
nombre de “ dermatofitoma subungueal” a estas estructu-
ras®, las que dificultan la penetracion de los diferentes
antifngicos.
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En laactualidad se disponen de numerosos antifingi-
costépicosy oraesparael tratamiento de las onicomico-
sis. Sinembargo, laindicacion de un tratamiento correcto,
asi como laefectividad del mismo, dependen de multiples
factorestales como: laedad del paciente, el hongo causal,
& nimero de uias af ectadas, € compromiso delamatriz o
bordes laterales, €l grado de engrosamiento de la ufia, la
presencia de dermatofitomas, afectacion de ufias de ma-
nos o pies, interacciones medicamentosas, entre
otros#8,

El tratamiento de las onicomicosis presenta, en gene-
ral, tasas de fracaso terapéutico de alrededor de 25% en
los ensayos clinicos; esto se puede deber alafarmacoci-
néticadelasdrogas, a incumplimiento de un tratamiento
completo por parte del pacientey areinfeccioned®.

En funcidn de la clinica se puede optar por un trata-
miento local, sistémico o combinadoy en funcion del agen-
teetioldgico, seseleccionarael farmaco ausar y lavaora-
cion serealizardcon criteriosde curacion clinica (desapa-
ricion delaslesiones) y micol égica(negativizacion delos
cultivos).

Tratamiento t6pico

El tratamiento tépico con antiflingicos seria el idea ya
gue practicamente no produce efectos colaterales, pero
proporcionaresultados pobres en lamayoriade las onico-
micosisy actual mente se emplean como coadyuvantes de
laterapiasistémicd®.

Estaindicado casi exclusivamente enlasonicomicosis
blancas superficiales con afectacién menor a 50% de la
I&minaungueal y en aguellos pacientesenlosqued trata
miento sistémico esté contraindicado.

Existen diferentes presentaciones comerciales. cremas,
ungtentos y soluciones con antifungicos tales como
bifonazol, isoconazol, tioconazol, miconazol, sertaconazol,
amorolfina, ciclopiroxolamina; pero ninguno de éstospre-
senta una buena difusion en la lamina ungueal, para lo
cual esfundamental un vehiculo adecuado, como €l intro-
ducido en los Ultimos afios en € mercado en forma de
lacas, con lo que selograque el principio activo contacte
con la ufia durante un periodo prolongado; la liberacion
del farmaco eslenta, sosteniday en concentraciones ade-
cuadas®.

Dentro delas presentacionesen formadelaca, se men-
cionan la amorolfinay la ciclopiroxolamina, ambas con
accion fungiciday su espectro de accion incluye derma-
tofitos, levaduras y otros hongos filamentosos (demati&-
ceos Yy hialinos)®.

Laamorolfinase empleaenlasonicomicosisvehiculi-
zadaenlacaa 5%y seaplical-2 vecespor semanaduran-
te 6-12 meses®.

Laciclopiroxolaminase presentaen lacaal 8%, sere-
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comiendaadministrarlaen diasalternosdurante el primer
mes, disminuyendo e nimero de aplicacioneshastallegar
aunavez por semana, no sobrepasando |0s seis meses de
tratamiento®?.

Tratamiento sistémico

Los antifiingicos sistémicos empleados clésicamente en
¢l tratamiento delas onicomicosisson lagriseofulvinay €
ketoconazol; arededor delos afios 1990 fueron desplaza-
dos por itraconazol, fluconazol y terbinafina, con los que
se obtienen mejores resultados en periodos de tiempos
mas cortos y con mayor seguridad para el paciente. Esta
bien demostradalapenetraciony el depésito enlalamina
ungueal del itraconazol, fluconazol y terbinafina aunque
existen diferencias significativas entre ell 0.

