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Resumen

La onicomicosis es la enfermedad mas frecuente de las ufias. Es una infeccién
de la unidad ungular causada por dermatofitos, mohos y levaduras, de los
cuales, los primeros son los agentes causales mas frecuentes a nivel mundial.
Sin embargo, la epidemiologia puede variar de acuerdo con la ubicacién
geografica y el clima. En el presente manuscrito se presenta una revision de
la literatura cientifica sobre la epidemiologia, las presentaciones clinicas, el
diagnostico y el tratamiento de las onicomicosis.
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Summary

Onychomycosis is a fungal infection whose incidence has been increasing
worldwide. It is also considered to be the most common affection of the nails.
The causative agents vary according to geographical location and climate.
However, dermatophyte infections are the commonest worldwide. This review
takes into consideration recent and past literature regarding epidemiology,

clinical presentation, diagnosis and treatment.

KEY worDS: Onychomycosis, nail diseases, fungi.

Introduccion

La onicomicosis es la enfermedad mas frecuente de las
ufias y corresponde a mas de 50 % de las onicopatias.
Es causada por hongos dermatofitos, mohos no derma-
tofitos o levaduras*2.

Es una infeccion que contindia en aumento a pesar de
la mejoria en la calidad de vida y en las medidas de hi-
giene personal. Esto podria explicarse por el incremento
de la poblacién de ancianos, de la incidencia de virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), de los tratamientos
inmunosupresores, del uso de zapato oclusivo, de la uti-
lizacién de piscinas comunales, y del manicure y pedi-
cure, etc. No es s6lo un problema cosmético, con efectos
psicolégicos como pérdida de autoestima, depresion, di-
ficultades para relacionarse y miedo a contagiar a otras
personas, sino que médicamente puede producir dolor,
limitar la movilidad y afectar la circulacién periférica,
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por lo cual puede empeorar el pie diabético o precipitar
tromboflebitis y celulitis, y llevar a deformidad de la 1a-
mina ungular e incapacidad para uso de calzado3.

Epidemiologia

Las onicomicosis representan el 30 % de todas las in-
fecciones fangicas cutaneas**4. Su incidencia y preva-
lencia varia de 2 a 3 % en los Estados Unidos, siendo
hasta de 13 % en los hombres finlandeses, aunque se
cree que estos datos subestiman los valores reales. La
incidencia aumenta con la edad, con 30 % de pacientes
mayores de 60 afios y 0,2 a 2,6 % de incidencia en nifios
menores de 16 aflos*. En un estudio retrospectivo en Es-
pana, sblo 5,1 % de los casos se diagnosticaron en nifios
y los dermatofitos, especialmente Trichophyton rubrum,
fueron las especies mas frecuentemente aisladass.
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En cuanto al sexo, los hombres son los mas afectados
en la mayoria de los estudios y en uno reciente se re-
portd que la onicomicosis por levaduras es mas comin
en mujeres®.

La mayoria de las onicomicosis son causadas por der-
matofitos. En un estudio,T. rubrum y T. mentagrophytes
representaron hasta 98 % de las especies aisladas’.

Las unas de los pies son las mas afectadas. El com-
promiso de las unas de los pies ha sido reportado de 4
a 19 veces mas, cuando se compara con las ufias de las
manos; esto se podria explicar por el crecimiento mas
lento de las unas de los pies, lo que daria mas tiempo al
hongo para invadirlas*®.

Factores de riesgo

Existen multiples factores de riesgo. La edad es uno de
los mas importantes, ya que la prevalencia de esta en-
fermedad aumenta con la misma. Aunque se debe tener
en cuenta que con la edad se presentan alteraciones en
la circulacion periférica, dafio ungular repetido, mayor
exposicion a los hongos patoégenos, dificultad para re-
cortarse las ufias, sedentarismo y crecimiento mas lento
de las ufias®.

Se han identificado factores genéticos que aumentan
la propension a sufrir onicomicosis por dermatofitos. En
1996, Zaias, et al., sugirieron un modo de transmision
autosémico dominante de onicomicosis distal por T. ru-
brum, por analisis de pedigri*®. Asimismo, como el sis-
tema HLA esta involucrado en la respuesta inmunitaria,
Zaitz, et al., estudiaron su papel en una poblacién de ju-
dios ashkenazi en Brasil y encontraron que los pacientes
tenian HLA-DR52 y que los controles tenian HLA-DR53,
razén por la cual, propusieron que este Gltimo podria
ser un factor protector contra la onicomicosis por T. ru-
brum*. Recientemente. Garcia-Romero, et al., analizaron
25 familias mexicanas y encontraron un aumento en la
frecuencia del alelo HLA DR-8 en los pacientes, en com-
paracion con los controles?. En otro estudio similar en
pacientes con onicomicosis por T. rubrum, se encontr6
que el HLA DR6 podria conferir protecciéns.

