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Resumen

Las micosis cutaneas son un grupo de entidades que se presentan con gran fre-
cuencia en las consultas dermatologicas y, aunque la principal poblacion afec-
tada son adolescentes y adultos, en la poblacién pediatrica se ha incremen-
tado dicha incidencia debido a multiples factores que han hecho mas frecuente
el contagio persona-persona y por otras fuentes. Por tal razén, es importante
tener en cuenta a la hora de evaluar un paciente en este grupo etario, las prin-
cipales micosis cutaneas, su diagnéstico y manejo, para de esta manera, evitar
manejos fallidos y resultados desfavorables.
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Summary

Cutaneous mycoses is a group of entities that occur with high frequency in der-
matology consultations, and although the main affected population are adoles-
cents and adults, the incidence in the pediatric population has increased due
to multiple factors like person to person transmission and other sources. For
this reason it is important to consider major cutaneous mycoses when evalu-
ating a patient in this age group, its diagnosis and management, and in this
way, to avoid handling failures and unfavorable results.
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Introduccion

Las micosis cutaneas son infecciones de la piel del ser
humano, ya sea por disminucién de las defensas del
huésped o por la capacidad inherente del agente para
causar invasion y, finalmente, un proceso infeccioso.

Pocas especies de hongos son patdgenas para el hu-
mano, pero las micosis hacen parte importante de las
consultas dermatolbgicas'. Actualmente, con el avance
en el uso de medicamentos inmunosupresores, el con-
tacto estrecho entre nifios en las guarderias y el aumento
en la frecuencia de viajes, ciertas entidades, entre ellas
las micosis, se han hecho mas prevalentes*3.

En la poblacion pediatrica, la frecuencia de mi-
cosis cutaneas no son una de las principales causas
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de morbimortalidad, y representan tan solo entre el 8
y el 10 % de las dermatosis en nifos'; no obstante, son
importantes ya que debemos reconocerlas a tiempo
para darles el tratamiento adecuado y asi evitar com-
plicaciones y transmisién a otros nifios. Por tal motivo,
la prevalencia e incidencia de esta enfermedad en los
nifos ha sido poco estudiada, con s6lo algunos reportes
en América Latina y la mayoria en paises desarrollados,
donde su incidencia es alin mas baja“.

Agentes causales

Los dermatofitos son hongos queratinofilicos, con ca-
pacidad de invadir el estrato cérneo y otros tejidos que-
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ratinizados, como ufias y pelo>¢. Seglin su habitat, se
clasifican en antropofilicos, geofilicos y zoofilicos. Para
los antropofilicos, el ser humano es el huésped defini-
tivo y la especie mas frecuente es Trichophyton rubrum;
para los geofilicos, los suelos son el habitat natural y
la especie mas frecuente es Microsporum gypseum; y los
zoofilicos habitan en los animales y se transmiten al hu-
mano de manera accidental por medio del contacto; la
especie mas importante es Microsporum canis.

Cabe resaltar que, de todos estos, los que mayor res-
puesta inflamatoria inducen son los dermatofitos zoo-
filicos, ya que usan la queratina de una manera menos
especializada que los antropofilicos y causan una mayor
reaccion inmunitaria“®.

En Latinoamérica y México, los cinco dermatofitos
mas frecuentes en la poblaciéon general son T. rubrum
(70 %), M. canis (13 %), T. mentagrophytes (10 %), T. ton-
surans (3 %) y Epidermophyton flocosum (1 %).

Las dermatofitosis también se clasifican segiin su ubi-
cacion corporal, y se denominan tifia de la cabeza, de la
barba, del cuerpo, de la region inguinal, de las manos
y de los pies. Entre las tifias, o dermatofitosis, 1a mas fre-
cuente en la poblacién pediatrica es la tifia de 1a cabeza,
seguida por la del cuerpo y finalmente, en los altimos
anos se ha visto un incremento en la tifia de las ufas,
ya que las demas, como tifia de manos, pies y barba son
muy raras en nifos*3.

Tifa de la cabeza (tinea capitis)

Es la dermatofitosis mas comiin en la infancia®. Sus fac-
tores predisponentes son un bajo nivel socioeconémico,
falta de condiciones higiénicas, humedad, estados de
desnutricién y contacto estrecho entre nifios en guar-
derias y escuelas. Su incidencia se encuentra en au-
mento®*°, principalmente en paises en desarrollo y en
algunos lugares de Europa, como Espafia, Francia, Italia
y Eslovenia®92,

Sus principales agentes causales son los géneros Mi-
crosporum y Trichophyton®°, de los cuales el agente
mas prevalente es M. canis, aunque se han encontrado
variaciones con el tiempo y el area geografica®°s. En
Norteamérica y el Reino Unido, el agente causal en
el 90 % de casos es T. tonsurans, mientras que en los
paises en desarrollo, como Perd, Brasil, México, Puerto
Rico y Venezuela, y en paises desarrollados de Europa
Central y el Mediterraneo, M. canis es el agente predo-
minante, aunque en dichos paises la tifia de la cabeza
por T. tonsurans se encuentra en aumento en los iltimos
afios, como también sucede en Colombia'. Las Ginicas
especies de dermatofitos que no producen tinea ca-
pitis son E. floccosum y T. concentricum, mientras
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que T. rubrum, que es el dermatofito mas aislado en todo
el mundo, puede producirla pero en raras ocasiones®.

