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T ~ T R o D u e e I o N 

Los dermatofitos son un grupo de hongos emparentados que 

se caracterizan por su queratinofilia, o nejor dicho, por su -

capacidad para la queratinolisis. A su parasitación y al cua-­

dro clínico que provocan se les denomina Dernatofitosis o ti-­

ñas; se consideran micosis superficiales por situarse en la -­

epidermis y anexos, pero en ciertos casos pueden extender su -

actividad patoqénica a la dernis e hipodermis y, en casos ex-­

cepcionales, a estructuras profundas como ~analios linf§ticos, 

huesos y vísceras por diseminación henatógena. A la luz de los 

conocimientos actuales, la inmunología, pato~enia, y cuadro -­

clínico ocasionados por estos hongos son co~plejos y no siem-­

pre hay una explicación satisfactoria. 

Los fenómenos inflamatorios producidos por estos agentes 

fún~icos han sido conocidos desde épocas remotas, especialmen­

te el Querion de Celso, manifestación óptima de una inmunidad­

adecuada en el cual el dermatofito es expulsado como respuesta 

a la parasitación del huésped. Se piensa que estos hongos se -

encuentran estratégicamente colocados ~n los folfculos pilosos 

para inducir reacciones en el huésped, no siendo as• cuando se 

encuentran afectando sólo uñas. Sin embargo, las tiñas inflam~ 

torias se pueden encontrar en cualquier parte del cuerpo, ex-­

cepto en axilas y pubis. 

En los Dltimos anos se han estudiado mejor los fenómenos 

inflamatorios y supurativos de lns dermatofitosis desde un PU! 
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to de vista global que incluye su localización, el tipo de der.. 

matofito productor, las condiciones inmunológicas del huésped, 

las manifestaciones clínicas que provoca y las respuestas his­

topatolóqicas que conlleva. 

Ha quedado atrás el viejo concepto de la limitación ex-­

elusiva a la capa córnea de la infección fúngica, que es váli­

da sólo parcialmente en las llamadas "fornas secas". 

En este trabajo nos ocuparemos de las Dermatofitosis In­

flamatorias de la cabeza y piel lanpiíla, en las que incluire-­

mos casos de tina de los pies con impetiginización serundaria. 

Se han incluido los casos cuyos fenómenos inflamatorios son d~ 

bidos tanto al dermalofito en si cono aquellos previamente es­

tropeados por el uso de esteroides, haciéndolas por ésto más -

diseminadas, profundas y de difícil nanejo. Estas formas han -

sido estudiadas en Mªxico desde hace tiempo por Lavalle y han­

sido llamadas nuy atinadaMente por Latapí: Tiñas corticoestro­

peadas. 

Con el fin de ayudar al conocimiento de la etiopatogenia 

de la entidad y a la mejor comprensión del Mecanismo de defen­

sa celular del huésped ante la a1resión del dermatofito, se hi 
cieron sistemáticamente estudios histopatológicos y diferentes 

tinciones. 

En la monografía se intenta hacer una revisión, lo m§s -

completa posible, sobre el tc:ia incluyendo lesiones inflamato-
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rías y Dermatofitosis ProfÚ.ndas. talés como el Grariuloma Trico 

fíti co de Maj oc ch i , d.e !·Ji l son, e.l t1i ce toma por De rma to fitos y-

1 a Enfermedad Dermatofitica. 

Finalmente, r~i sincero a')radeci'.lliento a los Drs. Roberto 

Arenas y Josefa Novales, asi como a la Histotecn6loga Carolina 

Naranjo, sin quienes la realización de este trabajo hubiera si 

do imposible. 
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DERMATOFJTOS 

DEFINICION 

Son hongos estrechamente relacionados, que se caracteri 

zan principalmente por su "queratinofilia", o mejor dicho, -­

por su capacidad para la queratin6lisis, limitando su presen­

cia a las estructuras que la contienen, pero en raros casos -

pueden invadir las capas más profundas de la piel, el tejido­

celular subcutáneo y aGn otros órganos y sistemas. 

HISTORIA 

El primer microorganismo que fué aceptado como causa de 

una enfermedad humana fué el hongo del favus, subsecuentemen­

te llamado Achorion schoenleini. 

La lucha más antigua para comprender la relación entre­

los microorganismos y las enfermedades con las que parecían -

estar asociados, fueron en relación con los dermatofitos, por 

lo que se considera que la Micologia es antecesora de la Bac­

teriología, (77) 

Los historiadores han descrito algunas palabras que se­

usaban en la antiguedad para describir las lesiones de la --­

piel, con las cuales la posibilidad de un "diagnóstico erró-­

neo" era prácticamente imposible. Todas las enfermedades que 

afectaban la piel cabelluda eran llamadas "porrigo". Las le­

siones que se situaban en el cuerpo eran mencionadas como 



"herpes". ··cabeza costrosa fuVel término usual para las cos­

tras o pérdida de cabello en los niños. 

LOS ROMANOS Y ARABES: asociaron las lesiones con los insectos 

y las denominaron tinea, que quiere decir: larva de insecto. 

Ellos ya diferenciaban la sicosis, supuración localizada en -

el folículo pi loso, de la mentagra cuando afectaba la barba. 

LOS GRIEGOS: denominaban "achares" a las epidermitis superfi­

ciales y "Kerion" a las profundas. 

REMAK (1834): observó la presencid de filamentos en el favus. 

SCHOENLEIN (1839): describió filamentos y determinó que el fa 

vus era una enfermedad producida por plantas. 

CAZENAVE (1840): a la tiña tonsurante la llamó "porrigo decal 

vans" y "herpes tonsurans". 

GRUBY (1841): describió el aislamiento del hongo del favus y­

la posible inoculación del hongo en la piel normal. En 1843, 

denominó Microsporum audinii al agente causal de la tiña de -

la cabeza en niños y reconoció la parasitación endothrix, as.:!_ 

mismo emitió la hipótesis de la plut·alidad de las especies. 

LEBERT (1845): intituló al hongo del favus Oidium schoenleini. 

REMAK (1845): denominó al mismo hongo Achorion schoenleini. 

MALMSTEN (1845): elevó al g~nero Trichophyton a los par~sitos 

T. tonsurans y ~mentag~~· 



CHARLES ROB IN (1847): des'Cribió el L mentagrophytes y, en --

1853, publicó el libr6 "Histoirie naturelle des vegetaux par! 

sites", en este trabajo describió claramente los tipos de de.!:. 

matofitosis y discutió la necesidad de la depilación r.ianual -

de los pelos infectados, al igual que ensayó métodos de tera­

pia tópica. 

SABOURAUD ( 1890): empezó a di fundir sus estudios sistemáticos 

y científicos de las dermatofitosis y, en 1910, publicó "Les-

teignes" que es considerada como obra clásica de la literatu­

ra mfidica. Tambifin en dicho trabajo se hace mención al trata 

miento de depilación con rayos X. 

MAJOCCHI (1895): describió la lesión profunda que estos hon--

gas pueden producir como "el gr&nuloma tricofftico". 