Por otro lado, la prevalencia de onicomicosis por der-
matofitos es elevada en los inmunosuprimidos. En los
pacientes con VIH, los factores de riesgo para onicomi-
cosis consisten en conteos de CD4 de 370 células/mm3
aproximadamente, historia familiar de onicomicosis,
historia personal de tifia pedis y caminar con los pies
descalzos cerca de piscinas. Ademas, en los individuos
con VIH/sida, con trasplante renal, en tratamiento in-
munosupresor y con alteraciones de la quimiotaxis de
polimorfonucleares, la forma clinica mas frecuente es la
subungular proximal®,

La diabetes mellitus también aumenta el riesgo de oni-
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comicosis, con un odds ratio (OR) de 2,77, calculado en un
estudio, cuando se compara con individuos normales®.

Otras asociaciones de posible riesgo son el sindrome de
Down, la psoriasis y la enfermedad arterial periféricas*.

Finalmente, cabe anotar que, en cuanto a los micro-
organismos, la infeccién por mohos no dermatofitos pa-
rece no tener relaciéon con factores sistémicos ni locales
que predisponga a la infeccion, a diferencia de la onico-
micosis por dermatofitos®.

Etiologia

En un estudio de 1.832 participantes de 12 centros en los
Estados Unidos, que buscaba determinar los microor-
ganismos aislados de pacientes con onicomicosis, los
hongos mas frecuentemente identificados fueron der-
matofitos (59 %), seguidos por mohos no dermatofitos
(20 %) y levaduras (20 %) 7. Sin embargo, se debe tener
en cuenta que la prevalencia de los diferentes paté-
genos también depende de los factores geograficos y es
por esto que se sugiere revisar los estudios locales.

En los estudios de Medellin y Cali, la mayoria de
los pacientes estaban en el rango de edad de 30 a 50
afnos®, En uno llevado a cabo en un laboratorio de re-
ferencia en micologia de Medellin, 76,4 % de las mues-
tras correspondia a las unas de los pies, 14 % a las de
las manos y 9,6 % a ambas localizaciones. Los hongos
causantes de lesiones en las ufias de los pies fueron,
en orden de frecuencia, T. rubrum (17,5 %), Candida
parapsilosis (16,7%), Fusarium spp. (13,8 %), T. menta-
grophytes (11,5%) y Scytalydium dimidiatum (Natrassia
spp.) (10,1 %). En las ufias de las manos los principales
agentes fueron especies de Candida, con predominio
de C. albicans (23,4 %), seguidos de C. parapsilosis
(20,8%), C. tropicales (7,5 %), C. guilliermondii (4,8 %)
y otras especies no determinadas de Candida (12,4 %).
En este estudio llamé la atencidén la acentuada disminu-
cion de T. rubrum (p<o,025) y la tendencia al aumento
de C. parapsilosis y Fusarium spp. (p<o,01)*.

En un estudio de Cali, entre los agentes causales de
onicomicosis hubo un predominio de levaduras (40,7%),
principalmente especies de Candida. En el 38% se ais-
laron dermatofitos y, en 14 %, mohos no dermatofitos.

En multiples estudios de la literatura cientifica mun-
dial, los dermatofitos se han encontrado como los mi-
croorganismos causales mas frecuentemente impli-
cados y con cerca del 90 % de afeccién de las uiias de
los pies y, al menos, de 50 % de las ufias de las manos *.
El patégeno mas frecuentemente aislado de las ufias de
los pies fue T. rubrums.

Los mohos no dermatofitos causan de 2,3 a 11 % de
los casos dependiendo de los estudios, generalmente
infectan ufias distréficas en los ancianos e inmunocom-
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prometidos, y se deben sospechar cuando hay una o
mas ufias afectadas, historia de trauma, falta de mejoria
con tratamientos previos e inflamacién periungular®.
En un estudio retrospectivo en otro laboratorio de refe-
rencia de micologia de Medellin, en el que se analizaron
4.621 muestras en un periodo de 11 afios, se encontr6
que en 310 casos se obtuvo crecimiento de un moho no
dermatofito exclusivamente, con una prevalencia de
12,4 % y un promedio anual de 28 casos. El 50 % de los
aislamientos correspondieron a Fusarium spp., 31% a S.
dimidiatum, 7 % a Aspergillus spp., 7 % a Dendrophoma
spp., 2 % a Penicilum spp., 2 % a Scopulariopsis spp. vy
menos de 1 % a Acremonium spp.’.