Griseofulvina. Es un antimicrobiano producido por
varias especies de mohos del género Penicillium cuyo
espectro de accion estarestringido alos dermatofitos, por
lo tanto estd indicado solo en €l tratamiento de tifia
unguium. Su accion esfungistética, inhibe selectivamente
lamitosisal fijarse aunatubulinadelos microtdbulosdel
huso mitético. La griseofulvina se une fuertemente alas
células precursoras de la queratina, de forma que cuando
estas sedesarrollan se mantiene unidaalaqueratinadela
piel, haciéndola resistente ala accién queratinolitica del
hongo. A medida que se desarrolla el tejido sano, esteva
desplazando al infectado, siendo la causa por la cua la
curacion regquiere de semanas 0 meses, seguin la veloci-
dad de recambio del tejido infectado, que paralas ufias es
de 6-12 meses. Su administracién es exclusivamente por
via oral, es poco hidrosoluble y uno de sus principales
inconvenientes es la dificultad de ser absorbida a nivel
del tracto gastrointestinal; debe administrarse acompafia-
da de alimentos ricos en sustancias grasas que faciliten
su absorcion en e duodeno; se distribuye por el organis-
mo con gran afinidad por piel y anexos, semetabolizaenel
higado y se excretaen orinay heces.

L os efectos adversos més frecuentes son cefal ea, urti-
caria, eritemay fotosensibilidad. Se destacala presencia
deinteracciones medicamentosas; es un inductor enzimé-
tico que acelera el metabolismo de otros farmacos dismi-
nuyendo por tanto la biodisponibilidad de éstos, entrelos
gue se destacan anticoagulantes orales y fenobarbital.
Esta contraindicado en |as insuficiencias hepéticas®®,

Ladosis es de 5 mg/kg/dia en nifios y en adultos 500
mg al g/dia, viaoral; lapresentacion habitual esen table-
tas de 500 mg y en algunos paises existen presentaciones
en solucion para mejorar la posologia sobre todo en ni-
fios.

Lagriseofulvinasigue siendo un farmaco eficaz, pero
no esel antifungico de primeraeleccién parael tratamien-
to de tifia unguium, dado que tiene la desventgja de re-
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querir pautas terapéuticas mas prolongadas que otros
antifingicos.

Antifangicosazdlicos. Esel grupo de antifungicos mas
NUMEroso, se caracterizan por su amplio espectro y sus
multiples presentaci ones (topico, oral, parenteral). Dentro
de estos se distinguen dos grupos determinados por €l
ndmero de nitrégenos en el anillo azdlico delamolécula
los imidazoles con dos nitrégenos (ketoconazol) y los
triazoles con tres nitrégenos (itraconazol y fluconazol).
Son farmacoslipofilicos que acttian sobrelapared fungica
inhibiendo la sintesis del ergosterol (principal esterol
fangico), siendo por estarazén menos toxico paralas cé-
lulas del huésped cuyo principal esterol es el colesteral.
LadianadelosazoleseslaenzimaC-14-afa-desmetilasa,
gue depende del sistemacitocromo P450.

Ketoconazol. Esel primer azol usado con éxito por via
oral. Su biodisponibilidad depende de la acidez géstrica,
su vida media es dosis dependiente, siendo de unos 90
minutos luego de la administracién de 200 mg y de 3-4
horas con 400-800 mg; es extensivamente metabolizado a
nivel hepético dando productos inactivos que son
excretados en hecesy orina. Cercade 84% del farmaco en
plasmase uneaproteinas, 15% aeritrocitosy 1% libre, la
concentracion en liquido cefa orraquideo (LCR) esmenor
a1%, incluso con meninges inflamadas'™.

Actualmente, entre los antifingicos azdlicos, es uno
de los menos utilizados en €l tratamiento de las onicomi-
cosis por requerir de terapias de duracion significativa-
mente mayor gue con los triazoles, como principalesin-
convenientes se mencionan la absorcion errética, latoxi-
cidad hepéticay laateracion secundariaen lasintesisde
las hormonas esteroi deas®.

Itraconazol. Es un triazol de amplio espectro, con ac-
cion frente a dermatofitos, levaduras y otros mohos que
pueden causar onicomicosis.

Su admini straci 6n sistémicaesexclusivamente por via
oral, se absorbe a nivel del tracto gastrointestinal y se
metabolizaen el higado; eslipofilicoy queratinofilico, lo
gue le confiere gran afinidad por lostejidos superficiales
como piel, mucosas y ufias, alcanzando en estos tejidos
niveles superiores a los plasmaticos. Su principa viade
excrecion es la cutanea (sudor y secrecion sebacead). Los
niveles alcanzados en los tejidos cutaneos permanecen
en concentraciones altas después de finalizada su admi-
nistracién, en piel y pelos durante 3 a4 semanasy hasta4
a6 meses en ufias; estafarmacocinéticapermite el uso de
pautas pulsatiles mensual es, manteniendo la eficacia del
férmaco'y disminuyendo los efectos secundarios, asi como
también los costos®.