PLATO Y NEISSER (1902): de Alemania, demostraron la alergia -

cutánea a la tricofitina, nombre introducido por ellos para -

designar al estracto de los dermatofitos, preparado en forma­

análoga a la vieja tuberculina de Koch. El descubrimiento de 

estos autores fufi confirmado por los estudios de Truffi y 

Beoori. 

c. \L DODGE (1935): publicó en el libro "Medica] Mycology" 

descripciones y referencias de miles de especies de hongos 

que hoy en dfa han sido excluídas. 

HOPKINS Y RHODA BENHAM: son considerados como los fundadores ----
de la micología Mfidica moderna. 



LANGERON Y MILOCHEVITCH (1930): utilizaron el término Tricho-

phyton. 

EMMONS (1934): redefinió los dermatofitos de acuerdo a normas 

bot5nicas, nomenclatura y taxonomia. Reconoce 3 géneros: ~i-

crosporum, Trichophyton y Epidermophyton. 

AJELLO: introdujo una especie al género Epidermophyton, 15 al 

Mi crosporum y 21 a 1 Tri chophyton. 

GENTLES (1958): reportó el uso de la Griseofulvina en dermato 

fitosis experimental en cuyos. 

DANISON Y G~NTLES (1959): describieron la fase perfecta de --

los organismos queratinofilicos del suelo "Trichophyton aje--

11 oi i ". 

8LANK Y ROTH: establecieron la dosis de Griseofulvina. 

GEORG (1957): clasificó a los dermatofitos tomando como base­

las caracterfsticas fisiológicas, los requerimientos nutricio 

nales y la morfologfa. (80) 

CLASIFICACION MODERNA DE LOS DERMATO­
í 

FITOS PATOGENOS. 

EPIDERMOPHYTON (SABOURAUD, 1910). 

E. floccosum (Harz, 1870) (Lan~eron y Milochevitch, 1930) 



MICROSPORUM ( GRUBY, · 1843). 

M. audoinii'(Gruby, 1843) 

M. canis (Bodin, 1902) 

M. cookei (Ajello, 195:J) 

M. distortun (Dimenna y Parples, 1954) 

M. ferrugineum (Ota, 1921) 

M. fulvum (Uriburu, 1909) 

M. gypseum (Bodin, 1907) (Guiart y Grigurakis, 1928) 

M. nanum (Fuentes, 1956) 

M. praecox (Rival ier, 1954) 

11. persicolor (Sabouraud, 1910) 

M. vanbreuseghemii (Geog, Ajello, Friedmon y Brin Kmon, 1962) 

TRICHOPHYTON (MALMSTEN, 1845). 

T. ajel loi (Vanbreuseghem, 1952; Ajel lo, 1968) 

T. concentricum (Blanchard, 1895) 

T. erinacri (Smith y Marples, 1963) 

T. equinum U1atruchot y Dassonville, 1895) 

T. fluviomuniense 

T. gallinae (Megnin, 1881; Silva y·Benham, 1952) 

T. gourvilli (Castanei, 1933) 

T. longifusus (Florian y Galgoczy, 1964; Ajello, 1968) 

T. megninii (Blanchard, 1896) 

T. mentagrophytes (Rob in, 1853; Bl onchard, 1896) 

T. rubrum (Castellani, 1910; Sabourau~. 1911) 
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T. proliferans 

T. schoenleini (Libert, 1845) (Sabouraud, 1911) 

(Lan~eron y Milochevitch, 1930) 

T. simi (Pinoy, 1912; Stuckdale, Mackenzie y Dustwick, 1965) 

T. soudanense (Soyens, 1912) 

T. tonsurans (Mal 111s ten, 1345) 

T. vanbreuseghemii (Riolux y Suminn, 1964) 

T. verrucosum (Bodin, 1902) 

T. ochraceum (Sabouraud, 1909) 

T. violaceum (Bodin, 1902) 

T. yaoundei (Cachet y Daby-Dubois, 1957) 

GENERO TRICHOPHYTON. MALMSTEN, 1845 

Es el g~nero que presenta las ·m~s variadas especies de -

dermatofitos desde el punto de vista parasitario y morfológico 

en los cultivos. 

La caracterfstica esencial a estas especies es la gran -

producción de microconidias, sobre todo en los medios habitua­

l es·. 

Botánicamente, algunos de estos hongos son difíciles de­

caracterizar como los del grupo faviforme, por presentar degr! 

dación debida al parasitismo (~_egretain y cols.) 

GENERO MICRDSPORU!L GRU!3'1, 1343 

Se caracteriza por la gran producción de macroconidias -
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pluricelulares de paredes gruesas o delgadas, en forma de huso 

afiladas por ambos extremos y con varias divisiones que varfan 

desde 6 a 13 ó más. La producción de microconidias es muy ra­

ra y el tamaño de las rnacroconidias depende de las especies, -

pero las de ~i~. son las más r¡randes ya que alcanzan de 7-

a 20 micras de ancho por 35 a 125 micras de larqo. Este género 

afecta a la piel lampiña, pelos y uñas; la parasitación de los 

pelos es de tipo Ecto-endothrix. 

GENERO EPIDERt10PHYTON. Sl\BOURAUD, 1910 

Este género presenta macrocooidias en forma de clavas a~ 

chas, de base afilada y extremos romos, de pared delgada y li­

sa. El Epidermophyton no produce microconidias y no invade el 

pelo, sólo la epidermis y las uñas. Sabouraud en 1910 llamó -

al E. floccosum con el nombre de Epidermophyton inguinale. (73). 

CLASIFICACION EPIDEMIOLDGICA DE LOS 

DE RMAT OF I TOS 

El hallazgo de Vanbreuseghem (1952), de una técnica con­

sistente en colocar muestras de tierra con pelos o plumas (Mé­

todo del anzuelo), permitió el aislamieoto de una gran varíe-­

dad de hongos queratinofflicos a partir del suelo, la mayorfa­

de los cuales rara vez, o nunca, se hallan involucrados en in­

fecciones humanas, si bien se cree conservan cierto potencial­

patógeno. (29). 
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En la evolución natural, los dermatofitos, saprófi tos -­

del suelo en 9eneral, sufrieron en algunas de sus especies una 

adaptación a la colonización e invasión de los substratos cor-

nificados de los animales y del hombre, llevando hasta tal pu!!_ .. 
to esta adaptación que algunos de el los sólo pueden ais, arse -

hoy de esos organismos. 

Por lo expuesto anteriormente, los dermatofitos se divi-

den en 3 grupos: 

ESPECIES GE OF l Ll CAS 

M. gypseum 

M. fu 1 vum 

M. praecox 

T. vanbreuseghemi i 

T. terrestre 

T. aje 11 oi 

T. proliferans 

ESPECIES ZOOFI LICAS 

11. can is 

M. distortum 

M. n an um 

11. persicolor 

M. vanbreusegheJTJii 

T. mentagrophytes 

T. erinacei 
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T. si mi i 

T. equinum 

T. ochraceum 

T. gallinae 

ESPECIES ANT ROP OF l Ll CAS 

M. audouinii 

M. ferrugineurn 

T. tons urans 

T. violaceum 

T. yaoundei 

T. gourvilii 

T. megninii 

T. rubrum 

T. soudanense 

T. schoenleini 

T. concentricum 

O E R M A T O F 1 T O S l S 

Las dermatofitosis forman parte de las r.iicosis superfi-­

ciales y son producidas por los Dermatofitos, hongos que se C! 

racterizan por su queratinofilia, por lo que limitan su prese~ 

cia a las estructuras que la contienen, pero en ocasiones ex-­

cepcionales pueden invadir tejidos profundos. 