En Colombia, en varios estudios se ha demostrado
que Fusarium spp. es el moho no dermatofito causal de
onicomicosis mas frecuentemente aislado. Esto podria
explicarse por el aumento del reconocimiento de estos
microorganismos como patégenos, el incremento de la
poblacién inmunosuprimida y el uso indiscriminado de
antifangicos *. En un estudio en el que recolectaron 128
muestras de pacientes con onicomicosis por Fusarium
spp., se identificaron tres especies: F. solani (64,9 %), F.
oxysporum (32,8 %) y F. verticillioides (2,3 %)*.

En cuanto a las levaduras, C. albicans venia siendo la
mas frecuentemente aislada (5,6 %)*. A nivel mundial,
se ha reportado el predominio de Candida spp. en las
onicomicosis de las manos 7. En las dltimas dos dé-
cadas, se ha observado un cambio en las especies, con
incremento de C. parapsilosis®®.

Desde 1982 se venia asociando Malassezia spp. con
onicomicosis. En Colombia se reportaron 50 casos en un
periodo de nueve afos, recolectados en dos laboratorios
de Medellin. En el 37 % se cultivo sola y, en 32 %, aso-
ciada a Candida spp. Tres de cada cuatro pacientes eran
mujeres, el 64 % de las mujeres eran mayores de 40 afios
y hubo predominio del compromiso de las manos®.

o °

Clinica

La primera clasificacién clinica de la onicomicosis la
propuso Zaias en 1972. La clasificé en subungular distal
y lateral, blanca superficial y proximal®, pero esto ha
venido cambiando a través del tiempo por el reconoci-
miento de nuevos microorganismos y vias de invasion.
Recientemente, Hay, et al., revisaron las diferentes cla-
sificaciones clinicas y reconocieron siete formas: subun-
gular distal y lateral, superficial, endonix, subungular
proximal, mixta, distr6fica total y secundaria®.

Onicomicosis subungular distal y lateral

Esta forma se caracteriza por presentar hiperqueratosis
subungular, discromia y onicélisis distal, pudiendo ser
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este Gltimo el Gnico signo®. La mayoria de los pacientes
con onicomicosis por dermatofitos, pueden complicarse
con la formacion de dermatofitomas, lo que lleva a fa-
llas en el tratamiento. Estos consisten histoldégicamente
de una masa densa y compacta compuesta de hifas, que
forman un area lineal o redondeada de onicélisis que,
al ser recortada, revela una masa hiperqueratosica. Se
pueden observar en otros tipos clinicos, pero con mayor
frecuencia en éste®. Los microorganismos mas frecuen-
temente asociados son dermatofitos, C. albicans, Fusa-
rium spp., Scytalidium spp. y Scopulariopsis brevicaulis
(FiGura 1a)>.

Onicomicosis superficial

La forma clasica se describia como el patrén de invasiéon
que se iniciaba en la parte dorsal de la ldmina ungular.
Sin embargo, debido al indicio de nuevas rutas de com-
promiso a través del pliegue proximal, en el 2007, Baran,
et al., propusieron clasificarla en cuatro variantes: oni-
comicosis blanca superficial en parches o como estrias
transversas (leuconiquia estriada), onicomicosis blanca
superficial originada en el pliegue proximal, onicomi-
cosis blanca superficial con invasién profunda y oni-
comicosis mixta (asociada a la forma distal y lateral o
proximal) (FiGura 18)*.

Piraccini, et al., revisaron los datos de 79 pacientes y
encontraron que la mayoria de los casos, 58 (73 %), eran
causados por T. interdigitale y que el resto eran cau-
sados por T. rubrum (5 %), Fusarium spp. (11 %), Asper-
gillus spp. (6 %) v Acremonium strictum (3 %). Ademas,
encontraron que la forma profunda puede ser causada
por Fusarium spp. y Aspergillus spp., o por T. rubrum en
nifios sanos y en pacientes con VIH®. Esta forma espe-
cial puede sospecharse clinicamente cuando, al raspar
el dorso de la lamina, la coloracion blanca no se des-
prende completamente y cuando parece iniciarse en el
pliegue proximal?®.

En el pasado, el cambio pigmentario mas frecuente-
mente reportado era la coloracién blanca o amarilla.
Hoy se reconoce que la melanoniquia puede ocurrir
tanto en la invasién subungular distal y lateral como en
la superficial y, por lo tanto, el nombre “onicomicosis
blanca superficial” puede ser restrictivo. Se ha descrito
onicomicosis negra superficial causada por T. rubrumy
S. dimidiatum®.