La prevalencia de tifia de la cabeza se estima en 3 a
8% de la poblacion pediatrica en Estados unidos. En
Colombia, los datos epidemiolégicos hablan de
cerca de 4,8%%, mientras que en Espafia sblo se en-
cuentra en 0,33% y en Londres, en 2,5%>'*°, aunque en
muchos lugares del mundo este dato estadistico alin per-
manece desconocido®%7,

El agente etiologico puede variar segin el sexo, en-
contrandose mas frecuentemente afectado el sexo mas-
culino por M. canis, mientras que T. tonsurans afecta
ambos sexos por igual>7*#, Existen variaciones con
respecto al sexo mas afectado, pero en la mayoria
de los estudios se reporta una mayor frecuencia en
el sexo masculino.

La razon que se ha planteado para que la entidad se
presente mas frecuentemente en hombres, tiene que
ver con el influjo hormonal en la prepubertad, ya que
en esta época los niflos tienen menor cantidad de hor-
monas sexuales que las nifias y los dermatofitos carac-
teristicamente poseen proteinas citosélicas que se unen
especificamente a la progesterona y otras hormonas
(estradiol, testosterona) y estas inhiben el crecimiento
fangico; esto hace que las infecciones sean menos co-
munes en las mujeres, ya que se retarda el crecimiento
de las hifas, permitiendo al sistema inmunitario res-
ponder mas eficazmente. También se ha encontrado
asociacién con el nivel de acidos grasos fungistaticos
que se encuentran a mas temprana edad en el sexo fe-
menino®¥. Por otro lado, el sexo masculino tiene mayor
contacto con animales por trabajar mas frecuentemente
en zonas rurales y tienen el pelo més corto, lo que faci-
lita la visualizacion de las lesiones®.

La edad promedio de presentacion es entre los 3y los 7
afnos de edad>%*°, con un rango entre los 2 y los 12 afios
segiin la poblacion estudiada4, aunque puede verse
también en menores de 1 afio'>>*, Cuando se presenta
en adultos, son generalmente mujeres con trastornos
hormonales, inmunosupresion por enfermedades linfo-
proliferativas o medicamentos®.

Aunque la tifia de la cabeza no es una condicién que
amenace la vida, continta siendo un factor de morbi-
lidad importante, tanto a nivel fisico como social y eco-
némico?,

La clasificacién de esta entidad es compleja, y se
hace segiin el patrén microscépico de invasion fan-
gica en endothrix y ecto-endothrix y segin su presen-
tacion clinica.

Segiin el patron de invasion fangica, la forma en-
dothrix tiene dos variedades: tricofitica y favica®, y es
producida principalmente por el género Tricho-
phyton y con mayor frecuencia, T. tonsurans. En la va-
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riedad tricofitica, las hifas crecen por dentro del fo-
liculo y penetran la vaina del pelo, mientras que la
cuticula permanece intacta®. El favus por su parte, es
causado por T. shoenleinii y produce un tipo de tifia
inflamatoria que deja caracteristicamente miltiples
costras descamativas en forma de casco o “godete fa-
vico” alrededor de los pelos®. La invasién de tipo ecto-
endothrix tiene tres variedades y se asocia generalmente
con especies de microsporum; de ellas, las mas impor-
tantes son M. canis, M. audouinii, M. gypseum y M. ferru-
gineum. En este tipo de invasion, las hifas se encuentran
en la porcion media del foliculo piloso y cubren el pelo
en la superficie, produciendo destruccién de la cuticula
y crecimiento alrededor de la vaina externa del pelo®.

Presentacion clinica

Hasta el momento se han descrito una amplia gama
de presentaciones que van desde un estado de por-
tador asintomatico a formas no inflamatorias e infla-
matorias, todo esto seglin el origen del agente causal
(zoofilico, geofilico o antropofilico) y del estado inmu-
nitario del huésped®. El tipo de presentaciéon no nece-
sariamente indica el agente causal, ya que, asi como
han cambiado los agentes mas importantes segliin el
area geografica, también han variado los agentes segiin
la presentacién clinica; es decir, las variedades trico-
fiticas pueden ser causadas por especies de Micros-
porum, mientras que las microspoéricas pueden estar
relacionadas con Trichophyton®.

