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Resumen

Las micosis superficiales son infecciones fliingicas que comprometen el estrato
corneo, las estructuras anexiales o ambos, sin invadir mas profundamente. In-
cluyen la pitiriasis versicolor, la dermatitis seborreica, la tinea nigra, la piedra
blanca y la piedra negra. Producen lesiones clinicas variadas segiin el sitio
afectado y el agente causal. Generalmente, producen poca o ninguna reaccién
inmunitaria; por lo tanto, su tratamiento usualmente incluye medidas y medi-
camentos tdpicos, y solo en casos muy graves o resistentes, requieren farmacos
sistémicos.

PALABRAS CLAVE: micosis supetficiales, micosis cutaneas, dermatitis sebo-
rreica, pitiriasis versicolor, tifia negra, tinea nigra, piedra blanca, piedra negra.

Summary

Superficial mycoses are fungal infections involving the stratum corneum and/
or adnexal structures without invading deeper. It includes tinea versicolor, se-
borrheic dermatitis, tinea nigra, white piedra and black piedra. It produces va-
ried clinical lesions depending on the affected site and causal agent. Generally,
it produces little or no immune response so treatment can be performed with
topical medications usually and only in severe or refractory cases requiring use
of systemic medication.

KEY WORDS: superficial mycoses, cutaneous mycoses, seborrheic derma-
titis, tinea versicolor, tinea nigra, white piedra, black piedra.
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Introduccion

Las micosis superficiales corresponden a todas aquellas
infecciones fingicas que comprometen estrictamente el
estrato corneo o las estructuras anexiales como el pelo,
sin invadir mas profundamente, y que generan una reac-
cion inmunitaria minima o nula por parte del huésped:.
Dentro de este grupo se incluyen la pitiriasis versicolor,
la dermatitis seborreica, la tinea nigra, la piedra blanca
y la piedra negra.
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Pitiriasis versicolor

Definicion e historia

Es una infecci6on fangica superficial, muy frecuente,
producida por varias levaduras y hongos lipofilicos del
género Malassezia. Tiene una evolucién benigna pero
con recurrencias frecuentes?3. Su nombre se debe a que
clinicamente puede producir lesiones de diferentes co-
lores (acrémicas o alba, rosadas, salmén o café)-.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2014; 22: 4. (Octubre-Diciembre), 278-290



Acosta LT, Cardona N

FIGURA 1. Pitiriasis versicolor. a) Maculas hipopigmentadas con distribucion tipica en la espalda. b) Maculas hiperpigmentadas
de color café en la region anterior de axila, e hipopigmentadas, en el pliegue antecubital del mismo paciente. c) Maculas
hipopigmentadas, localizadas en la espalda en una nifia.

El primero en observar esta afeccion fue Eichsteat en
1846 v, después Sluyter, en 1847, publicé que era una
enfermedad causada por una planta parasita. Posterior-
mente, ambos investigadores la denominaron pitiriasis
versicolor y propusieron que su causa era un hongo.
En 1857, Robin logr6 aislar el hongo y lo consider6 un
dermatofito, por lo cual llamé a la enfermedad tifa
versicolor vy, al hongo causal, Microsporum furfur. Ma-
lassez, en 1874, describi6 las células redondas y ovales
del hongo, vy lo considerd un microorganismo levaduri-
forme. En 1889, Baillon propuso el género Malassezia
y como agente causal M. furfur. Sabouraud insistié en
la morfologia variable de estas células levaduriformes
y las llamo Pityrosporum malassezi. En 1913, Castellani
y Chalmer cultivaron por primera vez el hongo y lo lla-
maron Pityrosporum ovale. En 1951, Gordon hallé una
segunda forma de la levadura en la piel lesionada y en
la sana, y la llamo P. orbiculare>®.

Por mucho tiempo existi6 la duda de si P. ovale y P.
orbiculare eran microorganismos diferentes o si eran
formas similares del mismo agente. Sin embargo, varios
investigadores establecieron que P. orbiculare, P. ovale y
M. furfur son variantes de la misma especie, al observar
que en los cultivos cambian de un tipo morfolégico a
otro. Posteriormente, se hallaron otras especies®.

Epidemiologia

La pitiriasis versicolor es de distribucién mundial,
aunque predomina en climas tropicales, donde alcanza
una prevalencia tan alta como de 40 %?7. Afecta per-
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sonas de cualquier grupo etario, desde recién nacidos
hasta ancianos, pero es mas frecuente en adultos jo-
venes por el aumento de la producciéon de sebo en esta
edad. Afecta a hombres y mujeres por igual'3.

Los factores predisponentes para la pitiriasis versi-
color pueden dividirse en exdgenos y endogenos. Entre
los exbgenos estan el calor, la exposicion solar, la hu-
medad ambiental excesiva, las actividades deportivas,
y el uso de ropa con gran contenido de fibras sintéticas,
de cremas y aceites bronceadores, y de corticoesteroides
tépicos y sistémicos. Los factores endogenos incluyen
la predisposicion genética (se ha visto que es mas fre-
cuente en familiares de primer grado), la hiperhidrosis,
el embarazo, la piel seborreica, las deficiencias nutricio-
nales, la diabetes y la inmunosupresion®>S,