La importancia de estos hallazgos es terapéutica ya
que, con excepcion de la forma clasica, el resto requiere
tratamiento oral o combinado?.

Tipo endonix

En este tipo, la lamina ungular es atacada directamente
desde el extremo distal®. Se caracteriza clinicamente por
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Ficura 1A: Onicomicosis lateral. Figura 1B: Onicomicosis superficial. Figura 1C: Onicomicosis tipo endonix. Ficura 1D: Onicomi-
cosis proximal. Ficura 1E: Onicomicosis mixta. Ficura 1F: Onicomicosis distrofica total.

una coloracion difusa “blanca lechosa”, en ausencia de
hiperqueratosis y onicoélisis. Ademas, la superficie y el
grosor de la lamina son normales. En el examen histo-
patologico, se observan hifas en la lamina asociadas a
un lecho ungular sin cambios inflamatorios, ni hiper-
queratosis con un hiponiquio normal?. Inicialmente se
asocié a T. soudanense, pero se ha reportado también
por T. violaceum (Ficura 1c)?.

Onicomicosis subungular proximal

Este tipo se origina por debajo del pliegue proximal y se
extiende distalmente. Se han descrito algunos patrones:
el estriado, frecuentemente asociado a onicomicosis su-
perficial, en banda longitudinal y el asociado a inmu-
nosupresién, especialmente VIH. Puede ser causada
por multiples hongos, como dermatofitos, usualmente
T. rubrum, Fusarium spp., C. albicans y Aspergillus spp.
Esta forma de infeccién es dificil de tratar y requiere ge-
neralmente tratamiento combinado (FiGura 1p)=.

Mixta

En esta forma cada ufia afectada o diferentes ufias en un
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mismo individuo, pueden tener caracteristicas de mas
de un patrén de infeccion. Las combinaciones mas fre-
cuentes son subungular proximal y superficial, distal y
lateral, y superficial (FiGura 1),

Distrofica total

Representa la fase final de las diferentes formas de inva-
sién por diferentes microorganismos (Ficura 1r)=.

Onicomicosis secundaria

Las enfermedades como la psoriasis, la distrofia trau-
matica o la queratodermia, pueden predisponer a la
infeccién. Ademas, es dificil diferenciar clinicamente
los cambios originados por hongos y por otras causas
(FiGura 16)*.

Se ha reportado infeccién subcutanea y diseminacion
sistémica de infecciones por dermatofitos originados
en onicomicosis?®*®, diseminacién linfatica de onico-
micosis por S. hyalinum en un paciente con trasplante
renal® y diseminacién hematégena de onicomicosis
por Fusarium spp. en pacientes neutropénicos, general-
mente acompanada de celulitis3®3',
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Ficura 1G: Onicomicosis secundaria.

Diagnostico

Las onicomicosis deben diagnosticarse correctamente
debido a que los tratamientos son largos, costosos y no
estan libres de riesgos. Sélo con la clinica no se hace
un diagnostico especifico. Existen diferentes métodos
para hacer el diagnéstico, pero el examen fngico sigue
siendo el de referencia®.

La toma de la muestra depende del patrén clinico. En
aquellos con onicomicosis subungular distal y lateral, se
debe cortar la ufia para exponer el lecho y hacer un ras-
pado (curettage) suave de los detritos subungulares. La
muestra de la forma subungular proximal se debe tomar
del lecho en el area mas cercana a la lanula vy, si es nece-
sario, se toma una biopsia longitudinal o con sacabocado
(punch). Para la blanca superficial, se debe hacer asepsia
con alcohol y posteriormente raspar el area blanca con
un bisturi. Finalmente, en las distroficas totales se deben
obtener fragmentos de la lamina3>3,

Para la microscopia directa se puede utilizar hidr6xido
de potasio o calcoflaor. El hidréxido de potasio separa
las hifas de los queratinocitos. La sensibilidad de este
método se puede aumentar con el uso de tinta Parker,
dimetilsulféxido o negroclorazol. Es rapido y permite la
visualizacién de estructuras fiingicas en 20 minutos3.
Sin embargo, requiere experiencia con el consiguiente
problema de falsos negativos y no brinda informacién
de las especies. Ademas, tampoco demuestra la viabi-
lidad de los elementos encontrados?+. Su sensibilidad es
variable y va del 10 al 82,5 %, posiblemente por factores
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que dependen del observador, de la técnica de prepa-
racion, de la calidad de la muestra y de la cantidad de
microorganismos presentes en la misma3.