Variedad no inflamatoria o seca

Se caracteriza por descamacion, pelos cortos, gruesos
y quebradizos de dos a tres milimetros en el area afec-
tada, con una vaina blanquecina. Hay dos variedades
de presentaci6én, segin el agente causal y sus manifes-
taciones: tricofitica y microspoérica. La variedad trico-
fitica o “de los puntos negros”, se caracteriza por va-
rias placas de tamafio pequeio, con algunos pelos mas
cortos que otros (alopecia irregular) y que por estar
fracturados a la altura del ostium folicular, dan la apa-
riencia de puntos negros®. El principal agente etiol6-
gico de este grupo es T. tonsurans>*. En la variedad mi-
crospoérica se observan por lo general, una o escasas
placas redondas de mayor tamafio, con los pelos frac-
turados a la misma altura, generalmente mas arriba
de la salida del ostium folicular y son asintomaticas o
producen minimo prurito>®=,

Tina inflamatoria de la cabeza

Esta forma de presentacién se divide en dos variedades:
el querion de Celso y la tifa favica.
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FIGURA 1. Paciente de 4 afios de edad con querion de
Celso: placa descamativa con costras, maltiples pistulas
y secrecion purulenta.

La principal o mas comun es llamada querion de
Celso y se caracteriza por un ndédulo inflamatorio ge-
neralmente Gnico, de tamafio mediano a grande y muy
doloroso a la palpacién. Se inicia como una tifia no
inflamatoria, con una o varias placas seudoalopé-
cicas descamativas y pelos cortos, pero posteriormente
se torna inflamatoria, eritematosa y levantada, y pre-
senta multiples pustulas por las que drena material
purulento (FIGURA 1). El sintoma méas importante es el
dolor, y en esta fase se presentan adenopatias retroauri-
culares y satélites. Puede presentarse también malestar
general y fiebres.

Si el proceso continda, en aproximadamente ocho se-
manas la respuesta inmunitaria del huésped resuelve por
completo la infeccién, pero caracteristicamente puede
dejar como secuela alopecia cicatricial; por lo tanto, el
diagndstico debe llevarse a cabo de forma temprana>®=.

El querion de Celso puede ser producido por di-
ferentes especies de dermatofitos, pero general-
mente se aislan M. canis, M. gypseum, T verru-
cosumy T. tonsurans®.

La segunda forma de tifia inflamatoria es el favus o
tina favica, una infeccion causada principalmente
por T. schoenleinii y, con menos frecuencia, por M. gyp-
seum y T. violaceum'®*. Clinicamente, es una tifia in-
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flamatoria que produce costras amarillas elevadas en
forma de godete o escudo alrededor de los foli-
culos; ademas, se caracteriza por presentar un olor ca-
racteristico a “ratébn” o “queso”. En las costras hay abun-
dantes hifas que son muy infecciosas>®.

Otros posibles hallazgos en la tifia de la cabeza son las
reacciones ‘ide™ y las lesiones de eritema nudoso, que
pueden presentarse con la entidad o con el inicio del tra-
tamiento antifingico, pero que no deben ser motivo de
suspension de este” También puede haber disemina-
cion de la infeccion, dando lugar a otras tifias, entre
ellas, del cuerpo, manos, pies y ufias>?**; ademas las
lesiones pueden sobreinfectarse por Staphylococcus au-
reus?”. En ocasiones, se pueden encontrar estados de
portador, principalmente en adultos, y que rara vez
presentaran manifestaciones clinicas, pero sirven como
fuente de contagio para nifios mediante el contacto di-
recto o por medio de objetos de uso en comdn, como
cepillos, almohadas, muebles, juguetes y auriculares,
donde las estructuras fangicas pueden vivir por algunos
meses'®?$3°, Se han encontrado también casos de porta-
dores asintomaticos en nifios de raza negra, principal-
mente en Estados Unidos y Francia3.

Diagnéstico

El diagnéstico de esta entidad es clinico y de labora-
torio. La presencia de placas alopécicas con descama-
cion, inflamacion perifolicular y adenopatias regio-
nales, debe hacer sospechar la presencia de tifia de la
cabeza. La luz de Wood es una facil de realizar en el con-
sultorio y proporciona una herramienta atil, ya que se
puede observar una fluorescencia amarillo-verdosa
caracteristica en la mitad de los casos de las tifias mi-
crospéricas o ecto-endothrix®*, mientras que, en las va-
riedades tricofiticas esta es negativa®3:.

Se debe tomar muestra de los pelos cortos o puntos
negros para el estudio fingico, teniendo en cuenta que
se debe hacer limpieza previa de la zona con alcohol al
70 % para evitar la contaminacién bacterianas3.