De a~uerdo a su localización, las dermatofitosis o tiñas 

se dividen en: de la cabeza, de la piel lampiña y de las uñas. 
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L/\ TINEA Ci\PITIS 

Es una dermatofitosis propia de la infancia, se presenta 

en ambos sexos y cura a0n sin trataMiento al llegar el pacien­

te a la adolescencia. Es muy raro verla en adultos y ocasiona! 

mente se vé en mujeres jóvenes y ancianas. Es producida por -

hongos del género Trichophyton y Microsporum. 

Existen 2 variedades clínicas: seca o inflamatoria. Tan 

to una como la otra pueden ser tricofíticas y microspóricas. 

La forma se~a tricofítica se manifiesta por placas múlti 

ples, pequeñas e 'rregulares que se intercalan entre los pelos 

sanos; están formadas por zonas escamosas de pseudoalopecia, -

sus límites son difíciles de determinar con precisión. El age_!l 

te causal mis frecuente en México es el Trichophyton tonsuran~ 

y da una parasitación endotrix, variedad tricofítica. 

La forma seca microspórica se caracteriza por dar una o­

varias placas grandes, pseudoalopécicas, redondeadas, muy bien 

formadas, con todos los pelos cortados a un mismo nivel. En M! 

xico son ocasionadas por Nicrosporum canis; la parasitación es 

ecto-endotrix, variedad microspórica. 

La variedad inflamatoria, conocida desde los griegos co­

mo Querion de Celso, puede ser producida por los géneros de -­

dermatofitos antes citados, y se caracteriza por un plastrón -

constituido por numerosos abscesos que rodean a los folículos-
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pilosos; se acompaña por dolor al tacto y adenopatías regiona­

les, en algunos casos puede haber hipertermia. 

En México es excepcional la tiña de la barba. 

Til'IEA CORPORIS 

Se puede presentar en ambos sexos y en todas las· edades. 

Pueden considerarse 3 variedades: tricofftica, con pocas y --­

grandes placas; microsp6rica, con placas pequeñas y MÚltiples­

Y el tokelau o tiña imbricada, también ocasionada por un Tri-­

chophyton, pero limitada a grupos étnicos en PueBla, Guerrero, 

Michoacan y Chiapas. Nos referiremos únicamente a las 2 prim! 

ras variedades, cuya5 diferencias clínicas son poco significa­

tivas. Una lesión típica está constituida por 3 zonas: una -­

central, de aspecto de piel sana o ligeramente acrómica; una -

media que esta cubierta por escanas furfuráceas y una periféri 

ca que forma el borde eritematoso en cuya superficie se ven es 

camas y vesículas, algunas rotas. 

Los dermatofitos causales más frecuentes son: T. rubrum, 

T. tonsurans, M. cani s, T. mentagrophytes .• 

TINEA CRURIS 

Infección de adultos varones principalmente, es causada­

por T. rubrum, T. mentagrophytes, E, floccosum y, en ocasiones, 

por T. tons urans. 
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Puede ser uni o bilateral, situada en regiones inguina1-

y caras internas de muslos en su tercio superior. Está consti 

tuida por placas eritematoescamosas redondeadas, con bordes ac 

tivos vesiculosos. En ocasiones puede afectar otras regiones­

como pliegue intergl~teo, nalg3s, escroto y abdomen. Esto se -

observa principalmente después de la ad~inlstración de corti-­

coides. 

TINEA PEDIS 

Esta afecci6n se vfi mis frecuentemente en pacientes ado­

lescentes y adultos con predominio en el sexo masculino. Los­

agentes causales más frecuentes son T. rubrum, T. mentagrophy­

~ y E. f1 occosum. 

Presenta 3 formas clínicas: intertriginosa, vesiculosa e 

hiperqueratósica, según presenten grietas o fisuras en los --­

pliegues, vesículas o engrosamiento de las plantas. Las far-­

mas intertriginosa e hiperquerat6sica son consideradas de evo­

lución crónica, mientras que la vesiculosa es de evoluci6n ag! 

da. 

Se manifiesta por ufias opacas, gruesas quebradizas y bor 

des carcomidos. 

Los dermatofitos involucrados son, con mayor frecuencia, 



16. 

T. rubrum, T. mentagrophytes, E. floccosum y T. tonsurans, en­

tre otros. 

La confirmación del diagnóstico por estudio micológico -

es ciertamente dificil, y generalmente es clfnico. 
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E T 1 O P A T O G E N 1 A 

Los dermatofitos muestran un alto grado de especificidad 

en cuanto a tejidos atacados se refiere. Estos hongos mues--­

tran una gran adaptación para parasitar la capa córnea de la -

epidermis y parecen incapaces de invadir e infectar otros órg.!!_ 

nos del cuerpo en pacientes normales. Se han aplicado inyec-­

ciones intravenosas de espores de Micro~porum canis o suspen-­

siones de hifas de Trichophxton mentagrophytes y no se ha pro­

ducido infección de órganos internos. 

Según se cree, la infección por dermatofitos se realiza­

únicamente en sitios de la piel o incluso de otros órganos que 

han sido previamente daHados, 

El desarrollo de los dermatofi tos puede ser interferido­

por la temperatura, ya que muestran mucha sensibilidad a ella. 

La temperatura normal del cuerpo inhibe el desarrollo de lama 

yorfa de las especies. Una elevación de 41 grados mata a es-­

tos organismos y cura la infección en animales de experimenta­

ción (Lorincz y~); sin embargo, se ha visto que los dermat.Q_ 

fitos en algunas ocasiones parecen estar "entrenados" para de­

sarrol larsc a temperaturas elevadas; en esta condición transi­

toria pt1eden invadir tejidos profundos (Lorincz y Roth) (23). 

MJ'~ y Anderson, y posteriormente !:_orincz y cols., com­

probaron la acción fungist5tica del suero humano fresco ante -

dermatofitos. Esta propiedad del suero no guarda relación con 

el grado de inmunidad adquirida, aunque con pruebas de absor--
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ción se ha llegado a saber que líl acción fungistitica del sue­

ro depende de un anticuerpo producido por la estimulación de -

antígenos de dermatofitos o de especies saprófitas como Asper­

~- Por otro lado, se comprobó poca activiuad antidermat.Q_ 

fítica en el suero de un paciente ~ue tenía invasión fúngica -

dermoepidªrmica extensa. (27). 

Un hecho interesante es que cuando existe una infección­

diseminada por un dermatofito como el Trichophyton rubrum, la­

inyección intrad~r~ica de tricofitina sólo produce reacción i~ 

mediata, como sucede en los pacientes que desarrollan candido­

sis mucocut5nea granulomatosa o granuloma tricofítico tipo ~a­

jocchi con trastornos de la inmunidad celular. La presencia -

de reacción tardía a 1 a tri cofi tina (24-'48 horas), indica una-

i nmuni dad celular adecuada con cierto grado de resistencia a -

la reinfección; mientras que en los individuos con reacción in 

mediata; mediada por lg E, como en e.l caso de pacientes con 

neurodermatitis, tir:nden a presentar infecciones crónicas. (27), 

Las lesiones inflamatorias en piel lampiña, cabeza y bar 

ba, representan el grado m5ximo de hipersensibilidad y defensa 

del organismo, por lo tanto, son lesiones agudas y de curso li 

mi ta do. 