L os efectos adversos son leves, localizandose a nivel
cuténeo, gastrointestina y hepatico, siendo los més fre-
cuentes nausesas, dispepsiay dolor abdominal. Esimpor-
tante tener en cuenta su elevado nimero de interacciones
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farmacol égicas con antihistaminicos, benzodiazepinas,
fenitoina, anticoagulantes cumarinicos, hipoglucemiantes
orales, digoxina, quininay ciclosporina®.92,

Actuamente se disponen de dos pautas terapéuticas
parael tratamiento delas onicomicosis con similar efica-
cia

La pauta clésica corresponde a la administracion en
forma continua de 200 mg/dia de itraconazol durante un
periodo de 6-12 semanas dependiendo si |la afectacidn es
de ufias de manos o pies respectivamente. La pautainter-
mitente consiste en la administracién de 200 mg cada 12
horas durante una semana a mes, por un periodo de dos
meses para las onicomicosis de manos y tres paralas de
pies®3. No existen diferencias significativas entrelas dos
pautas; un estudio comparativo realizado por Heikkilay
colaboradores®, mostré una curacion de 35% alos nue-
ve meses de finalizado el tratamiento en pacientes trata-
dosconitraconazol en formacontinuay 35% en pacientes
tratados con itraconazol en pul sos.

Fluconazol. Es un triazol més hidréfilo que los ante-
rioresy seune menosalaqueratinaque el itraconazol; se
puede administrar tanto por via oral como por via
parenteral .

Se absorbe rapidamente por via ora independiente-
mente del medio &cido o de la aimentacion, alcanzando
|as concentraciones plasméti cas maximas entre unay dos
horas desde su administracion; se une escasamente alas
proteinas plasmaticas por 1o que hay niveles considera-
blesdel farmaco libreenlacirculaciony por consiguiente
una mayor biodisponibilidad para su distribucién tisular
mediante difusién pasiva.

Alcanza buenos niveles en pid y ufias; penetra répi-
damente y es eliminado lentamente, |0 que permite una
administracién menos frecuente con una dosis mas alta;
su vidamedia en plasmaes de unas 30 horasy en piel se
detectan niveles dtos hastadiez dias postratamiento. Prac-
ticamente no es metabolizado y se elimina por via urina-
ria®s),

Aproximadamente 16% de los enfermos sufren efec-
tos secundarios; posee interacciones medicamentosas
entre las que se citan: aumento de la vida media de las
sulfonilureas causando hipoglucemias, cuando se admi-
nistra con warfarina aumenta el tiempo de protrombina,
aumenta los niveles de fenitoina y benzodiazepinas; la
rifampicinadisminuyelos niveles plasméticos de flucona-
zol, entre otros®.9,

Se administra en forma de pauta pulsétil, un pulso/
semanaadosis de 150-300 mg/dia, durante aproximada-
mente tres meses en ufias de manos y seis en ufias de
pi g(%.97

Terbinafina. Pertenece al grupo de las alilaminas, es
uno de | os antimicdticos de mas reciente introduccion en
€l mercado (1991) y es de uso tanto tépico como sistémico.
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Es util fundamentalmente en el tratamiento de las
dermatofitosisy por ende en tifia unguium.

Lasdilaminas, s bien actlian inhibiendo lasintesisdel
ergosterol, lo hacen a nivel de la enzima escual eno-
peroxidasa y no sobre la C-14-afa-demetilasa (azoles);
como consecuencia se produce ademés de la reduccion
delasintesis del ergosterol la acumulacion de escualeno
resultando su accién fungicidd®.