El examen directo se hace con KOH al 10-30 % mas di-
metilsulféxido o negro de clorazol, en busca de hifas
0 esporas; posteriormente, se hace el cultivo de la
muestra en agar Sabouraud o agar Mycosel™ vy se in-
cuba entre 25 y 30 °C, obteniéndose crecimiento de las
colonias en una a seis semanas; no obstante, pueden
haber falsos negativos hasta en 50 % de las muestras®3+.

Existe un estudio inmunolégico en el cual se emplea
la tricofitina para evaluar la reaccién inmunitaria del
huésped. Este antigeno se extrae de T. mentagro-
phytes, que presenta reaccién cruzada con los demas
dermatofitos y produce dos respuestas, una inmediata
(de tipo I) y otra tardia (de tipo IV); la primera es posi-
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tiva en casos créonicos o en pacientes atépicos y la se-
gunda, en casos agudos como el querion de Celso®.

El estudio histopatolégico puede demostrar la pre-
sencia de las artrosporas dentro de los foliculos o en el
estrato corneo; también se encuentra atrofia de los fo-
liculos y un infiltrado inflamatorio en la dermis. En el
caso del querion de Celso, los hallazgos pueden clasifi-
carse de acuerdo con el patrén inflamatorio.

Diagnostico diferencial

En el diagnostico diferencial de la tifia de la cabeza se
deben considerar miltiples entidades que tienen gran
similitud clinica, como alopecia areata, foliculitis bac-
teriana, dermatitis seborreica, dermatitis atépica, pso-
riasis, tricotilomania y tricorrexis nudosa>®¢,

Tratamiento

Con este se busca curacién clinica y de laboratorio en el
menor tiempo posible, con la intencién de evitar se-
cuelas, principalmente en el caso de las tifas inflama-
torias. Tanto en las formas inflamatorias como en las
no inflamatorias son ttiles los mismos medicamentos,
pero ademas, en las formas inflamatorias se puede con-
siderar el uso de ciclos cortos de esteroides sistémicos
por una a dos semanas (prednisona a dosis de 1 mg/
kg al dia) o su aplicacién intralesional®3%37,

Tratamiento topico

Sélo se usa en lactantes con enfermedad de corta du-
raciéon, ya que en la mayoria de los casos el medica-
mento no penetra adecuadamente el foliculo piloso.
Los champt con sulfuro de selenio al 2 % o con keto-
conazol al 2 % se han usado tres veces a la semana por
cinco minutos de contacto, con el fin disminuir las tasas
de transmisi6én a otros nifios, pero siempre en combina-
cion con tratamiento sistémico®3%39,

Tratamiento sistémico

Griseofulvina: Desde hace muchos afios la griseofulvi-
na ha sido el tratamiento de eleccién para la tifia de la
cabeza y atn hoy sigue siendo la piedra angular en su
manejo+>*1%22, Este medicamento fungistatico inhibe
la sintesis de acidos nucleicos e interrumpe la divisiéon
celular en metafase, impidiendo asi la sintesis de pa-
red celular, ademas de tener accidén antiinflamatoria.
Comercialmente se consigue en tabletas de 500 mg. La
dosis recomendada se calcula dependiendo de la forma
que se encuentre disponible, de la férmula ‘microni-
zada’ se usan 15 a 20 mg/kg por dia, mientras que de
la féormula ‘ultramicronizada’ se recomiendan 10 mg/
kg por dia por 6 a 12 semanas o preferiblemente, hasta
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15 dias después de la cura clinica y de laboratorio>®23,

Entre los principales efectos secundarios se encuen-
tran nauseas y erupciones exantematicas y esta con-
traindicado su uso en el embarazo**4°. Cuando la du-
racion del tratamiento excede las ocho semanas, se
recomienda hacer pruebas de funcién renal, hepatica y
hemograma de manera periédica3.

Terbinafina. Es una alilamina fungicida®, cuyo meca-
nismo de accién se encuentra en la membrana celular y
es el medicamento mas usado para el manejo sistémico
de las dermatofitosis, a excepcion de la tifia de la cabe-
za, en la que s6lo se usa cuando esté contraindicado el
tratamiento con griseofulvina, ya que se necesitan dosis
altas por periodos mayores a cuatro semanas>4>4>43, Co-
mercialmente se consigue en tabletas de 250 mg. La do-
sis recomendada se calcula segtin el peso (3 a 6 mg/Kg
por dia), pero para efectos practicos, puede hacerse de
la siguiente manera: pacientes con menos de 20 kg, 62,5
mg/dia; de 20 a 40 kg, 125 mg/dia y mas de 40 kg, 250
mg/dia>t424445, Los principales efectos secundarios son
malestar gastrointestinal, cefalea, ageusia, alteraciones
hepaticas reversibles y erupciones cutaneas, princi-
palmente en las primeras cuatro semanas de iniciado
el medicamento®. Se recomienda realizar hemograma,
funcién hepatica y renal, antes del inicio del tratamien-
to y mensualmente durante este4®.