Etiologiay patogenia

La pitiriasis versicolor es la Gnica enfermedad humana
en la que el papel de las levaduras lipofilicas del género
Malassezia (antes Pytirosporum) esta bien establecido®.
Actualmente, se reconocen siete especies de Malassezia
como agentes causales de la pitiriasis versicolor: M. glo-
bosa, M. sympodialis, M. furfur, M. slooffiae, M. restricta,
M. obtusa y M. paquidermatis. Todas son lipofilicas o
lipodependientes, excepto M. paquidermatis®. En los
altimos afios se han encontrado seis especies mas de
Malassezia, que son: M. dermatis, M. japonica, M. ya-
matoensis, M. equina, M. caprae y M. nana; no obstante,
se cree que estan estrechamente relacionadas con M.
sympodialis y M. furfur, por lo que algunos autores su-
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gieren que se necesitan mas estudios para validarlas®.
Ademas, se considera que las especies que mas se aso-
cian con el desarrollo de la enfermedad son, en orden
descendente: M. globosa, M. sympodialis y M. furfur™°,

Malassezia hace parte de la flora de la piel y se aisla
en 90 a 100 % de la poblacién. La frecuencia y densidad
de este microorganismo se relacionan con la edad del
paciente, las glandulas sebaceas regionales y las se-
creciones genitales’. La infeccion se produce cuando el
hongo cambia de su forma levaduriforme saprofitica a su
forma micelial parasitaria; se cree que esto es favorecido
por los factores predisponentes antes mencionados:.

El papel de la reaccién inmunolégica en la patogenia
es controvertido, pues se han obtenido resultados con-
tradictorios en los estudios. Mas bien, parece ser que
predominan los factores locales, asociados a cierta pre-
disposicion genética®.

Manifestaciones clinicas

La pitiriasis versicolor se manifiesta con maculas o par-
ches de bordes irregulares, con descamacion fina sobre
base de piel normal. El color de las lesiones es variable;
pueden ser hipocrémicas (mas comiin en zonas ex-
puestas al sol y personas con fototipos altos), amarillo
palido, rosadas, salmén o cafés (mis comin en areas
cubiertas de la exposicion solar y personas de fototipos
claros). Recientemente, se ha descrito una variante con-
sistente en maculas de color rojo (pitiriasis versicolor
rubra) y otra de color negruzco (pitiriasis versicolor
nigra). Generalmente son asintomaticas, aunque se ha
descrito prurito leve.

Las lesiones se localizan principalmente en el tronco
(espalda y cara anterior del térax), cuello y tercio pro-
ximal de brazos. La afectacién de la cara no es comiin
y se produce mas en nifios en regiones tropicales. Ra-
ramente, afecta otros sitios como parpados, axilas,
pene y periné»37,

El hongo produce queratinasa, una enzima que
causa disminucién del estrato cérneo y la subsecuente
formacién de escamas que, a veces, no son muy evi-
dentes , pero pueden visualizarse al frotar la piel de
las lesiones con la ufia (“signo de la ufiada”) o con un
portaobjetos de cristal>s,

Diagndstico

Generalmente, el diagnostico es clinico y no ofrece difi-
cultad para los dermatélogos experimentados. Sin em-
bargo, cuando hay dudas diagnésticas o presentaciones
atipicas, pueden usarse otros métodos diagnosticos.

La evaluacion de las lesiones con luz de Wood, puede
revelar una fluorescencia amarillo-verdosa o dorada ca-

280

Micosis superficiales

racteristica, aunque hay que tener presente que es po-
sitiva en 30 % de los pacientes afectados y solo cuando
el agente causal es M. furfur, que produce un metabo-
lito dependiente de tript6fano que fluoresce. Cuando la
fluorescencia se produce inmediatamente alrededor de
las lesiones clinicas, indica que la infeccion se esta ex-
pandiendo*®.

La observacion del hongo al microscopio confirma el
diagnostico de pitiriasis versicolor. La muestra se ob-
tiene por medio de una cinta adhesiva o raspado super-
ficial de la lesion con el borde de un bisturi, se pone en
un portaobjetos y se le adiciona hidréxido de potasio
(KOH) al 10 a 15 %, lo cual ayuda a disolver la queratina
y facilita la evaluacién de las estructuras fngicas. Tam-
bién, puede usarse tincién de Albert (azul de toluidina,
verde de malaquita, acido acético glacial, etanol y agua
destilada) en vez del KOH“. Al examinar la muestra
con el microscopio de luz, se revelan levaduras con la
imagen caracteristica de “espaguetis y alb6ndigas”, las
cuales son formadas por levaduras redondas en racimos
con filamentos gruesos y cortos en forma de “s” cursiva®.

El cultivo no se requiere para hacer el diagnostico y
se utiliza mas con fines de investigacion. Malassezia
no crece en cultivos tradicionales, requiere medios es-
peciales ricos en acidos grasos de cadena larga como
Mycosel®con 10 % de aceite de oliva, acido oleico, agar
Dixon o tween 80, con excepcion de M. paquidermatis,
que no es lipodependiente y crece en agar Sabouraud
con antibibtico (Mycosel®)s. Se incuba a una tempera-
tura de 25 a 37 °C durante ocho dias y se obtienen colo-
nias de color blanco-amarillo cremosas?.

La biopsia de piel tampoco es necesaria en el algo-
ritmo diagnéstico. Sin embargo, pueden observarse es-
tructuras fangicas en la capa cérnea con hematoxilina
y eosina, y se confirman con tincién de acido peryéddico
de Schiff (PAS), con la cual se ven claramente las hifas
y las esporas. La epidermis puede tener hiperquera-
tosis, paraqueratosis y ligera acantosis; en la dermis
puede haber infiltrado inflamatorio leve o ausente,
compuesto por linfocitos, histiocitos y células plasma-
ticas. Con microscopia electréonica puede verse la des-
truccién de la melanina®.