!lucho se ha escrito sobre estos fenómenos inflamatorios, 

queriendo explicar por quª las infecciones micóticas tienen -­

dos cursos clínicos y evolutivos: por un lado las formas crónj_ 

cas y secas, y por otro las formas supurativas pero autolimit! 
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das. Por mucho tiempo se culpó a los dermatofitos zoofílicos-

y geofí 1 i cos como agentes causales del querion de pi el cabel lu 

da y piel lampiña; hoy se sabe 4ue cualquier tipo de de rma to f i 

to es capaz de producirlo: E: s el tipo de hongo en sí y la reac 

ci ón huésped-parásito, así como 1 a profundidad de la invasión, 

lo que produce el querion mas que la distribución geográfica -

del mismo. (61), 

La virulencia de los dermatofitos varía, no sólo entre e! 

pecies, sino entre cepas de la misma especie y dependP. también 

de la cantidad del inóculo, así como de las condiciones del si 

tio inoculado, ya que la maceración, humedad, abrasión y trau­

mas locales facilitan la infección. 

Id principio de la infección se establecen 2 factores que 

determinan el tamaño y la duración de la lesión: la velocidad­

de desarrollo de los hongos y la rapidez de recambio epidérmi­

co. Los factores reguladores del re cambio epidérmico no están 

bien ccmprendidos; sin embargo, se ha encontrado que el recam­

bio epidérmico se incrementa en la perfferia de las lesiones.­

Así, el huésped manda una respuesta inflamatoria en contra del 

dermatofito; la inflamación puede causar aumento del recambio­

epidérmico y con ésto se logra la eliminación del_microorgani! 

mo infectante. Esto puede ayudar a explicar la observación -­

clínica de que las infecciones inflamatorias son relativamente 

agudas y de corta duración: usualmente de 2 a 3 meses sin tra-

tamiento, mientras que las lesiones inflamatorias tienden a --
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ser más crónicas. ( 42). 

La respuesta a la tricofitina es siempre positiva en las­

pacientes que tienen lesiones de querion; algunos autor~s sos­

tienen que esta reacción reproduce un miniquerion en el sitio­

de la intradermorreacción con vesículas y ampollas y la signi­

ficación de esta respuesta es que el paciente tiene una buena­

inmun idad celular. 

Recientemente ~mura, Tanaka y !·Jatanabe han llegado por­

inmunofluorescenci a directa, a poner en evidencia en la dermis 

y en el folículo piloso, antígenos fúngicos específicos, Imamu 

IQ_ piensa que los elementos fúngicos son destruidos, en suma­

yoría, en la dermis, y sólo se encuentran sus antígenos. 

También se han encontrado niveles altos de ínmunoglobuli­

nas lg A, Ig G, pero sobre todo de Ig ~. Esto no sucede en --

1 as lesiones no inflamatorias. 

Los corticoesteroides sistémicos y t6picos pueden cambiar 

el aspecto clínico e incrementar la duración y la profundidad­

de la infección dermatológica, ya que disminuyen la respuesta­

inflamatoria y el recambio epidérmico. 

En el granuloma tricofítico y el micetoma por dermatofi-­

tos, la base patogénica es debida a la retención de fragmentos 

de pelos infectados en la dermis después de inflamación folicu 

lar y destrucción parcial o total del folículo, la cual es com 

pletada por la reacci6n mixta del tejido extrafio con una reac-
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ci6n de hipersensibilidad del cuerpo, la cual es principalmen­

te en la dermis, pero que se puede extender parcialmente a la­

hipodermis subyacente. Los fragmentos de pelo Infectado se en 

cuentran en un granuloma de cuerpo extrano, formado en su ve- 7 

clndad con polir.1orfonucleares J linfocitos al derredor. 

En el micetoma por dermatofitos los elementos fGngicos p~ 

san a la dermis a partir de un pelo parasitado después de un -

trauma local; en ellos no veremos el substrato de queratina, -

sino enjambres de filamentos flojamente unidos en una substan­

cia parecida al cemento, producto de una reacción del huésped, 

y que es capaz de producir clavas. Estos órganos se encuen--­

tran rodeados de células epiteloides y gigantes de cuerpo ex--

t rano. ( 84). 

En la Enfermedad Derriatofi'llca, los filamentos se encuen­

tran libremente en la dermis rodeados de células gigantes y de 

cuerpo extrano, pero la invasi6n puede ser a través de la piel 

o por via linf~tica y hematógena, pudiendo afectar ganglios, -

huesos y, pr5ctlcamente, cualquier órgano del cuerpo. (60), 

En el granuloma tricofítico existe cierta deficiencia in­

munológica, sobre todo en los casos diseminados las pruebas i!!. 

tradérmicas son negativas. En el caso del granuloma tricofft! 

co único o solitario, la prueba a la tricofitina puede ser ne­

gativa o positiva; m5s bien se piensa que el cuadro es favore­

cido por una baja en la resistencia tisular local, tal es el -
..... ,, 
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caso de la aplicación tópica de corticoides. Sin embargo, hay 

granulomas tricoffticos que se presentan en forma espontánea y 

es en ellos, principalmente, donde se piensa que la inmunidad­

celular está conservada. 

En el micetoma por dermatofitos, la prueba a la tricofit! 

na es negativa, y aunque otras pruebas para valorar la inmuni­

dad celular se encuentran normales, se cree que hay cierta de­

ficiencia de lJ inmunidad celular que aunado con el trauma lo­

cal favorecen el desarrollo de la infección intradérmica. (1). 

En la enfermedad DermatbfTtica, la penetración del hongo­

al organismo no parece encontrar una defensa adecuada. La in­

munidad celular est5 gr~veme11te perturbada. Se asocia frecuen 

temente con consanguinidad. Los niveles sEricos de hierro se­

oncuentran disminuidos (la transferrina tiene poder inhibito-­

rio para dermatofitos ya que posee sobre ellos un efecto que-­

lante). Hay reportes de pacientes con neurodermatitis disemi­

nada que presentan Enfermedad Dermatofftica. (9), 

Se han encontrado asociaciones entre esta entidad y tras­

tornos hormonales, como disminución de los 17 cetoesteroides,­

hipotrofia estaturopostural y aspecto ginecoide. 
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EP DEMJOLOGIA 

Los agentes productores de Tiña de la cabeza inflamatoria 

o Querion de Celso, varían según el área geográfica que se es-

tudie. En los países ;siáticos el Trichophyton verrucosum 

(ochraceum) ocupa el primer lugar, siguiéndole en orden decre­

ciente el Jrichophyton.schoenleinii, Trichophyton violaceum, -

Trichophylon mentagrophytes y ~icrosoorum canis; mientras que­

en Europa el Jri chophyton mentagroph~ ocupa el primer lugar, 

siguiéndole el l!:.lE~y_ton vi_iilace~, Microsporum audouinii ,­

I_ri choph~~.!.1...?J!..l.'.!l_'.1_~ y Tri chophyton schoen le in i i. Estos der 

matofitos infectan a niños, mientras que en los adultos los -­

agentes causales son el T_d.EJ1oph·1ton rubrum y Trichophyton ton 

suran_. 