Itraconazol. Es un triazélico de uso oral con activi-
dad fungistatica y fungicida. Debe administrarse con
alimentos o bebidas acidas para mejorar su absorcion.
Actla mediante la deplecién del ergosterol, alteran-
do la permeabilidad de la membrana celular. Alcanza
altas concentraciones en tejidos queratinizados (ufias,
pelo y piel), y ademas en tejido adiposo, mesenterio,
endometrio y cuello uterino. La dosis recomendada
es de 3 a 5 mg/kg al dia por cuatro a seis semanas, pero
la reaccion depende del agente etiologico, ya que la
tifia de la cabeza producida por M. canis puede requerir
un tratamiento de mayor duraci6én®+-4, Entre los prin-
cipales efectos adversos se encuentran las miltiples
interacciones medicamentosas (por la inhibicién de
la enzima citocromo P450), diarrea, dolor abdominal,
vomito, edema, hipertension arterial, hipertrigliceri-
demia, hipopotasemia, neutropenia y reacciones dér-
micas. Es categoria C en el embarazo®. Se debe hacer
seguimiento con hemograma, pruebas de funcién re-
nal y hepatica, antes del inicio y cada mes durante el
tratamiento“s.

Fluconazol. Es otro medicamento triazélico de uso
oral, con amplio espectro de actividad frente a dermato-
fitos y especies de Candida. Es muy hidrosoluble, por lo

Rewv Asoc Colomb Dermatol. 2014; 22: 3 (Julio-Septiembre), 211-221

Giraldo-Hoyos AP, Cardona-Castro N

que se absorbe de manera independiente al pH gastrico.
Al tener baja union a proteinas plasmaticas, alcanza al-
tas concentraciones en piel, uiias, sudor, vagina, espu-
to, liquido peritoneal y orina. Acttia en los esteroles de
la membrana celular como los demas azoles, pero con
una afinidad mucho mayor>%». La dosis recomendada
es 6 mg/kg al dia por 20 dias aunque no es un medica-
mento de primera linea®.

Tifa del cuerpo (tinea corporis)

Es una dermatofitosis superficial que afecta la piel
del cuerpo sin vello terminal (piel lampifia). Con fre-
cuencia es causada por algunas especies de Microspo-
rumy Trichophyton, entre las cuales las mas comunes en
nuestro medio son T. rubrum, T. mentagrophytes, M. ca-
nis y M. audouinii>*.

Produce como lesiones caracteristicas placas erite-
mato-descamativas pruriginosas®. Esta entidad puede
presentarse a cualquier edad, y en la poblacion pe-
diatrica ocupa el segundo lugar de las micosis cuta-
neas después de la tina de la cabeza. Se presenta prin-
cipalmente en el grupo de los 2 a 10 afios de edad, en
ambos sexos por igual y mas frecuentemente en climas
hamedos tropicales. Seglin la especie de dermatofito y
la reaccion del huésped, pueden presentarse diferentes
tipos de lesiones?. Puede afectar cualquier region cor-
poral pero es mas frecuente en tronco (50 %), extremi-
dades (30 %) y cara (20 %)*.

Las lesiones se inician en el sitio de contacto, con una
papula eritematosa pruriginosa de crecimiento radial
en dias, produciendoe lesiones anulares, eritemato-des-
camativas, con borde activo y multiples vesiculas?. En
este tipo de tifia se presentan también dos formas prin-
cipales, la microspoérica y la tricofitica. La forma mi-
crospbrica se encuentra conformada por multiples
placas eritemato-descamativas muy pruriginosas y son
mas frecuentes en los nifios, ya que tienen mayor con-
tacto con gatos y perros, mientras que la variedad trico-
fitica se presenta mas en adultos con una lesién inica
y extensa®(FIGURA 2).

Tina incognita

Cuando una lesién de tifia es tratada de manera cré-
nica con esteroides tépicos, se producen las lesiones
de tifia incognita, caracterizadas por sus propiedades
poco definidas, evolucién térpida y contorno irregu-
lar, las cuales son de muy dificil diagnéstico, ya que
se encuentran modificadas por el tratamiento. Al su-
primir el esteroide, la lesi6n retoma las caracteristicas
de la tina>*° (FIGURA 3).
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FIGURA 2. Tina del cuerpo (tinea corporis) en un nifio.
Notese el borde eritematoso y descamativo bien definido.
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¥ -.uf.i :

FIGURA 3. Tifia incognita en un nifio. Recibi6 tratamiento
con multiples esteroides topicos.