Diagnoéstico diferencial

El diagnéstico diferencial de la pitiriasis versicolor
varia segln el color de las lesiones clinicas. En lesiones
hipopigmentadas, el diagndstico diferencial debe in-
cluir: vitiligo (lesiones blancas brillantes, sin descama-
cién y en localizaciones diferentes como manos, piesy
cara), pitiriasis alba e hipopigmentacion residual po-
sinflamatorias.

Las lesiones hiperpigmentadas y eritematosas, hay
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que diferenciarlas de melasma, tifia corporis, dermatitis
seborreica, pitiriasis rosada, eritrasma (predomina en
pliegues vy, con la luz de Wood, fluoresce de color rojo
coral), papilomatosis reticulada y confluente de Gou-
gerot y Carteaud, sifilis secundaria y mal de pinto®®s.

Tratamiento

Lo primero es identificar y evitar los factores predis-
ponentes, y mantener la piel seca y limpia'. Sin trata-
miento, persiste por muchos afios, aunque algunos pa-
cientes tienen resolucién espontanea. Existen multiples
medicamentos, tanto tépicos como sistémicos, efectivos
en el manejo de esta enfermedad. Sin embargo, por
estar limitada a la capa coérnea y ser facilmente acce-
sible a los tratamientos topicos, por regla general, esta
es la primera linea de tratamiento e incluye agentes
antifingicos inespecificos y especificos. Deben admi-
nistrarse una a dos veces al dia durante dos a cuatro
semanas, como minimo, e idealmente, durante cuatro
semanas para darle tiempo al recambio epidérmico.
Deben evitarse productos oleosos (teniendo en cuenta
que el hongo es lipofilico) y preferir vehiculos en geles
y aerosol’. El tratamiento sistémico se reserva para si-
tuaciones especiales, como pacientes con enfermedad
extensa, con recidivas frecuentes o lesiones que son re-
sistentes al tratamiento topicos.

El tratamiento oral incluye antifiingicos azélicos como
ketoconazol*'#*® fluconazol®* u itraconazol*2, La ter-
binafina oral no es eficaz en el tratamiento de la piti-
riasis versicolor.

Las recurrencias son tan comunes en la pitiriasis ver-
sicolor, que pueden alcanzar el 60 % durante el primer
afo y el 8o % en el segundo, después del tratamiento.
En casos de recurrencias frecuentes, pueden usarse es-
quemas de tratamiento profilactico, como: 400 mg de
ketoconazol por via oral en dosis inica mensual®, 0 200
mg diarios de ketoconazol durante tres dias consecu-
tivos, cada mes®, 0 400 mg de itraconazol en dosis Ginica
mensual durante seis meses?.

Dermatitis seborreica

Definicion e historia

Se trata de una dermatosis eritematoescamosa benigna,
crénica y recurrente, que tiene predileccién por areas de
la piel ricas en glandulas sebaceas como: cuero cabe-
lludo, cara, zona superior del térax y pliegues. Su causa
no esta bien establecida, pero hay muchos factores que
se han asociado*

La primera descripciéon de la dermatitis seborreica
fue hecha por Unna, en 1887, pero Malassez, en 1874,
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fue quien detecté hongos levaduriformes a partir de
escamas del cuero cabelludo, y de ahi su nombre®. En
1952, Leone vinculd a Pityrosporum ovale (mas tarde lla-
mada Malassezia spp.) con varias dermatosis descama-
tivas (pitiriasis del cuero cabelludo, eccema seborreico),
incluida la dermatitis seborreica®. En la década de 1950,
se penso que la dermatitis seborreica estaba asociada a
deficiencias de vitamina B2, B6, B12 y biotina, pero esto
nunca pudo confirmarse?®3°,

Epidemiologia

La dermatitis seborreica es una enfermedad comin,
cuya prevalencia varia segiin el grupo etario, afecta el
1a 3 % de la poblacién general y 3 a 5 % de adultos jo-
venes, y también, segin las enfermedades asociadas,
se encuentra en 20 a 83 % de los pacientes con el virus
de la inmunodeficiencia humana3. Es mas comin en
hombres que en mujeres y es igual en todos los grupos
étnicos. Tiene dos picos de incidencia; el primero co-
rresponde a la forma infantil de 1a dermatitis seborreica,
en los primeros tres meses de vida, y el segundo pico
se presenta en la edad adulta, entre los 30 y 60 afios.
Esta forma de presentacién bimodal se ha asociado con
el papel que cumplen las hormonas en esta entidad®.

Etiologiay patogenia

Aunque la dermatitis seborreica es muy frecuente, su
causa exacta no ha sido aclarada. Sin embargo, hay
varios factores que se han asociado con su desarrollo,
como la infeccién por levaduras de tipo Malassezia, res-
puesta inmunitaria, niveles de sebo en la piel, factores
hormonales, factores neurogénicos y otros=.

Uno de los factores mas fuertemente asociados al desa-
rrollo de dermatitis seborreica, ha sido Malassezia. Se
ha visto que con tratamientos antifingicos que dismi-
nuyen su nimero en piel, hay mejoria de las lesiones
clinicas, lo cual apoya su rol patogénico. Malassezia es
una levadura lipofilica que predomina en areas corpo-
rales ricas en grasa, como flora normal. Se han descrito
11 especies diferentes; sin embargo, las que mas comtn-
mente se aislan de lesiones de dermatitis seborreica son
M. globosa y M. restricta33+353,

Este hongo produce lipasas, especialmente M. glo-
bosa®, las cuales puede llevar a liberacion de acido
oleico y acido araquidénico desde los lipidos del sebo, y
estos, a su vez, pueden iniciar una reaccién inflamatoria
en los queratinocitos. Los queratinocitos alterados por
este proceso son estimulados para producir citocinas
proinflamatorias que permiten y mantienen esta reac-
cién inflamatoria®.