En fié xi co 1 os dermatofi tos responsables son, en primer l.!!, 

gar, el t1icrosporum~anis, I..r:..~~yton tonsurans, Trichop~ 

mentagrophytes. El querían por Hichophyton rubrum y Trich~ 

ton violaceum es raro. La afección en los adultos es muy rara. 

La sicosis de la barba es muy rara en nuestro medio. En·-

otros países es causada con mayor frecuencia por el Trichophy-~ 

ton ve~cosum_, Trichophyton mentagrophytes y Trichophyton ru-­

brum. 

El quel'ion de la piel lampiña en los países europeos, asi,! 

ticos y africanos es producido por el Trichophyton mentag~ 

~. Tri chophyton vi_~l_~~· I._1:.L~.!!.Q.P-hyton rubrum y Tri choph_lJ:on 

erinacei. En 11éxi co, los agentes más frecuentemente ·observados 
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son el Trichophyton rubrum y el Trichophyton mentagrophytes, 

aunque lo puede causar cualquier otro tipo de dermatofito. 

la tinea cruris es un padecimiento de la edad adulta con -

una clara dominancia en el sexo masculino. Es de distribuci6n­

mundial y es causada por el Epidermophyton f!occo~ y el Tri-­

chophyton rubrum, predominando este Gltimo en nuestro medio, -­

aunque tílmbién p11r.dc ser causado por el Tri.J:!!.~ton rient31gro-­

p~ y Trichophyton tonsurans. (95). 

la tinea pedis es también un padecimiento de la edad adul­

ta con predominio en el sexo masculino. Tiene una distribución 

cosmopolita, pero es más frecuente en pafses tropicales y sub-­

tropicales. Puede ser causada ror casi todos los dermatofitos, 

siendo el Trichophyton rubrum y el Trichophyton mentagrophytes­

los que producen mayor inflamación. 

El Granuloma Tricofíti.o tiene distribuci6n mundial y afe~ 

ta con mayor frecuencia a adultos de ambos sexos. En la varie­

dad llamada Perifoliculitis Granulomatosa de las Piernas o Gra­

nuloma de Wilson, las mujeres j6venes y de edad media son las -

más afectadas. El agente más frecuente es el Trichophyton ru-- .: 

brum, pero se reportan casos producidos por otras especies del­

género Trichophyton. 

El Micetoma por Dermatofitos se encuentra sobre todo en -­

Africa, aunque se han publicado casos en Australia y Amirica. -

Es una afección de adultos j6venes, de ambos sexos. la raza ne-
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gra es la mis afectada. El Microsporum ferrugineum es el agen­

te causal m5s frecuente, pero puede ser producido por Trichophy 

ton verrucosum y Trichophyton rubrum. 

La Enfermedad Dermatofftica es una entidad de adultos j5v! 

nes de ambos sexos. El mayor nGmero de casos proviene del con­

tinente africano, pero se han reportado también en Rusia. Los­

dermatofitos causales son Trichophyton schoenleinii, Trichophy­

ton verrucosum y Trichophyton violaceum. 
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QUERION DE CELSO DE LA CABEZA 

Por circunstancias dependientes básicamente de la respue~ 

ta inmunológica del huésped, ocasionalmente las placas de tiña 

seca de la cabeza adquieren características claramente inflam~ 

• tortas. Se caracterizo por presentar una o varias placas in-­

flamatorias que pueden observarse en cualquier región de la -­

piel cabelluda y que se componen de pústulas foliculares, abs­

cesos y costras ~elicéricas. Es una infección causada por ha! 

gos del género Tri chophyton y Mi crosporurn; es de distribución­

rnundi a1, pero se observa con mayor frecuencia en países subde­

sarrollados y de climas c§lidos. 

Es un hecho bien conocido que es una enfermedad que afec­

ta fundamentalmente a los niños; los adultos parecen ser rela­

tivamente .inmunes, siendo en ellos excepcional. 

La infección puede ser producida por dermatofitos geofíl! 

cos, zoofílicos y antropofílicos. Las producidas por dermato­

fitos geofflicos se transmiten a través del aire. Los antropo­

fílicos se adquieren por contacto interhumano y por fomites es 
mo peines, cepillos, etc. Las lesiones inflamatorias son mu-­

cho menos infectantes que las tiñas secas. Esto se debe al me 

nor número de elementos fúngicos en el querion; es posible que 

las células fúngicas estén atenuadas, probablemente menos via­

bles y menos infectantes debido a la reacción tisular celular­

de 1 huésped. 

También puede ser transmitida por"animales, principalmen-
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te por gatos, perros, pero igualmente por ganado 'bovino, capri­

no y por especies menores como roedores, conejos, etc. La con­

tagiosidad de un querion humano, de origen animal, no es grande, 

y las personas en contacto con el paciente se arriesgan a lo su 

moa una infección de tiña de la piel lampiña fugaz. 

Mucho se ha escrito que los dermatofitos geofflicos y so~­

bre todo zoofílicos son la causa principal de las tiñas inflam!_ 

torias; sin embargo, reportes recientes comprueban que cual---­

quier tipo de dermatofito es capaz de producir querion, indepe~ 

dientemente de su distribución geogrifica y no existe diferen-­

cia alguna desde el punto de vista clinico e histopJtológico. 

En nuestro medio, el Mi crosporum can is (zoofflico) y Tri-­

chophyton tonsurans (antropofílico), son los agentes causales -

más frecuentes de esta entidad, pero pueden ser producidas por­

Tri chophyton mentagrophytes, Trichophyton violaceum, Hicrospo-­

rum gypseum. El primer caso en México por Trichophyton ochra-­

ceum fué estudiado por !barra, Arenas y Reynoso del Centro Der­

matológico Pascua, en 1982. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

ll r¡ue ri on de Ce 1 so comienza después de un período de inc,!!_ 

bación de 5 a 6 dí as , después de 1 os cuales aparecen un a o va--

rias p 1 ar.as es camas as que persisten así por espacio de 15 clías; 

súbitamentl! se tornan e r i te r,1 a tos as , ¡¡ veces ve si culosus y se --
acompañun de prurito. Al cabo de pocos días las placas se in--
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flaman, cubriéndose de numerosas pústulas foliculares y abscesos­

que se ró,mpen y dan salida a material purulento; los pelos, en su 

mayor parte, se eliminan espontáneamente, 

En ocasiones se observan Glceras redondeadas, de fondo sucio 

y bordes precisos. 

En el período de estado, las lesiones están bien limitadas.­

infiltradas, con pústulas y costras melicéricas; hay zonas alopé­

cicas, los pocos cabellos que persisten están cortos, decolorados 

y frágiles. Es muy frecuente encontrar adenopatías regionales do 

lorosas; algunas veces se acompañan de síntomas generales como do 

lor en el área afectada, cefalea, fiebre y artralgias. 

Las lesiones inflal'!atorias pueden coexistir con placas secas, 

circinadas y alopécicas. 