Diagnéstico diferencial

Incluye granuloma anular, pitiriasis rosada, eccema
numular, eritema anular centrifugo, lepra tuberculoide,
psoriasis anular, dermatitis seborreica, dermatitis de
contacto, pitiriasis versicolor y candidiasis®.

Tratamiento

Generalmente, el tratamiento de la tifia del cuerpo no
conlleva mayores problemas, y el tratamiento topico
es de eleccion cuando las lesiones no son muy extensas
y el paciente es inmunocompetente. Los azoles tdpicos
y las alilaminas son de utilidad y se aplican por un lapso
de dos a tres semanas.

Cuando se requiere el tratamiento sistémico, pueden
usarse los azoles sistémicos como el itraconazol y las ali-
laminas (terbinafina), por el mismo lapso de tiempo y a
las mismas dosis que para la tifia de la cabeza.

Tifia de las unas (tinea unguium)

Aunque es un padecimiento mas frecuente en adultos
que se encuentran mas expuestos a trauma y tienen un
plato ungular mas grande y de crecimiento mas lento35,
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cabe mencionarla brevemente, ya que en los Gltimos 15
anos se ha visto un aumento en su incidencia en la po-
blacion pediatrica, principalmente en adolescentes con
edad promedio de 12 afios. Alin no es posible determinar
si este aumento se debe a una mayor frecuencia de la
entidad o a mas diagnosticos y consultas>*s.

Hasta el momento no se han encontrado diferencias
en sexo o razas*%, Los factores de riesgo son presencia
de la enfermedad en los padres, uso de zapatos de plas-
tico y cerrados, traumas deportivos, uso de piscinas y
zonas himedas, contacto con animales, inmunosu-
presion, diabetes mellitus y sindrome de Downs*%. Las
ufias mas afectadas son las de los pies y la principal
forma de presentacion es la subungular distal y la-
teral®. Los dermatofitos mas aislados son en primer
lugar T. rubrum, seguido por T. mentagrophytes y T. in-
terdigitales-5>5758, Cabe destacar que también hay 6 a 14%
de portadores asintomaticoss>.

Diagnoéstico

Debe hacerse con base en la clinica y el laboratorio. Se
deben demostrar las hifas en el examen directo con
KOH o azul de clorazol E y posteriormente cultivar la
muestra en agar Sabouraud, aunque con este medio
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se pueden presentar falsos positivos y se obtiene
una sensibilidad de 30 a 50 %; en medios con antibio6-
tico, como el Mycosel™, esta se puede aumentar hasta
79 %°®. También puede tomarse biopsia de la placa
ungular para el estudio histopatolégico con colora-
cion de acido peryodico de Schiff (PAS), obtenién-
dose una sensibilidad cercana al 100 %; no obstante, es
una técnica dolorosa que en la mayoria de casos no es
aceptada por el paciente®.

Diagnostico diferencial

Debe tenerse en cuenta que en la poblaciéon pedia-
trica puede haber otros trastornos de la ufia que se
confunden facilmente con onicomicosis si no se hace
un abordaje diagnoéstico adecuado, como la dermatitis
atopica que puede llevar a distrofia ungular, la alo-
pecia areata que puede comprometer las ufas, la
psoriasis ungular que no es infrecuente en estos pa-
cientes, el liquen plano ungular, la enfermedad de Da-
rier y el eccema’>ss.

Tratamiento

Hasta el momento no existe una guia que indique el tra-
tamiento en la poblacién pediatrica e, incluso algunos
autores recomiendan hacer tratamiento tépico en la ma-
yoria de casos, pero otros refieren que si no se hace un
tratamiento sistémico adecuado, la enfermedad puede
pasar a otras ufias o a otros miembros de la familia, per-
petuando asi la infeccién®. La amorolfina y la ciclopiro-
xolamina tépicas han mostrado efectividad y los medios
quimicos para la avulsiéon de la lamina, como urea al
40 % también son atiles®?. Se han obtenido buenos
resultados con la combinacién de urea al 40 % y bifo-
nazol al 1 %, aunque con pocos estudios®.

En caso de multiple afeccibn ungular, onicomi-
cosis distrofica total o compromiso ungular proximal, se
deben considerar los tratamientos sistémicos, aunque no
se encuentran aprobados por la Food and Drug Adminis-
tration (FDA) para uso en nifios.