Varios estudios apoyan la idea de que la respuesta in-
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munitaria puede alterarse en la dermatitis seborreica.
Su gran prevalencia y la presentacion clinica mas grave
en los pacientes con VIH y sida son importante sustento
de esta teoria, aunque hay autores que piensan que po-
dria corresponder a una entidad diferente, similar a una
dermatitis seborreica especifica del sindrome de inmu-
nodeficiencia adquirida.

Las hormonas y los lipidos también juegan un papel
destacado en esta afeccion. En cuanto a los lipidos,
aunque el 50 % de los pacientes con dermatitis sebo-
rreica tiene una piel oleosa, no siempre hay exceso de
la produccion de sebo. Lo que si esta claro es que los li-
pidos son esenciales para la proliferacién de Malassezia
y el inicio de la reaccién inflamatoria; por tanto, se nece-
sita cierta cantidad de sebo en este proceso*3.

Se han propuesto factores neurogénicos en su etio-
logia, después de observar que algunos pacientes con
sindrome de Parkinson tienen mayor prevalencia de
dermatitis seborreica, la cual parece estar relacionada
con un mecanismo endocrinol6gico mediado por la hor-
mona estimulante de los melanocitos (alfa MSH) y el
factor inhibidor de MSH.

Otros factores que se han asociado con ella son: clima-
ticos y ambientales (el invierno y la baja humedad del
ambiente empeoran la enfermedad), psicolégicos (se ha
visto relacion y desencadenamiento de brotes asociados
al estrés) y nutricionales (el alcoholismo empeora la en-
fermedad y su prevalencia aumenta en alcohélicos)®.

Manifestaciones clinicas

La dermatitis seborreica tiene dos formas de presenta-
cion clinica, segiin la edad de aparicion de las lesiones,
y estas pueden diferir en varios aspectos como su evolu-
cién y pronostico; es de resolucion espontanea en nifios
y cronica en los adultos?,.

FORMA INFANTIL. Usualmente, se manifiesta con
la llamada costra lactea. Se produce en los primeros
tres meses de vida (10 % en nifios y 9,5 % en nifias),
entre la semana 3 y 5. El cuero cabelludo es cubierto
por escamas gruesas, blanco-amarillentas, oleosas,
frecuentemente asociadas a fisuracién y eritema, sin
producir alopecia (costra lactea)®. Generalmente,
solo afecta el cuero cabelludo, pero puede extenderse
y comprometer los pliegues retroauriculares, el oido
externo, la cara, el cuello, los pliegues axilares y la
region del pafial. Raramente, puede adoptar formas
extensas que se han asociado a inmunodeficiencias
y que comprometen el tronco y las extremidades, o
generalizarse, llevando a eritrodermia. Con frecuen-
cia presenta resolucion en el primer afo de vida, pero
son posibles las recurrencias?®4°.
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FORMA ADULTA. Se presenta como maculas o placas
delgadas, rosadas, amarillo palido o eritematosas, con
descamacién fina, amarilla y oleosa, o descamacion
blanca y seca®. En un estudio multicéntrico de 2.159 pa-
cientes, se encontr6 que las areas que mas se afectan son
la cara, el cuero cabelludo y el térax, con prevalencia de
87,7 %, 70,3 %y 26,8 %, respectivamente. Pocos pacientes
tiene compromiso de otros sitios como miembros inferio-
res (2,3 %), miembros superiores (1,3 %), pliegues (axilar,
umbilical, inguinal, inframamario y anogenital) (5,4 %)
e, incluso, hay reportes de eritrodermia“.

Segtn la localizacion, las lesiones pueden tener carac-
teristicas especiales: en la cara, afectan especialmente
glabela, cejas, surcos nasogenianos, parpados, oido ex-
terno y pliegues retroauriculares; en el cuero cabelludo,
puede producir desde descamacion fina hasta una falsa
tina amiantacea, que consiste en costras mieliséricas
completamente adheridas al cuero cabelludo y pelo,
que pueden provocar o no areas alopécicas; en el torax,
se ubican preferentemente en el area preesternal y
pueden tener un patrén petaloide comiin, con descama-
cion acentuada en los bordes que semejan los pétalos
de una flor, o pitiriasiforme, que probablemente es una
forma grave aguda de la petaloide?®3.

La presencia de prurito es variable, aunque es mas
comun en el cuero cabelludo y el canal auditivo externo32.

Diagndstico

El diagnostico de dermatitis seborreica en infantes y
adultos, usualmente se basa en la presentacion clinica.
Raramente, se necesita una biopsia de piel o cultivos
de piel para excluir otros enfermedades. Los diag-
nosticos diferenciales incluyen: psoriasis, dermatitis
atopica, tifa capitis, linfoma cutaneo, histiocitosis de
células de Langerhans, y lesiones similares a la der-
matitis seborreica inducidas por medicamentos (oro,
buspirona, clorpromazina, griseofulvina, haloperidol,
litio, metopsalen, psoralenos, metildopa e interferén
alfa) o por deficiencias nutricionales (riboflavina, piri-
doxina, niacina y cinc)®®.