Cuando el queriori es menos inflamatorio crece lentamente y a 

veces adquiere gran tamaño, su duración es más larga. 

La afección tiende a curar espontáneamente en 4 ó 5 meses, -

pero a veces 'tiene un tiempo de duraciór más largo. El tratamie!!_ 

to es a base de Griseofulvina, acortándose la evolución de la en­

ferme dad. 

El querion de Celso es la manifestación óptima de competen-­

cía en la inmunidad celular. La prueba a la tricofitina siempre­

dá respuesta positiva inmediata a los 3 minutos de la aplicación­

Y a las 48 horas con infiltración rodeada por vesículas y ampo--­

llas; en ocasiones se r·:p1·oduce un miniquerion ,en el sitio aplic~ 

do. ( 41). 
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Se ha utilizado la inmunofluorescencia directa y se han en­

contrado antígenos fGngicos especificas en el folículo piloso y­

dermis. Se piensa que la histología con tinción de PAS resulta­

negati va porque los elementos fGngicos son destruidos en la de~­

mis por las defensas del huésped y no se encuentran más que en -

estado de anfigenos; es por esto que los tejidos son altamente -

sensitivos al hongo, resultando en una reacción fuertemente posi_ 

tiva a la tricofitina. (47). 

Las tricofítides o dermatofítides son un fenómeno que se ve 

con frecuencia en estos pacientes. La vasculitis que se observa­

en la histopatología de las lesiones explica la presencia de --­

ideas en cualquier parte del cuerpo. 

Por inmunoeletrofon'sis del suero se ha encontrado eleva--­

ci'ón constante y significativa de !g "!y esporádicamente de lg A 

é 1 g G. 

El querion confiere, en princiµio, una inmunidad durable, 

tanto mis sólida mientras mái agudas sean sus manifestaciones. 

La tinea capitis en adultos es un acontecimiento raro y se­

presenta sobre todo en pacientes del sexo femenino. En la mayo-­

da de los casos la enfermedad se inicia en la niñez y continúa­

en la edad adulta, pero son lesiones secas con esca~as y ~reas -

pseudoalopécicas. 

Habitualmente las lesiones desaparecen durante la pubertad­

debidci a que las glándulas seb~ceas entra11 en acción hasta esa -
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edad y acarrean la presencia de organisr.ios lipofílicos como el -

Pityrosporum ovale, que junto con ciertos ácidos grasos de la s~ 

rie alifática, tienen un efecto altamente inhibitorio sobre los­

dermatofitos. 

Rothman y cols. encontraron que los ácidos saturados de nú­

mero impar de carbono, con cadenas de 7-9-11 y 13 carbonos, to-­

dos ellos presentes en la grasa de la piel cabelluda, tienen ma­

yor poder fungistático que los de número par de carbonos. 

Para Desaux, el más importante de todos estos ácidos es el­

Pelargónico. 

Emanuel piensa que la producción de sebo es mayor en el hofil 

breque en la mujer, y esa sería la causa principal de que la ti 

nea capi tis en adultos sea más frecuente en mujeres que en hom-­

b res. ( 2}. 

El inicio de tinea capitis inflamatoria en personas mayores 

es aún más raro, pero hay reportes de esta eventualidad. 

Llama la atención que en la histopatología de las lesiones­

se observa, además de los infiltrados inherentes al cuadro cHni 

co, ausencia de glándulas sebáceas en los cortes; lo que explic!, 

ría en parte la infección fúngica en este estadio de la vida. 
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SICOSIS DE LA BARBA 

Es una infección fúngica de cara y cuello, producida por di­

versas especies de Trichophyton y Microsporum; está caracterizada 

por un tipo profundo de afección, dependiente de la participación 

de los folículos pilosos en el proceso. 

Es un padecimiento exclusivo de varones adultos. Esta enfer 

medad es frecuente en Europa y Estados Unidos. Se vé principal-­

mente en áreas rurales y, aunque se insiste en que es causada por 

dermatofitos zoofilicos, tambi6n es producida por hongos antropo­

f i 1 i c os . 

En nuestro país se vé raramente, 

MANIFESTACIO"ES CLINICAS 

Las lesiones pueden ser de 2 tipos: 

1) Foliculitis pustulosa, que está constituida por pústulas fo­

liculares infiltradas, coronadas por pelos parasitados que -

se desprenden f¡cilmente; son confluentes formando placas -­

que pueden ser uni ó bilaterales. El labio superior suele -

estar respetaao. Las lesiones son dolorosas. (32). 

2) Querion de la barba: constituida por plastrones de 2 a 5 cm. 

de diámetro, salientes, infiltrado~ con bordes muy nítidos,-· 

la superfici~ es roja, supu1·dnte, cribada de pústulas folie!!_ 

lares y nódulos viol¡ceos de donde sale material purulento a 
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la presión o espontáneamente. Las 1esiones suelen quedar -

limitadas a la cara, especial~ente en las regiones maxilar­

Y submaxilar, pero pueden invadir toda la región de la bar­

ba y labio superior; son sensibles y dolorosas, en algunos­

r.asos se acompañan de adenopatía regional. 

La evolución del padecimiento varfa de algunos dias a va--­

rios meses, según la profundidad de las lesiones; sin embargo -­

tiende a curar-espontáneamente dejando a veces alopecia permane~ 

te. 

El tratamiento es a base de Griseofulvina, l gramo diario -

por 3 semanas, con buenos resultados. 
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T!NEA CORPORIS INFLAMATORIA 

La tinea corporis puede presentar un aspecto amplio en el -

grado de inflamaci6n que consiste en un mayor nGmero de vesícu-­

, las pn el borde, hasta formaci6n de abscesos y querion. 

Estos fenfimenos inflamatorios pueden ser causados "perse" -

por cualquier especie de dermatofito, tanto por los zooftlicos -

y antropofílicos, como por los geofílicos; las lesiones se pue-­

den situar en cualquier parte del cuerpo, en ocasiones las caus! 

das por hongos geofílicos o telúricos se localizan en los puntos 

de caída 6 zonas de roce como rodillas y cara externa de muslos. 

En nuestro medio, los agentes causales más frecuentes son Tricho 

phyton rubrum y Trichophyton mentagrophytes. 

Por otra parte, la administraci6n de corticoides tópicos o­

sistémicos puede favorecer una infección mas allá del estrato 

córneo, con manifestaciones inflamatorias y mayor reacción local. 

La formaci6n de lesiones anulares características, con rea.f_ 

ci6n inflamatoria son m~s evidentes en zonas poco pilosas. Esta 

apariencia anular con borde infiltrado corresponde a la zona do!!. 

de los dermatofitos se encuentran viables, pero a su vez, es el­

sitio en el que el or~anismo ha puesto en marcha los fenómenos -

inflamatorios y ha aumentado el recambio epidérmico para lograr­

su iliminación. La respuesta inflamatoria del hu~sped es provo­

cada por las substancias secretadas por los elementos fúnqicos -

(tri cofi tinas). 
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La afección se inicia con una placa eritematoescarnosa, la -

cual, después de algunos días, presenta un borde levantado, in-­

filtrado e hiperhémico, en cuya superficie se observan numerosas 

vesículas. Se puede fo1·mar un ser¡undo borde a partir del sitio­

original, dando lesiones concéntricas, 

El folículo piloso actúa corno un reservorio de la infección. 