En la literatura se encuentran multiples reportes de
pacientes tratados de forma exitosa con medicamentos
sistémicos5>53%4, Entre las alternativas terapéuticas mas
usadas se encuentra el itraconazol, que puede ad-
ministrarse en forma diaria o en pulsos sema-
nales a dosis de 5 mg/kg al dia, con la misma dura-
cion que en adultoss*®4+%, La terbinafina presenta un
mejor perfil de seguridad, siendo también util en
pulsos y en tratamiento continuo’**®. La dosis reco-
mendada es la misma que para la tifia de la cabeza y la
duracioén es de tres a cuatro meses>>.
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Candidiasis cutanea superficial

Es una infeccién superficial que con frecuencia se en-
cuentra en la poblacién general, pero predomina en pa-
cientes con algln tipo de inmunosupresion, bien sea
por el uso de inmunosupresores tépicos y sistémicos
o por otras condiciones como diabetes mellitus, leuce-
mias, linfomas, trasplantes, VIH-SIDA y en los recién
nacidos, aunque también hay reportes de casos en in-
dividuos inmunocompetentes®.

Hasta el momento el agente etiolégico aislado
con mayor frecuencia es Candida albicans, pero se
han encontrado 12 especies patdégenas, con un incre-
mento en los ultimos afios de C. glabratta, C. tropi-
calis, C. krusei, C. gulliermondiiy C. parapsilosis®”®. Las
especies de Candida son levaduras ovoides y algunas
de ellas son saprofitos de piel y mucosas®.

La poblacién pediatrica esta expuesta, ya que la colo-
nizacion se inicia desde el primer dia del nacimiento y
persiste de por vida, tornandose infecciosa s6lo en con-
diciones de inmunosupresién local o sistémica. Las
principales formas de presentacién son intertrigo can-
didiasico, miliaria candidiasica, queilitis angular
o perleche y candidiasis oral o muguet.

Intertrigo candidiasico

Es una lesién hiimeda que se inicia en los pliegues donde
la friccion, el calor y la obesidad maceran la piel, permi-
tiendo la entrada de esta levadura. Se encuentra principal-
mente en las regiones axilar, inguinal, submamaria e inter-
gliitea. El cuadro inicia con vesiculas pequenas sobre una
base eritematosa, que posteriormente confluyen formando
una placa de color rojo, con bordes descamativos y lesiones
satélite>®®. En recién nacidos y lactantes, esta forma se pre-
senta en el area del pafial, por colonizacién proveniente
del sistema gastrointestinal®.

Miliaria candidiasica
Resulta de la colonizacién de lesiones de miliaria;

son vesiculo-pastulas descamativas y pruriginosas,
principalmente en la espalda®.

Candidiasis oral o muguet

Consiste en lesiones ubicadas en la cavidad oral,
que se inician como maculas eritematosas y posterior-
mente adquieren una superficie untuosa blanquecina
de aspecto cremoso que, al intentar removerla, deja una
mucosa hiperémicaz.

Queilitis angular o perleche

Se presentan fisuras, maceracioén y eritema en los an-
gulos de la boca™.
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Candidiasis
cronica mucocutanea

La candidiasis créonica mucocutanea comprende un
grupo de alteraciones heterogéneas caracterizadas por
infecciones persistentes no invasivas y en raras oca-
siones sistémicas®, afectando ufas, piel y membranas
mucosas, por diferentes especies de Candida ™. Esta en-
tidad es causada por una inmunodeficiencia primaria,
por lo que se manifiesta desde temprana edad y su pato-
génesis implica una respuesta inmunitaria inefectiva por

Micosis prevalentes en la infancia

defectos en varios de los procesos, en particular en las
células T ayudadoras (T helper) de tipo Th17, que son las
principalmente implicadas en la defensa del huésped
contra estas levaduras™. Se han reportado mutaciones
genéticas en proteinas cruciales para crear una de-
fensa inmunitaria efectiva, particularmente en el trans-
ductor de sefial y activador de transcripcion 1 (STAT1)7.

Esta entidad se encuentra también asociada a tras-
tornos endocrinos, como hipotiroidismo, enfermedad
de Addison, diabetes mellitus, hipogonadismo y hepa-
titis autoinmunitaria®7.

Entidad

Pitiriasis versicolor

Piedra blanca

Etiologia

Frecuencia

Edad mas frecuente

Factores
predisponentes

Clinica

Diagnostico diferencial

Diagnostico

Tratamiento

Prondstico

Malassezia (M. furfur,
symphodyalis, globosa )’

20 %
14 a 18 anos

Genética, humedad local,
pubertad y adolescencia,
uso de esteroides, estados
carenciales, calor>7>%

Placas hipopigmentadas

o hiperpigmentadas en

areas seborreicas (tronco,
brazos, cuello, cara)® Prurito
ocasional

Pitiriasis alba, pitiriasis
rosada, pigmentacién
posinflamatoria, vitiligo, tifia
del cuerpo, eritrasmar®

Clinico (rascado, luz de Wood)
y por laboratorio.