Tratamiento

El objetivo al tratar la dermatitis seborreica es controlar
la inflamacién, la proliferaciéon de Malassezia spp. y la
seborrea. Se le debe advertir al paciente que es un pade-
cimiento benigno pero cronico, con periodos de remision
y exacerbacion. Por lo anterior, los tratamientos deben
ser faciles para el paciente y con minimos efectos se-
cundarios. Hay importantes medidas generales, como la
buena higiene de la piel una a dos veces al dia, evitando
jabones alcalinos que producen mayor irritacion3,
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Ketoconazol

Bifonazol

Antiftingicos topicos Miconazol

Ciclopiroxolamina

Esteroides topicos de baja y me-

diana potencia
(hidrocortisona, desonida)

Antiinflamatorios
Metronidazol
Sales de litio
Inhibidores de la calcineurina
(tacrolimus y pimecrolimus)
Inmunomoduladores

Fototerapia

Primera linea de tratamiento. Se usa en crema o champ al 2%
y es bien tolerado3>+.
Mostro6 ser efectivo en un estudio®.
Fue efectivo en un estudio?.
Tiene propiedades antiinflamatorias. Se usa en champt al
1,5% 0 en combinacién con acido salicilico, piritionato de cinc
o climbazol, con buenos resultados+.
Se aplican por cortos periodos para controlar el eritema y el
prurito, y para evitar efectos adversos asociados al uso cro-
nico#. El ketoconazol demostr6 ser superior al dipropionato
de betametasona, en un estudio“®.
Se han obtenido resultados contradictorios#:°.
Fueron superiores al placebo para la dermatitis seborreica del
cuero cabelludo, en un estudio®.
Inhiben la produccion de citocinas de los linfocitos T, lo que
disminuye la inflamacién cutanea. Se han asociado con au-
mento del riesgo de neoplasia maligna; aunque no se ha po-
dido comprobar, esto limita su uso. El tacrolimus se usa en
ungiiento al 0,03 % V, el pimecrolimus, en crema al 1 %552,

Se usa en casos graves y resistentes. Puede haber recaida al
suspender la terapia.

TABLA 1. Tratamiento de la dermatitis seborreica

El tratamiento especifico se basa en el uso de medi-
camentos topicos, como antiflingicos, antiinflamatorios
y agentes inmunomoduladores (TABLA 1). Los agentes
queratoliticos pueden usarse en lesiones muy descama-
tivas, para facilitar el desprendimiento de las escamas,
y pueden combinarse con los antiinflamatorios o anti-
fangicos. El tratamiento sistémico solo se usa en casos
graves, lesiones muy diseminadas o que no mejoren con
los medicamentos topicos3>#.

TRATAMIENTO SISTEMICO. Su eficacia atn no es
muy clara, ya que los datos son limitados. Ademas, debe
tenerse en cuenta el perfil de seguridad de estos medica-
mentos para su uso en una entidad crénica y recurrente,
como la dermatitis seborreica.

Son varios los antifangicos orales que se han estu-
diado. El ketoconazol, a dosis de 200 mg diarios durante
dos a cuatro semanas, produjo mejoria, significativa en
un estudio® y en menos de la mitad de los pacientes
en otro%. La terbinafina, a una dosis diaria de 250 mg
durante seis semanas, mostr6 ser mas efectiva que el
placebo, sélo en areas no fotoexpuestas, sin mejoria de
las lesiones en cara, en un estudio de 63 pacientess°. El
fluconazol, a dosis de 300 mg semanales durante dos 2
semanas, mostro ser igual al placebo, en un estudio con
174 pacientess’.

La isotretinoina oral ha sido poco estudiada y los re-
sultados no son concluyentes, por lo que no puede re-
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comendarse®. Ademas, se ha reportado una erupciéon
similar a la dermatitis seborreica en pacientes que reci-
bieron isotretinoina oral para el tratamiento del acné.

Tinea nigra

Definicion e historia

También se ha llamado tifia negra palmar, pitiriasis ni-
gricans, microsporosis nigra y cladosporosis nigra. Es
una micosis superficial antropofilica del estrato cérneo.
El primero en describir esta entidad fue Alexandre Ce-
queira en Bahia (Brasil) en 1891, quien la llamé “quera-
tomicosis nigricans palmaris”. En 1921 fue aislado por
primera vez el patdégeno causal, por Parreirus Horta,
quien lo denominé Cladosporium werneckii %°. Posterior-
mente, el microrganismo recibié otros nombres, como
Exophiala werneckii y Phaeoannellomyces wernekii, pero

en 1985, McGinnis y Schell le dieron el nombre con el
que se conoce actualmente: Hortaea wernekii .

Epidemiologia

La tifia negra es una micosis rara, de distribucion
mundial, pero mas frecuente en paises con climas tro-
picales o subtropicales®. Los reportes de casos gene-
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ralmente provienen de Centroamérica (México, Costa
Rica, Panama), Suramérica (Brasil, Argentina, Uruguay,
Venezuela, Colombia, Perii y Chile), Asia y Africa®*,
y gran parte de casos reportados en areas que no son
endémicas, corresponden a inmigrantes o personas que
viajan frecuentemente. Se reporta con mayor frecuencia
en mujeres que en hombres, con una relacién de 3 a 4:1,
y afecta a personas de cualquier edad, pero con mayor
incidencia en nifios y personas jovenes®. Parece que es
menos prevalente en la poblacién negra en compara-
cion con otras razas, pero no esta claro si es porque es
mas dificil reconocer las lesiones en ellos’.