El cultivo se hace en dos cajas de Petri con agar Sa-
bouraud, uno de ellos con clorhexidina, para seleccionar
dermatofitos y Candida spp., y el otro sin clorhexidina,
para aislar otras levaduras y mohos no dermatofitos.
Se incuba a 30 °C por, al menos, tres semanas, ya que
los dermatofitos son los mas lentos en crecer. Posterior-
mente, se identifican segiin la rapidez de crecimiento,
aspecto macroscopico, microscopico y examenes adi-
cionales®. Este método es de baja sensibilidad (50 a
75%) y baja especificidad, representada esta Giltima por
el crecimiento de microorganismos contaminantes3. El
cultivo identifica el hongo y demuestra su viabilidad.
Para el diagnoéstico de onicomicosis se requiere la sos-
pecha clinica y el aislamiento del hongo.

Para el examen histologico, la muestra puede ser de
corte de la lamina, biopsia con sacabocados o por ras-
pado de los detritos. El material se puede recolectar
en tubo seco o con formol al 10 % vy tefiirse con plata
metenamina de Grocott o acido peryddico de Schiff
(PAS) para visualizar las estructuras fiingicas que no
se pueden ver con hematoxilina y eosina. La lectura se
puede hacer en 24 a 48 horas. Es el método de mayor
sensibilidad, pero tiene poca especificidad pues no tipi-
fica el agente causal ni su viabilidad3®.

Algunos autores creen que con este método se puede
determinar el patron de invasion y crecimiento, y que, a
su vez, esto daria informacién en cuanto a la viabilidad
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FACTORES DE MAL PRONOSTICO

Compromiso mayor del 50 % de la ufia
Compromiso lateral significativo
Hiperqueratosis subungular mayor de 2 mm

Lineas blanco-amarillas o café-naranja,
incluyendo el dermatofitoma

Onicomicosis distréfica total, con compromiso de la matriz

Microorganismos que no responden
(por ejemplo, Scytalidium spp.)

Pacientes inmunosuprimidos

Disminucion de la circulacion periférica

TagLa 1. Factores de mal pronoéstico. Tomada de: Today’s
treatments options for onychomycosis. ] Dtsch Dermatol Ges.
2010;8:875-9.

del hongo. Debido a que esto atin es debatido, y sumado
a que no identifica al hongo en forma definitiva, este
método brinda en esencia la misma informacién que el
examen directo3>3, Sin embargo, la biopsia de la unidad
ungular puede ser de gran ayuda en caso de enferme-
dades de las ufnas que simulen onicomicosis, como la
psoriasis, las neoplasias y el liquen plano.

En cuanto a la muestra, en un estudio reciente se com-
pard aquella obtenida de detritos ungulares con la de la
lamina tomada con cortaufias estéril del area de onico6-
lisis. Encontraron que en la muestra de detritos se evi-
denciaron estructuras fangicas en el 72 % en el examen
directo y se obtuvo aislamiento en el cultivo en el 64 %,
en comparacién con la muestra de lamina, con 70 %y 52
%, respectivamente. Finalmente, proponen la combina-
cion de ambos métodos en casos dificiles para mejorar
sensibilidad y especificidad.

La onicomicosis por mohos no dermatofitos es dificil
de diagnosticar debido a que se consideraron patégenos
solo recientemente, las publicaciones son escasas y los
criterios no concuerdan. En una revision de Gupta, et
al., se sugieren seis condiciones para llegar al diagnos-
tico y se recomienda el uso de, al menos, tres, inclu-
yendo siempre el examen directo y el cultivo. Los crite-
rios son: identificacién en examen directo, aislamiento
en cultivo, aislamientos repetidos, conteo de inéculos,
ausencia de aislamiento de dermatofitos en el cultivo
(si se aisla un dermatofito se debe considerar el agente
causal®®) y el estudio histologico. En los estudios en que
han utilizado el método de aislamientos repetidos, los
han hecho con intervalos de una o dos semanas vy, al
menos, en dos ocasiones. El conteo de inéculos fue pro-
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puesto por primera vez por Walshe y English, usando un
criterio de, al menos, cinco de 2034383,

En conclusion, si hay signos clinicos sugestivos de
onicomicosis, se deben practicar examenes de labora-
torio y, en caso de ser negativos, se deben repetir. Para
el diagnostico por laboratorio se requiere evidenciar las
hifas o artroconidias mediante el examen directo, tin-
cion de PAS o biopsia de lamina y detritos asociados al
aislamiento en el cultivo®.