Su absorcién esindependiente de la acidez del medio
y delaalimentacion, alcanzando nivelesmaximosen plas-
ma a las dos horas después de su administracion; es muy
lipdfilay se concentraentejido adiposoy piel alcanzando
concentraciones 10-50 veces mayores que las concentra-
cionesen plasma. A nivel delas ufiaslas concentraciones
son similares a las del plasma, llegando por difusion a
través de la dermis, pero permanece durante meses
postratamiento; algunos autores sugieren que estos de-
positos en las ufias serian responsables de la proteccion
derecaidas. Se metabolizaen €l higado y seexcretapor la
orina®. Sus efectos secundarios son generalmente
gastrointestinales y excepcionalmente cutaneos, a dife-
rencia de los azol es presenta escasas i nteracciones medi-
camentosas.

Ha demostrado ser eficaz en las onicomicosis causa-
das por dermatofitosadosisde 250 mg/diaviaoral, admi-
nistradas durante 6-12 semanas en onixisde manosy pies,
respectivamenteio,

L as pautas intermitentes con este farmaco alin no es-
tén completamente probadas; algunos autores recomien-
dan dosis de 250 mg ¢/12 horas durante una semana a
mes, por un periodo de dos meses para ufias de manosy
de cuatro meses para piesi®), Otros autores compararon
¢l tratamiento continuo con terbinafinay laterapiainter-
mitente con itraconazol en onicomicosis de ufias de pri-
mer dedo de pie, concluyendo que €l tratamiento conti-
nuo con terbinafina es significativamente mas eficaz que
€l tratamiento i ntermitente con itraconazol (2,

Tratamiento combinado

La terapia combinada, usando un antifangico via oral y
otro de administracién topica, hademostrado mejoresre-
sultados que el uso aislado de uno u otro. La asociacion
de dos antifiingicos orales se ha considerado riesgosa
por las posibilidades de potenciar la hepatotoxicidad y
nefrotoxicidad. Existe un estudio que asociaitraconazol y
terbinafinaviaoral, con administracién secuencial, no si-
multanea, realizado en pacientes con onicomicosis de
manos™®,

Hay varios estudios que muestran |os resultados de
terapias combinadas con antifangicos via oral y topico,
entre ellos se mencionan: combinacion de crema de
isoconazol al 1% con itraconazol o griseofulvinaoral, laca
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de amorolfina al 5% con terbinafina, itraconazol o
griseof ulvina(t04108),

Otros estudios comparan €l tratamiento oral con tera-
pia combinada; uno de ellos realizado en tifia unguium
compara el uso de terbinafina oral versus amorolfina en
lacay terbinafina oral, obteniéndose mejores resultados
con la terapia combinada, con una curacion clinica y
micoldgicaalos 18 meses después de finalizado €l trata-
miento de 72%. Otro estudio comparativo muestrala efi-
caciadel tratamiento usando soloitraconazol oral frentea
la terapia combinada con terbinafina e itraconazol,
obteniéndose una curacién clinicay micol6gica de 69%
conlaterapiaviaoral y de 94% con laterapiacombinada.

En suma, hay numerosos estudios multicéntricos rea-
lizados en onicomicosis causadas por dermatofitos, leva-
durasy otros hongos filamentosos. Estos muestran mejo-
res resultados con la asociacion de terapia topicay oral,
aumentando los rangos de curacion en relacién con la
monoterapi ato*109),

Comentarios

Al analizar las principal es caracteristicas clinicasy epide-
miolégicas de las onicomicosis, se han revisado los dife-
rentes agentes etiol 6gi cos, haciéndose énfasisen el diag-
nostico y tratamiento. En relacidn aestos Ultimos puntos,
se destaca:

1. Enlasonicopatias, € estudio micol égico sejustifica
plenamente porque:

a) Permite confirmar € diagndstico de micosis antes de
iniciar tratamiento con antifangicos (importante dado
gue en lamayoria de los casos hay que realizar trata-
miento sistémico por periodos prolongados).

b) Permite optimizar el tratamiento al seleccionar el anti-
fangico en funcién del agente causante, |o que contri-
buye a uso racional de los gastos en € sistema de
salud.

¢) Permiteconocer lasespeciesdelaregiony, por lotan-
to, conaocer los perfiles epidemiol 6gicosdel medio.

d) Esutil enel control evolutivo posterior al tratamiento.