Etiologiay patogenia

El agente causal de la tifia negra es un hongo levadu-
riforme dematiaceo llamado Horteae wernekii. Se ha
encontrado en el suelo, aguas estancadas, vegetacion
en descomposicion, madera, areas costeras con am-
bientes hipersalinos y acuosos e, incluso, en equipos
de buceo almacenados en malas condiciones®*. Es
una especie halofilica, lo que quiere decir que es capaz
de resistir altas concentraciones de sal (3 a 30 % de
NaCl), lo cual la hace apta para sobrevivir en las con-
diciones antes mencionadas®. A pesar de que Horteae
wernekii es el agente etioldgico mas aceptado, hay dos
casos reportados en Venezuela, causados por Stenella
araguata®. El periodo de incubacion usualmente es de
dos a siete semanas, pero ha llegado a ser hasta de 20
afos en inoculaciones experimentales®®®, Los factores
predisponentes que se han asociado, son la hiperhi-
drosis y los ambientes hipersalinos®7°. Generalmente,
la infeccién es causada por inoculacion del hongo a
través de traumas en la piel, aunque también se ha
descrito trasmision de persona a persona, raramente’’,
Este hongo lipofilico se adhiere a la capa cérnea, donde
causa descomposicion de los lipidos, y produce cam-
bios pigmentarios por acumulacién de una sustancia
similar a la melanina propia del hongo’.

Manifestaciones clinicas

La tifia negra se presenta con manchas o maculas hiper-
pigmentadas cafés o negras, de bordes bien definidos,
irregulares u ovaladas, usualmente sin descamacion
(cuando se presenta, es fina), sobre una base de piel
normal. Crecen lentamente en semanas a meses, de ma-
nera centrifuga, y su tamafio puede variar desde pocos
milimetros a varios centimetros. Las lesiones son gene-
ralmente asintomaticas, aunque se ha reportado prurito
en algunas ocasiones?®+. Su localizacidn tipica es en las
palmas como lesiones Ginicas, aunque también puede
afectar las plantas y, pocas veces, otros sitios del cuerpo
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Micosis superficiales

(cuello, tronco, brazos y piernas)>>¥. Se han reportado
casos con compromiso bilateral, probablemente por au-
toinoculacion del microorganismo®7,

Diagnéstico

Muchas veces un buen examen fisico complementando
con dermatoscopia, una herramienta ttil en esta en-
tidad, puede llevar a un diagnostico tan preciso como el
de un procedimiento invasivo®2. Las caracteristicas der-
matoscopicas de la tifia negra fueron descritas en 1997,
por Gupta, et al., como “espiculas pigmentadas”, que
son cadenas superficiales finas de color café claro, que
forman parches como reticulados de color homogéneo.
Se diferencian de las lesiones melanociticas, porque
no tienen red de pigmento y no siguen las lineas der-
matoglificas de la piel®. Posteriormente, hubo varios
estudios que avalaron la utilidad de la dermatoscopia y
demostraron que mejora el diagnostico clinico?7,

En caso de duda o para confirmar el diagnoéstico, se
puede practicar un examen directo de raspado de la
piel, con adicién de solucion de KOH al 10 a 20 %, que
permite observar hifas de color café a verde, tabicadas,
ramificadas y, en ocasiones, con células de tipo levadura
que pueden encontrarse solas, en parejas o formando
cimulos de blastoconidias’. También, puede hacerse
un cultivo en agar Sabouraud a 25 °C, donde el microor-
ganismo crece en cinco a ocho dias. En este cultivo, se
observa una transicion morfolégica muy caracteristica,
pues las colonias inicialmente tienen apariencia negra
cremosa y después se vuelven filamentosas®.

En muy pocos casos se requiere una biopsia de piel
para diferenciar la tinea nigra de una lesiéon melano-
citica. En estos casos se observa hiperqueratosis, leve
acantosis y un infiltrado dérmico linfocitico disperso e,
incluso, pueden verse los hongos en la tincién de rutina
con hematoxilina y eosina. Sin embargo, las estructuras
fingicas son mas facilmente reconocidas con la tincién
de PAS, como hifas tabicadas en el estrato corneo’.

Diagndstico diferencial

La tifia negra debe diferenciarse del nevus melanoci-
tico de uni6n, la hiperpigmentaciéon posinflamatoria,
el melanoma maligno incipiente®, la erupcién fija por
medicamentos, la melanosis de la sifilis terciaria, la en-
fermedad de Adisson y la pinta®.

Tratamiento

La tifia negra es una infeccion que tiende a volverse cré-
nica si no se trata adecuadamente y no tiene tendencia
hacia la resolucién espontanea, pero, con el tratamiento
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cura facilmente y no tiende a recurrir’. Generalmente,
solo requiere tratamiento tépico, que puede consistir en
queratoliticos, antifingicos o ambos. Entre los querati-
noliticos que se han usado, se encuentran: urea, tintura
de yodo al 1 %, acido salicilico, ungiiento de Whietfield
(Acido salicilico al 3 % mas acido benzoico al 2 %), acido
retinoico y tiabendazol®7. Los antifingicos que han
demostrado ser efectivos, usados durante dos a cuatro
semanas, son: clotrimazol, sulconazol, econazol’®, mi-
conazol” ketoconazol®, bifonazol”, terbinafina®, bute-
nafina al 1 %® y ciclopiroxolamina en crema al 1 %7.

Esta micosis no requiere tratamiento sistémico, por
ser poco agresiva y facil de tratar. Sin embargo, hay re-
portes con terbinafina oral sin mejoria® y hay dos re-
portes de itraconazol oral, a dosis de 100 y 200 mg dia-
rios durante tres a cuatro semanas, respectivamente,
con buena respuesta’>®2,

Piedra blanca

Definicion e historia

La piedra blanca ha sido llamada enfermedad de Beigel,
tinea nudosa, tricomicosis nodular, tricosporosis nu-
dosa y piedra alba®. Es una infeccién superficial, asin-
tomaticay cronica, producida por hongos del género Tri-
chosporum, que afectan los tallos pilosos externamente,
sin invadirlos®. Su descripcion inicial data de 1865, por
Beigel, como una infeccién humana que causaba multi-
ples nédulos en el pelo. En 1902, Vuillemin logré aislar
el microorganismo causal de pelos en el bigote, al que
denominé Trichosporon beigelii. Este se considerd el
Gnico agente causal durante muchos afios, hasta que se
desarrollaron técnicas moleculares que permitieron ha-
llar varias especies de Trichosporon.