Tratamiento

El tratamiento de las onicomicosis puede ser dificil, pero
se han venido alcanzando tasas de éxito mas altas en
los dltimos afios. Se deben considerar algunos factores
antes de iniciar el tratamiento, como gravedad, microor-
ganismo causal, medicamentos que recibe el paciente,
edad, enfermedades concomitantes, preferencia del
paciente, nimero de unas afectadas, localizacion, sub-
tipo clinico y otros factores pronodstico (TaBLa 1)34°4,
Existen varias modalidades de tratamiento: topico, oral,
quimico y mecéanico. Su combinacién logra aumentar la
actividad antifingica y la liberaciéon del medicamento#°.

Scher, et al., definieron la curacién con dos criterios a
los seis meses de terminado el tratamiento: el primero,
cuando se obtenga ausencia total de signos clinicos de
onicomicosis (no se requiere examen micologico) v,
el segundo, si se obtiene el examen flingico negativo
aunque clinicamente persista hiperqueratosis distal
subungular, onicélisis que comprometa menos del 10 %
de la lamina o engrosamiento de la lamina que no me-
jora con el tratamiento por onicopatia concomitante3s4,

Tratamiento topico

Se puede utilizar solo o en combinacién. Las indica-
ciones del primero se pueden ver en la TabLa 2 “°, Para
que un antifingico topico penetre la lamina ungular se
han utilizado diferentes vehiculos. Las lacas aumentan
la concentracién del medicamento activo en la lamina y
tienen mayor duracion en el sitio de accion#-+.

La amorolfina al 5 % tiene efecto fungicida y fungista-
tico, inhibiendo la sintesis de ergosterol. Se aplica una
o dos veces por semana por 6 a 12 meses. Los efectos
secundarios son infrecuentes (menos de 5 %) presen-
tandose quemazon, prurito, eritema y dolor«.Su mayor
eficacia es contra dermatofitos y es variable contra leva-
duras y mohos*.

La ciclopiroxolamina al 8 % es un fungicida derivado
de la hidroxipiridona. Actia como quelante del hierro y
del aluminio, altera las enzimas mitocondriales, reduce
la actividad de la catalasa y de la peroxidasa y el influjo
de aminoacidos y nucleétidos. Se aplica diariamente
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RECOMENDACIONES DE MONOTERAPIA

TOPICA
Onicomicosis subungular distal que afecta menos del 50%
de la uiia, excepto en los casos de compromiso de la matriz,
dermatofitoma y lineas amarillas en los margenes laterales

Onicomicosis blanca superficial

Onicomicosis por mohos, excepto por Aspergillus spp.

En pacientes que no deseen tratamiento oral o en aquellos con

contraindicaciones

Pacientes que requieran tratamiento de mantenimiento luego

del tratamiento oral

ORAL

Onicomicosis subungular distal y lateral que compromete
mas del 50 % de la ufia, incluyendo la matriz

Onicomicosis subungular distal y lateral que afecta mas
de dos ufias

Onicomicosis subungular proximal

Onicomicosis blanca superficial y profunda

Falta de mejoria con monoterapia topica por seis meses

TasLa 2. Recomendaciones de monoterapia topica y oral. Tomada de: Today’s treatments options for onychomycosis. ] Dtsch Dermatol

Ges. 2010;8:875-9.

por 6 a 12 meses. Los efectos secundarios son similares
a los de la amorolfina (menos de 1 %). Tiene actividad
contra dermatofitos, algunos mohos no dermatofitos,
especies de Candida, incluidas C. krusei y C. glabrata, y
algunas bacterias4344,

Los estudios de sensibilidad in vitro contra los micro-
organismos mas frecuentemente asociados a las onico-
micosis, muestran resultados variables en cuanto a la
superioridad de la amorolfina sobre la ciclopiroxola-
mina y viceversa“s4,

La direa al 40 % también se considera un tratamiento
de avulsién quimica. Se ha utilizado en combinacién
con bifonazol al 1 %, alcanzando tasas de curacién mi-
cologica de 63 al 90 % 7.

Tratamiento oral

En el pasado, la griseofulvina y el ketoconazol se con-
sideraban los medicamentos de elecciéon, pero se han
venido reemplazando por nuevos antifingicos orales,
con mayores tasas de curaciéon, menos recaidas, menos
efectos secundarios y menor tiempo de duracion . Las
indicaciones de la monoterapia oral se pueden con-
sultar en la TABLA 2 %,

La terbinafina y el itraconazol estan aprobados para
su uso en onicomicosis por la Food and Drug Adminis-
tration (FDA)*. Se requiere medicion de las enzimas he-
paticas y hemoleucograma antes de iniciarlos y deben
descontinuarse en caso de presentarse un cuadro indi-
cativo de hepatotoxicidad o elevacion de las transami-
nasas de dos veces la medici6én inicial4®.