Se pueden ver pGstulas cuanüo hay ataque severo a esta estructu­

ra. 

La imagen histol6gica observada en estos casos esti compue! 

ta por acantosis moderada, aumento ~e la capa c6rnea, se pueden­

observar vesículas intraepidérmicas con restos celulares y netu­

trófi los, así como espongiosis en las zonas vecinas. En dermis, 

los vasos se encuentran dilatados y congestionados, rodeados de­

un infiltrado compuesto por histiocitos, neutrófilos y eosinófi­

los; en ocasiones hay exocitosis. Con la tinción de PAS se de-­

muestran filamentos situados en la capa córnea. 

FOLICULITJS AGHINADA 

Este t6rmino se utiliza para definir lesiones con inflama-­

ción de severidad media que se encuentra constituida por placas­

eritematoescamosas con µGstulas foliculares, no sólo en el borde, 

sino también en el centro de la misma, y representa una reacción 

inflamatoria menor que le observada en el ~uerion. (59). 

En la Histopatologia, con la tinci5n de PAS, se encuentran-
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filamentos y esporas dentro de los folfculos pilosos. La der-­

mis que los rodea no contiene hóngos, .pero presenta un infi ltr-ª. 

do agudo crónico alrededor de los mismos.· {59). 

QUERION DE LA PIEL LAMP!ílA 

El querion puede presentarse en cualquier parte del cuerpo, 

excepto en axilas y pubis. Se encuentra con mas frecuencia en-

antebrazos, dorso de manos y muHecas. 

Por lo general se trata de adultos de cualquier sexo, con­

ligero predominio en el masculino. 

Se trata de una placa Gnica, de varios centfmetros de diá­

metro, oval, infiltrada, con superficie eritema tosa irre~ular,­

con numerosas pústulas foliculares que drenan material purulen­

to a la presión o espontáneamente; los pelos caen o pueden ex--

traerse sin dificultad. (66). 

En muchas ocasiones, estas lesiones son mal diagnosticadas 

y tratadas como procesos bacterianos; a veces son sometidas a -

"drenajes". 

El querion de la piel lampiña cura espontáneamente en al!J!! 

nas semanas, a menudo sin cicatriz i!'lportante y con una buena -

reposición en el pelo. 

La Histopatologia muestra infiltrados densos que rodean a­

los vasos dilatados y congestionados; los anexos se hallan ro--

;,_, 
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deados de estas colecciones celulares compuestas por histioci~­

tos, linfocitos y polimorfonucleares; a veces se pueoen ver cé­

lulas epiteloides y gigantes de cuerpo extra~o. Los pelos pue­

den ser vistos en el proceso de expulsión. 

ABSCESOS POR DER"ATOFJTOS 

Los dermatofitos pueden causar abscesos que, a menudo, se­

confunden con los producidos por bacterias, ya que presentan la 

misma sintomatología con adenopatía regional; sólo que los pri­

meros están generalmente en la parte interna de una lesión de -

tinea corporis o cruris. 

El aspecto histológico es similar en ambos casos. 

La obtención de material purulento por punción para culti­

vo demuestra el dermatofito causante. (66). 

El absceso por dermatofitos cede únicamente con antimicóti 

cos sistémicos. 

En los casos de tinea corporis inflamatoria, se pueden de­

mostrar por inmunofluorescencia directa antfgenos fúngicos esp! 

cíficos en dermis y folículos pilosos. 

La respuesta a la tricofitina es siempre altamente positi-

va. 

Los corticoesteroides sisté~icos y tópicos pueden cambiar-
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el aspecto clínico e incrementar la duración de la infección -­

dermatofítica. 

En la cara, el corticcestropeo tiene la habilidad de enma~ 

carar el cuadro dermatofítico simulando un lupus eritematoso -­

discoide o lesiones por fotosensibilidad, llevando a un diagnó~ 

tico y tratamiento equivocados con duración de meses y aún de -

aiios. {67). 

La administración prolongada de corticoides hace las lesiQ 

nes más diseminadas y profundas, bajando la resistencia tisular 

local y aún la sistémica. En ocasiones se observan pústulas fQ 

liculares que pueden, en primera instancia, parecer lesiones 

agudas, pero en realidad se trata de placas atípicas de larga -

evolución, de color eritematoviolficeo, hay poca o moderada ese! 

ma, a veces se acompañan de nódulos; con mucha frecuencia se -­

ven pústulas foliculares. El prurito puede estar exacerbado o -

ausente. Muchas veces se ven lesiones satélites por fuera de -

la placa principal. 

A diferencia de las tiñas inflamatorias sin corticoestro-­

peo, la respuesta a la tricofitina puede ser negativa, o débil­

mente positiva. 

La evolución no tiende a la curación espontánea, sino que­

cursa con remisiones parciales y exacerbaciones cada vez más -­

aparatosas. 

La infección asociada con otro dermatofito, Gandida albi-­

~ y bacterias es frecuente. 
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TINEA CRURIS CORTICDESTROPEADA 

Latinea cruris es una infección de distribución cosmopo­

lita, aunque predomina en los climas tropicales. 

El calor y la humedad de la zona afectada es un factor -­

predi sponente importan te. 

Predomina en adultos varones más que en el sexo femenino, 

y ésto es debido a: 

1) La tinea pedis es más frecuente en el sexo masculino. 

2) nas sudoración. 

3) El área que se afecta est.~ ocluida por el contacto del es 

croto y el muslo. 

4) Ropa ajustada hecha con material sintético. 

La mayoría de los casos se deben a una autoinfección a 

partir de una ti nea pedis, pero también se puede contraer a 

través de fomites como toallas, ropa interior, etc, 

Puede ser causada por el Irich~phyton rubrum, Trichophy-­

ton mentagrophytes, ~idermophyton floccosum y Trichophyton :.._ 

tonsurans. El dermatofito productor más frecuente en nuestro­

medio es el Trichophyton rubrum. 

Latinea Cl'uris inicia en la raíz de los muslos; a veces­

es unilateral y más frecuentemente ~i lateral. Se inicia con -

lesiones mulares :me confluyen formando una mayor de contar--
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nos policiclicos con borde activo; está formada por eritema, -

pequeílas vesiculas, costras hem5ticas y escamas; el centro de­

las lesiones queda libre. {55). 

1:1 ~ermol!J!yton floccosum µuede causar ·1esiones al)udas 

e i11 flamatorhs, ~:1 ando no provi enP ele una i n"ecci ón pre vi a de 

los pies del propio pJciente. El cuadro puede ceder espont5-­

neamente, pero aeneralment.e liay recedivas. 

l. a t i ñ ¡¡ de 1 ,1 i no l e cor r i e o'" s l l'O pe ad a ha s i do es tu di ad a -

por Lava1.J.!, .!__v<:s, !:!!.r:_!:_, Kami_nsk)'.• Zamacona_, entre otros. Lo­

primero que llama ·1a atención es la extensión de las lesiones­

ª sitios no habituales, como nalgas, abdomen, muslos en su te! 

cio medio e inferior, pero sobre todo escroto y raíz de pene. 