Epidemiologia

La piedra blanca es una infeccién poco frecuentemente
reportada en todo el mundo, mas comun en climas tro-
picales y subtropicales. Su incidencia es mayor en zonas
de Surameérica (Brasil, Colombia, Venezuela), Centro-
américa (Panama, México), Estados Unidos (se aislo
un foco endémico en Houston, Texas), Europa central,
Inglaterra y Jap6n*®%. Puede afectar todos los grupos
etarios y ambos sexos, pero los reporte iniciales son mas
frecuentes en hombres adultos jovenes, localizada en
la regi6n genital, y en la raza negra®®%, En reportes
mas recientes, usualmente afecta el cuero cabelludo y
es mas frecuente en mujeres menores de 10 afios®8° y
adultas®?9192,

Los factores predisponentes asociados, incluyen: hi-
giene deficiente, climas hiimedos y calidos, hiperhi-
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drosis, atarse el pelo himedo y cubrirlo con ropa evi-
tando la exposicién solar, pelo largo y uso de cremas y
aceites en el pelo®%,

Etiologiay patogenia

Clasicamente, se pens6 que la piedra blanca era produ-
cida por un hongo levaduriforme asexuado llamado Tri-
choporon beigelii. No obstante, en 1992 y mediante téc-
nicas moleculares, Gueho aisl6 seis especies del género
Trichosporon que pueden ser patégenas: T. ovoides, T.
inkin, T. cutaneum, T. asahii, T. mucoidesy T. asteroides®:.
De estas especies, se ha encontrado mayor incidencia
de T. ovoides en infecciones del cuero cabelludo y, de
T. inkin, en lesiones plbicas®»%, aunque pueden presen-
tarse casos contrarios®°. Existen unos pocos informes
de coinfeccién de piedra blanca genital con bacterias,
principalmente con Corynebacteriums%8,

Se ha aislado Trichosporon spp. del suelo, el agua, la
vegetacion tropical, las frutas y la piel humana, como
saprofito integrante de la flora normal, principalmente
en el area genital (en escroto y perianal)?+86%7,

El hongo produce una sustancia de tipo polisacarido
que es aglutinante y permite que sus esporas se unan
al tallo piloso, cerca al ostium folicular. A medida que
el pelo crece, se van formando concreciones o nédulos
blanquecinos de consistencia blanda que rodean el tallo
piloso, sin invadirlo.

Manifestaciones clinicas

La piedra blanca se presenta como concreciones pe-
quenas que inicialmente pueden no ser visibles, Gni-
camente palpables, que después forman ndédulos bien
definidos de 1 mm de diametro, aproximadamente, de
color blanquecino o café claro, de consistencia blanda
y que rodean los tallos pilosos sin invadirlos (infeccién
ectotrix). Pueden existir uno o miltiples nédulos en
el mismo tallo piloso. Generalmente, es asintomatica,
aunque en raras ocasiones puede producir prurito leve,
eritema y descamaciéon en el area inguinocrural®°,
Aunque el hongo no invade el pelo, cuando permanece
por largos periodos, puede debilitar el tallo y fractu-
rarlo?'*°, Puede afectar cualquier sitio piloso del cuerpo,
pero se localizan con mas frecuencia en cuero cabe-
lludo, cejas, pestafas barba, axilas y pubis’.

Diagndstico

El diagnoéstico de la piedra blanca se basa en la clinica,
el examen micolégico directo y el cultivo®®. El examen
directo puede hacerse poniendo los tallos afectados
entre un portaobjetos y un cubreobjetos, y adicionan-
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FIGURA 2. Piedra blanca. a) N6dulos blancos
visibles en los tallos pilosos. b) Vista derma-
toscopica de ndédulos blanquecinos. ¢) Vista
microscopica de un nédulo, donde se observa
que la infeccién es ectotrix.

Macosis superficiales

doles KOH al 10 a 20 %, mas colorante azul Parker o
negro de clorazol; al microscopio se observan noédulos
formados por masas de hifas tabicadas, y zonas densas
de artrosporas y blastosporas®®.

El hongo se cultiva en medio agar dextrosa Sabou-
raud, a 25 a 28 °C de temperaturay, en cinco a ocho dias,
se obtienen colonias levaduriformes, htimedas, de color
blanco crema o amarillentas, con aspecto cerebriforme.
Al analizar las colonias al microscopio, pueden verse
hifas tabicadas de cuatro a ocho micras de diametro, ar-
trosporas ovales o rectangulares, blastosporas cortas y
escasos pseudomicelios®.

La identificaciébn de las especies de Trichosporon
puede hacerse por métodos morfolégicos, bioquimicos
y moleculares.

Diagnéstico diferencial

La piedra blanca debe diferenciarse de la pediculosis,
en la cual las liendres no rodean por completo el tallo

286

piloso y se desprenden facilmente; la piedra negra,
que produce noédulos duros de color negruzco que se
adhieren firmemente al tallo; el moniletrix; la tricop-
tilosis; la tricorrexis nudosa; y la tricomicosis axilar o
tricobacteriosis, la cual es una infeccion superficial del
pelo axilar y piibico que produce nédulos de diferentes
colores alrededor del tallo piloso**.