La terbinafina es un derivado de alilaminas que evita
la sintesis del ergosterol al inhibir la enzima escuale-
noepoxidasa, lo cual lleva a una disminucion del ergos-
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terol en las membranas celulares y una acumulacion
téxica intracelular de escualeno*. Es muy lipofilica y
queratinofilica, y luego de su administracién, se detecta
rapidamente en el estrato corneo, el sebo, las ufias y el
pelos. Es fungistatica contra levaduras y mohos no der-
matofitos, y fungicida contra dermatofitos#. Es efectiva
contra C. parapsilosis y tiene menos actividad contra C.
albicans“*. Este medicamento ha demostrado ser el de
eleccion por tener una eficacia superior a los otros trata-
mientos orales, ser bien tolerado y tener pocas interac-
ciones farmacologicas a pesar de ser un inhibidor del
citocromo p450 451,

En forma continua, la dosis es de 250 mg al dia, mien-
tras que, en pulsos, es de 500 mg al dia por una semana
del mes, y como tratamiento intermitente, la dosis es de
250 mg al dia por siete dias cada tres meses. La duracion
del tratamiento es de, al menos, seis semanas para las
uiias de las manos y de 12 semanas para las de los pies“.

En 1999, el grupo de estudio LION demostr6 por pri-
mera vez la superioridad del tratamiento continuo con
terbinafina sobre el intermitente con itraconazol, en
onicomicosis de las unas de los pies>. Posteriormente,
en el 2004, en un metaanalisis que incluy6 36 estudios,
se encontrd que los pacientes tratados con terbinafina
tenian mayores tasas de curacién, en comparacién con
la griseofulvina, el fluconazol y el itraconazol (trata-
miento continuo y en pulsos)*.

Las caracteristicas farmacocinéticas de la terbinafina
sugieren que el tratamiento en pulsos puede ser igual-
mente efectivo, y que posiblemente reduzca los costos
y la exposicion al medicamentos'. En un ensayo clinico
de asignacién aleatoria, doble ciego, se encontraron
mayores tasas de curacion clinica y micolégica en los
pacientes en tratamiento continuo, en comparacién con
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aquellos con tratamiento con pulsos, en el manejo de
onicomicosis de los pies>.

Los efectos secundarios son principalmente gastroin-
testinales, como sabor metalico. Otros efectos adversos
mas raros son la falla hepatica, la pancitopenia y el
lupus inducido por medicamentos“°.

El itraconazol es un triazol con efecto fungistatico de
amplio espectro. Es activo contra dermatofitos, mohos
y Candida spp.“. Aunque la terbinafina es mas
costo-efectiva, el itraconazol tiene un espectro de ac-
tividad antifingica mas amplio y podria considerarse
en el tratamiento de infecciones por mohos y Candida
spp.#. Se recomienda consumir este medicamento con
una bebida acida o con comida grasosa. Si el paciente
debe consumir simultaneamente otro tratamiento
que alcalinice el pH gastrico, se debe tomar dos horas
antes. Se administra en forma continua a una dosis de
200 mg al dia por seis semanas en onicomicosis de las
manos y 12 semanas en la de los pies, o intermitente,
400 mg al dia por una semana del mes por dos pulsos,
en onicomicosis de las manos vy, tres pulsos, en onico-
micosis de los pies“°.

El tratamiento en pulsos lleva a menores tasas de cu-
racién que el continuo, que son de 49 y 90 % en dife-
rentes estudios.

Se debe tener precaucion en los pacientes que re-
ciben maltiples medicamentos, ya que inhibe el cito-
cromo p450 y tiene numerosas interacciones poten-
ciales 4%, Los efectos secundarios son raros. Los mas
frecuentes son gastrointestinales y, recientemente,
la FDA ha sugerido que se use con precaucién en pa-
cientes con falla cardiaca4®,

El fluconazol es un bis-triazol fungistatico de amplio
espectro. Tiene actividad contra dermatofitos y Candida
spp.'. Una de sus ventajas es que puede administrarse
una vez a la semana. Su eficacia en el tratamiento de la
onicomicosis es moderada y las tasas de curacién van
del 15 al 61 % 4752, Ain no ha sido aprobado por la FDA
para el tratamiento de la onicomicosiss2.