€) En nuestra opinion, el laboratorio y €l respectivo es-
peciaistadd areano deben limitarseaenviar €l infor-
me con resultados, sino que deben comentar € signi-
ficado de los cultivos aislados de las ufias y cuando
se aiden hongos filamentosos no dermatofitos, debe-
rian tenerse en cuenta los criterios mencionados.

2. Conrespecto al tratamiento:

a) El tratamiento actual delas onicomicosisdistamucho
de ser satisfactorio, dominando en laliteraturalos es-
tudios con fluconazol, ketoconazol, itraconazol y
terbinafina. Actualmente han mejorado losresultados
terapéuticos comparados histdricamente con los ob-
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tenidos con griseofulvinag; cuando se estudian enfer-
mos con onicodistrofias totales las tasas de curacion
oscilan entre 40% y 50% siendo muy inferiores con
fluconazol. Casi todos los estudios carecen de segui-
miento alargo plazo paraevaluar lastasas derecaidas.

b) El fluconazol estaindicado enlasonicomicosis causa
das por levaduras del género Candida, con excepcion
de algunas especies (C. krusei, C. glabrata, C.
lusitaniae, resistentes al fluconazol). Es discutido su
uso en el tratamiento de tifia unguium; algunos auto-
res plantean la aparicion de resistencia de los derma-
tofitos a este azol; nosotros consideramos que si bien
no esapropiado hablar deresistencias, yaqueno exis-
te unametodol ogia aprobada para el estudio de sensi-
bilidad en hongos filamentosos, son numerosos |os
fracasos terapéuticos que se obtienen cuando se rea-
lizan tratamientos de dermatofitosis con fluconazol.
Por estas razones no recomendamos el uso del
fluconazol enlasonicomicosispor dermatofitos. A ello
le sumamos |a aparicion de resistencias a fluconazol
en levaduras en forma creciente en los Ultimos afios,
vinculadas con su amplio y frecuente uso, 1o que im-
plica en la préctica un espectro de accién reducido
paraestefarmaco.

¢) Consideramos que la terbinafina via oral es de elec-
cion en el tratamiento delas onicomicosis por hongos
filamentosos y que debe optarse por ésta, en vez de
otrosazoles. El uso frecuentey amplio prodigado para
€ fluconazol ha determinado laaparicién deresisten-
cias en levaduras para este azol y este perfil de sensi-
bilidad se comienzaaobservar enformasimilar parael
ketoconazol y €l itraconazol. En este contexto, no se
puede dejar de mencionar que los azoles son los mis-
mos con los que contamos para el tratamiento de las
micosis profundas, de evolucion y pronéstico grave,
por tanto deben mangjarse con cautela, indicandose
cuando sea estrictamente necesario y por ende luego
de contar con el diagndstico micoldgico.

Summary

Onychomycosisisafingernailsor toenailsdisease. Fungis
committed are dermatophytes, yeast and nondermato-
phyte mould. It is afrequent disease with impact at emo-
tional, social, and economical levels.

The paper revised clinical and epidemiological festures
of onychomycosis and causing agents. An updated of
diagnosisand treatment management isalso included since
primary clinical difficultiesare seen at thislevel.

Finally the importance of mycologica diagnosis and
the roles of laboratories and specialists in the diagnostic
determination are highlighted; treatment guidelines are
listed.
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Résumé

Letermeonychomycosefait alusonalamaadiedel’ ongle
causée par champignon. Trois groupes de champignons
en sont engagés. les dermatophytes, les levures et les
moisis pas dermatophytes.

Les onychomycoses constituent une maladie
fréguentedanslapratique médicale, et elleauneinfluence
considérable en ce qui concerne lavie affective, sociale,
|aborale et économique. Danscet article, onréviselesprin-
cipales caractéristiques cliniques et épidémiologiquesdes
onychomycoses, on analyse les différents agents qui les
causent et on actualise les aspects remarquabl es de cette
maladie en mettant |’accent sur le diagnostic et la
thérapeutique, étant donné que ce sont ces aspects-la qui
présentent | e plus de difficultés dans |a pratique clinique.

Finalement, on fait desremarques sur I’'importance du
diagnostic mycologique et le rdle du laboratoire et du
spécialiste, et en cequi concerneletraitement, on fait des
recommandations sur I’ emploi des médicamentsordonnés
et sur les lignes thérapeutiques.
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