Tratamiento

Se recomienda mantener una higiene adecuada y evitar
practicas que perpetiien la infecciéon, como atarse el
pelo htimedo o usar cremas y aceites sobre el pelo, y per-
sonalizar los implementos utilizados en las zonas afec-
tadas. El tratamiento mas simple y efectivo es el afei-
tado o recorte de los pelos afectados, aunque ya no es
completamente necesario, sobre todo si se trata de una
mujer con afeccién del cuero cabelludos. Si el corte del
pelo es aceptable para el paciente, puede hacerse y debe
complementarse con tratamiento topico subsiguiente:,
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Lo usual es usar champd medicado y antifingicos
tépicos. En champt, pueden usarse el ketoconazol al 2
%, el sulfuro de selenio, el piritionato de cinc y la ciclo-
piroxolamina, lo cual ha demostrado ser simple y efec-
tivo. Los antifingicos tépicos utilizados son: bicloruro
de mercurio al 1 %; solucién yodada al 1 %; solucién de
acido saliciclico del 1 % al 30 %; v, azoles en crema, como
econazol, isoconazol, miconazol y ketoconazol*%,

También, se han usado antifingicos sistémicos,
cuando la infeccion no mejora con tratamientos t6picos
0, en algunos reportes, como opcion de primera linea.
En varios estudios se han 100 mg diarios de itraconazol
durante ocho semanas, con buenos resultados®>.

Piedra negra
Definicion e historia
La piedra negra se denomina también tinea nudosa o
tricomicosis nodular. Es una micosis superficial cronica
del tallo del pelo, producida por el hongo dematiaceo (o
sea, que produce pigmento) Piedraia hortae'.

En 1911, Horta clasific6 las piedras en dos subtipos:

piedra blanca y piedra negra; y en 1928, Fonseca y Area
Leao le dieron el nombre de Piedraia hortae’.

Epidemiologia

Es una micosis rara y menos frecuente que la piedra
blanca. La mayoria de casos reportados ocurren en re-
giones tropicales, como Centroamérica y Suramérica
(Brasil, Panama, Venezuela, Colombia), aunque también
se ha reportado en Africa, Polinesia y Medio Oriente®*2,

Hay varios estudios en Brasil que sefialan esta region
como area endémica de piedra negra. En un estudio en
Manaos, Brasil', se encontr6 afectacion de 7,9 % de la
poblacioén; en otro, de 120 muestras de pelo de indios
brasileros habitantes de un area rural, en 98 (82 %) se
cultivd Piedraia hortae'*; y en otro, se encontr6 piedra
negra en 74 (56,9 %) de 130 integrantes de una tribu in-
digena amazobnica, zor6'®, sin que se encontraran dife-
rencias significativas en la tasa de infeccién por sexo’.

La piedra negra afecta ambos sexos por igual, y se
inicia en hombres y mujeres jovenes, y en nifios'2.

Los factores predisponentes y que facilitan el creci-
miento del microorganismo, son higiene deficiente, am-
bientes hiitmedos y calientes, y habito de usar aceites de
plantas en el pelo*7.

Etiologia y patogenia

Piedraia hortae es un hongo ascorporado, productor de
pigmento. Esta presente en el suelo y, con menor fre-
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cuencia, en aguas estancadas, vegetales y pelo de los pri-
mates™®, Es uno de los pocos hongos patégenos humanos
que produce esporas sexuales en la fase parasitaria’.

La infecci6n se inicia cuando las esporas del hongo se
unen al tallo piloso, donde se adhieren a la cuticula, sin
penetrarlat. Tienen actividad queratinolitica en la cuti-
culay la corteza de los tallos pilosos'®®, y van formando
unos noédulos llenos de esporas e hifas que permanecen
unidos al tallo piloso, por un cemento mucilaginoso que
produce el hongo, produciendo una organizacién pseu-
doparenquimatosa’.

Manifestaciones clinicas

La piedra negra se asemeja mucho a la blanca. En las
fases iniciales puede reconocerse por producir un so-
nido metalico al peinar el pelo. Es tipica la afectacion
del cabello, donde produce concreciones o nédulos pig-
mentados de color café o negro, duros, firmemente ad-
heridos y que raramente fracturan el pelo. Los noédulos
varian en tamafo, pueden ser Gnicos o multiples a lo
largo de un tallo piloso y son asintomaticos. Es menos
comun el compromiso de la barba y, muy raro, el de ve-
llos axilares y ptibicos®’.

Diagndstico

La piedra negra se puede reconocer por sus manifesta-
ciones clinicas y, en caso de duda, el diagnéstico se con-
firma con estudios como el examen directo con KOH y
el cultivo de pelos infectados. En el examen directo con
KOH al 10 a 20 %, se observan nédulos pigmentados de
color café ocre, llenos de hifas tabicadas y de paredes
gruesas, que simulan artroconidias. Es posible ver ascas
con dos o mas ascosporas*2.

Se cultiva en medio agar Sabouraud, a temperatura am-
biente, en el cual se obtienen colonias negro-verdosas,
acuminadas, lisas y, en ocasiones, aterciopeladas'.

Diagndstico diferencial

La piedra negra debe diferenciarse de la tricorrexis nu-
dosa y el moniletrix!.

Tratamiento

El tratamiento de la piedra negra es muy similar, si
no igual, al de la piedra blanca. El pelo afectado se
recorta o se afeita y se aplican antifingicos o quera-
tinoliticos topicos, del mismo modo que en la piedra
blanca2. También, se ha informado de buenos resul-
tados con terbinafina oral, a dosis de 250 mg diarios
durante seis semanas'®’.
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