KOH: imagen en espaguetti
con alb6ndigas®®

Topico: sulfuro de selenio,
ketoconazol, piritionato

de cinc, acido salicilico,
azoles en champti o jabon.
Terbinafina al 1 % (dos
semanas). En casos extensos
o resistentes, ketoconazol
sistémico, 200 mg/dia por dos
semanas; otros: fluconazol y
itraconazol

Crbnica y recurrente

Trichosporon (T. inkin,ovoide)®

Rara

2 a 6 anos’’7®

Climas calidos, recoger el pelo
himedo, uso de aceites vegetales”

No6dulos blanco-amarillos, 1 a 2
mm, firmemente adheridos, suaves
(cuero cabelludo, axilas, pubis).
Sin invasién endothrix. Debilita y
fractura el pelo. Asintomaticos?7

Pediculosis, moniletrix,
tricoptilosis, tricorrexis nudosa

Por laboratorio. KOH: nédulos

que rodean el pelo, filamentos
tabicados 2 a 4 micras entre

las células de la cuticula y
artroconidias ovaladas o redondas.
Cultivo: colonias blancas, lisas,
crecimiento 10 a 12 dias, aspecto
cerebriforme posteriormente

Corte de pelo

Antiftingicos topicos
Queratoliticos (acido salicilico)
Sistémico solo en infecciones
extensas o que no mejoren con
tratamiento topico (terbinafina,
itraconazol, fluconazol)®

Recurrente

Tifia negra

Hortaea werneckii

Rara

2 a 18 afios

Zonas costeras e hipersalinas,
hiperhidrosis, trauma superficial,
contacto con pasto®

Macula o parche, unilateral, café
oscuro a negro, bordes irregulares
circunscritos, minima descamacion
Generalmente asintomaticos
(palmas, plantas, raro en brazos,
piernas y cuello)”

Melanoma lentiginoso acral
incipiente, pigmentacion
posinflamatoria, nevus de unién®

Por clinica y laboratorio.
Dermatoscopia: macula sin

red de pigmento café o negro;
examen directo con KOH: hifas
septadas pigmentadas con células
levaduriformes agrupadas;

cultivo: colonias cremosas de color
oscuro’®

Controlar condiciones de base.
Queratoliticos (acido salicilico al
3 %, Urea, solucion de Whitfield)®*
Antifaingicos topicos

Lesiones persistentes: itraconazol
oral 100 mg/dia7®#

Recurrente
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TABLA 1. Otras entidades frecuentes en la infancia.
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Diagnostico

En el examen directo con KOH, negro de clorazol, cal-
coflGor o coloraciéon de Gram, se observan blastoco-
nidias ovaladas de pared sencilla y con formacion
de seudomicelios.

En el cultivo se observa crecimiento de colonias
blancas o amarillas cremosas, con crecimiento en 48 a
72 horas a 37 °C. Se requieren pruebas bioquimicas y
estudios morfol6égicos, como medios de cultivo cromo6-
genos, para identificar cada especie®.

Diagnostico diferencial

Para el intertrigo candidiasico deben tenerse en cuenta
el eritrasma, la psoriasis inversa y la dermatitis sebo-
rreica; en el muguet debe considerarse en general cual-
quier tipo de estomatitis?, y para el perleche se deben
tener en cuenta los subtipos de queilitis.

Tratamiento

El principal abordaje en el tratamiento de la candi-
diasis es el control de la enfermedad de base, ya que
este es el principal factor implicado en el desarrollo de
la infeccién. Se debe controlar la humedad, el calor, la
friccion y las enfermedades que predisponen a esta en-
tidad®. Para la candidiasis cutanea los antifingicos t6-
picos son los mas usados, principalmente los imida-
zoles y alilaminas, en intervalos cada 12 horas y hasta
15 dias después de la resolucién clinica; en caso de
persistencia de las lesiones, se debe considerar el tra-
tamiento sistémico”. En cuanto a la candidiasis oral,
el tratamiento mas usado es la nistatina en suspen-
sion, que se suministra en forma de enjuagues cada seis
a ocho horas por una a dos semanas, ya que tienen un
buen cubrimiento frente a Candida y no tienen absor-
cion gastrointestinal™.

Ademas de las entidades anteriormente mencio-
nadas, deben tenerse en cuenta otras micosis superfi-
ciales presentes en la infancia, que, aunque no son tan
frecuentes, pueden encontrarse en las consultas derma-
tologicas (TABLA 1).

Conclusion

Las micosis en la infancia, aunque no son las entidades
mas comunes, tienen una frecuencia considerable y una
morbilidad importante, por lo cual se deben tener pre-
sentes a la hora de evaluar al nifio con sintomas. Esto
es asi, principalmente, en las infecciones por derma-
tofitos, ya que son las mas importantes en dicho grupo
etario, pero sin dejar atrds las demas micosis que en
ocasiones, por su baja frecuencia, pueden pasar inad-
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vertidas y llevar a fallas en el tratamiento y resultados
desfavorables para el paciente.
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