Se administra a una dosis de 300 mg una vez por se-
mana por, al menos, seis meses en las onicomicosis de
las manos vy, 12 meses, para las de los pies. También,
inhibe el citocromo p450 y tiene efectos secundarios
gastrointestinales“°.

El tratamiento combinado puede administrarse en
forma paralela o secuencial y busca mejorar las tasas
de curacion®. Tiene la ventaja de la accién sinérgica
potencial y complementaria de los medicamentos, por
lo cual podria jugar un papel importante en el manejo
de aquellos que no responden a la monoterapia. Sin
embargo, se requieren mas estudios para determinar su
costo-efectividad+’.

En un ensayo clinico controlado se evalu6 la eficacia
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del tratamiento combinado con amorolfina en laca una
vez por semana mas 250 mg al dia de terbinafina, en
comparacioén con la terbinafina oral en monoterapia, en
pacientes con compromiso de la matriz. A los 18 meses,
se encontr6 que el desenlace combinado de curacién
clinica y micolégica era de 59,2 % Vs. 45 %, respecti-
vamente, con p de 0,03 *. En otro estudio se evalu6 el
tratamiento combinado de amorolfina mas itraconazol,
en comparacion con itraconazol en monoterapia, para
la onicomicosis de las ufias de las manos por Candida
Spp., y se encontr6 superioridad del primero.

Gupta, et al., hicieron un ensayo clinico de asignaciéon
aleatoria en el que evaluaron el uso del tratamiento se-
cuencial con dos pulsos de itraconazol (400 mg al dia
por una semana), seguidos por uno o dos pulsos de ter-
binafina (500 mg al dia por una semana), en compara-
cion con el uso de tres o cuatro pulsos de terbinafina.
Encontraron que, a las 72 semanas, las tasas de cura-
cion micolbgica y clinica eran de 72 % Vs. 48,9 % y de
56% Vs. 38,9 %, respectivamentes®,

Se vienen investigando nuevos antifangicos con ma-
yores tasas de curacién y menos recurrencias. El vorico-
nazol es un triazol relacionado con el fluconazol. Solo
se han realizado estudios in vitro. El ruvaconazol es
un triazol de segunda generacion que esta en estudio
de fase 2 y ha demostrado eficacia in vitro e in vivo. El
posaconazol es un triazol aprobado por la FDA por su
actividad contra los hongos oportunistas; sin embargo,
no hay estudios en onicomicosis?°.

Tratamiento mecanico

El desbridamiento, el raspado (curettage) del lecho, la
abrasion ungular, la avulsién quimica o quirtargica e,
incluso, recortar las ufias, son diferentes métodos me-
canicos, pero no llevan a la curacién cuando son usados
como monoterapia. El objetivo es reducir el grosor de
la lamina, con el fin de disminuir el dolor y aumentar
la penetracién de los tratamientos t6picos y sistémicos.
Estan indicados especialmente en dermatofitomas“-.

Otros tratamientos

Recientemente se han publicado algunos reportes de
casos de tratamiento de onicomicosis resistente por
mohos no dermatofitos con terapia fotodinamica, obte-
niéndose curacion micoldgica y clinica a los seis meses
de seguimiento®. Se ha empleado el laser Nd:YAG de
1.064 nm, con buenos resultados®'.

Recurrencia y prevencion

Las tasas de recurrencia van del 10 al 53 %.Puede darse
por una infeccién nueva durante el tratamiento o inme-
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diatamente después de terminado, en el caso de cura-
cion clinica sin curaciéon micol6gica, con el tratamiento
inicial®. Esta asociada a los factores de riesgo ya ano-
tados de adquirir onicomicosis, aunque, es probable
que la predisposicién genética, la ocupacion, el estilo
de vida y el uso inadecuado del tratamiento, sean los
mas influyentes®, Ademas, en algunos estudios se han
encontrado mayores tasas de recurrencia en los pa-
cientes tratados con itraconazol que en los tratados con
terbinafina#.

La educacién es la manera mas eficaz para prevenir
una nueva exposicién a los hongos y modificar los fac-
tores de riesgo“.

Conclusiones

La onicomicosis es una enfermedad frecuente de las
ufias, que afecta a gran parte de la poblacién a nivel
mundial. La prevalencia viene en aumento, siendo in-
fluenciada en parte por su asociacién con la edad avan-
zada, el estilo de vida y las enfermedades concomitantes.
Puede causar incapacidad y llevar a complicaciones de
leves a graves, lo cual justifica su tratamiento. Ademas,
requiere un diagnoéstico correcto, ya que existen otras
enfermedades de las ufias que la simulan, y los trata-
mientos son costosos, dispendiosos y con potenciales
efectos adversos.
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