La morfología también presenta cumbias, ya que las placas 

eritematoescamosas, superficiales, se tornan extensas con una­

coloraci6n eritematoviolicea caracteristica. El borde en oca-­

sienes se hace más evidente, observ5ndose en él una infiltra-­

ción marcada; en otras, es la placa en si la que sufre la in-­

filtración y el borde se pierde insensiblemente. Es frecuente 

ver en estas lesiones, foliculitis con pGstulas generalmente -

pequenas que se encuentran rodeando a un pelo. El prurito en­

estos pacientes es desesperante y es el sintoma más constante, 

aunque muchos de ellos se quejan de hiperestesia. 

No es raro encontrar lesiones satélites por fuera de la -

placa principal, y la asociación con infección bacteriana pue-
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de suceder. También se pueden encontrar dos ó más aermatofitos. 

Sin embargo, la asociación más frecuente es, con mucho, la 

presencia casi constante de Can~ida albicans, misma que se en-­

cuentra en casi todos los cultivos de las escarnas de los pacie!!_ 

tes corticoestroneados. En ócasiones, aún en siembras repeti-­

das, sólo se logra aislar Candida albicans y no el dermatofito. 

El curso del padecimiento es siempre progresivo y no se o~ 

servan remisiones parciales cuando se siguen administrando los­

corticoides; el malestar es tan importa~te que obliga al pacie!!_ 

te a consultar. 

En la consultd del Centro Pasc.ua se ve11 casos con evolu--­

ci ón de meses y afin de a~os. 

La Histopatologia muestra epidermis con acantosis y colec­

ciones de polimorronucleares en la capa espinosa. En la dermis 

papilar se ven los vasos dilatados, rodeados de un infiltrado -

formado por polimoffonucleares, eosinófilos e histiocitos. Los 

folículos pilosos se pueden hallar hipertróficos, pero en algu­

nos casos se ven hipotróficos. En algunos casos la ruptura de­

la pared folicular puede ocasionar la presencia de los, elemen-­

tos fúngi cos en la dermis, ocurriendo entonces un Gran u loma Tri 

cofítico, pero en condiciones normales los filamentos permane-­

cen en la capa córnea. 

El tratamiento de la .!_inea c'._~.:..i.2 corticoe 0 tropeada es muy 

di ""íci l, pri nci pal mente por el rebote que estos pacientes sue-·· 
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len presentar después de la suspen:;ión de los corticoides, En 

ocasiones la Griseofulvina ha fracasado aún dándola en dosis -

adecuadas. Se ha observado que con el Ketoconazol, en cambio, 

se logran resultados espectaculares desde la primera semana de 

tratamiento, desapareciendo la hiperestesia y el prurito inte~ 

so. Después de los primeros 7 días de manejo se puede dar la­

misma dosis (200 mg.), pero cada 48 horas. Cuando las placas­

se hacen superficiales, es necesario continuar el manejo únic! 

mente con un antlfGngico t6pico, obteniéndose la curaci6n com­

pleta. 

Con el Ketoconazol no se observa el fenómeno de rebote; -

la razón de este acontecimiento no se conoce. 

El Levamizol y el Ketoconazol tienen una estructura simi­

lar, puesto que ambos son imidazoles; ésto sugiere una posible 

acción inmunomoduladora para el Ketoconazol, (49). 
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TINEA PEDIS FORMA AGUDA 

ANTECEDENTES 

Pe 11 i zzari en 1888 hizo 1 a primera descripción de ti nea 

pedís. 

Sabouraud en París y )·lhitfieJ.. en Gran Bretaña, escribie-­

ron sobre los aspectos clfnicos y micológicos de la enfermeda~ 

Kaufman-\folf en 1914 realizaron un estudio más profundo -

incluyendo los asp~ctos histológicos. (78). 

La tiña de los pies es, en general, una entidad que ocu-­

rre en la edad adulta, aunque se han descrito casos en lactan­

tes este suceso es muy raro y la incidencia va aumentando con­

la edad. Los fenómenos inflamatorios se ven casi exclusivame! 

te en adolescentes y adultos. 

Aferta a ambos sexos con ligero predominio del masculino. 

Los agentes causales mis frecuentes son el Trichophyton -

rubrum, Tri chophyton mentagrophytes y Epi dermophyton floccosum, 

pero se pueden aislar Trichophyton tonsurans y Microsporum ca­

nis o cualquier otro dermatofito. (73). 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Las áreas afectadas son los pliegues interdigitales, pla~ 

tas, caras laterales de los pies y, menos frecuentemente, la -
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cara dorsal de los dedos. Las lesiones se componen de vesicu­

las, ampollas o bulas que al romperse dejan placas exulceradas, 

posteriormente se cubren de gruesas costras melicéricas, se -­

acompañan de pústulas que drenan gran cantidad de 111aterial pu­

rulento, a veces con adenopatía regional. En ocasiones hay -

gran engrosamiento do la capa c6rnea con maceración y edema. 

El cuadro se acompaíla de prurito intenso y dolor, síntomas que 

pueden llegar a ser incapacitantes. 

Este cortejo sintomático puede ser desencadenado en si 

mismo por cualquier tipo de dermatofito, pero se asocia más 

frecuentemente con el Trichophyton rubrum y el Trichophyton 

mentagrophytes. En teoría, las lesiones que se ven en estos -

casos son predominantemente vesículas y ampollas, en contraste 

con las que presentan impetiginización volviéndose más exudati 

vas y purulentas. Esta es una creencia que en la práctica no­

se comprueba, ya que en realidad se ven todas las lesiones men 

clonadas anteriormente en forma conjunta; ya sea una infección 

por dermatofitos pura o impetiginizada, 

La flora bacteriana es habitualmente muy rica: se pueden­

encontrar estafilococos, estreptococos, enterococos proteus, -

difteroides, así como pseudomonas y se vé aumentada por la hi­

perhidrosis y maceración junto con el calzado y calcetines de­

materiales sintéticos que impiden la evaporación del sudor.(74i 

La infección bacteriana agregada juega un papel muy importante 

en los fenómenos inflamatorios existentes. Se piensa que en -
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la mayoría de los casos la infección por dermatofitos dá un cu2_ 

dro clínico banal, pero deteriora la capa córnea que es una ba­

rrera protectora para la invasión bacteriana, facil~tando la en 

trada de microorganismos gram positivos y gram negativos; ~sto­

da como resultado el cuadro clínico tan florido descrito con an 

terioridad. 

Desde el punto de vista micolÓ~ico, llama la atención la -

dificultad que existe para aislar el dermatofito causante en ca 

sos de Tinea pedis inflamatoria; los porcentajes de aislamiento 

varían entre un 25 y un 61%. Se debe enfatizar que la dificul­

tad de demostrar el hongo en dermatofitosis complicada no signi 

fica su ausencia. (59). 

Se ha necesitado de biopsia para poder demostrar los fila­

mentos, los cuales se encuentran en las capas profundas de la -

córnea e~grosada, aunque el examen directo y el cultivo fueron­

negati vos, :·a que las muestras tomadas !Jara esos fines prove--­

nían de un raspado muy superficial. Otra explicación al bajo -

indice de aislamiento del dermatofito seria el que la reacción­

inflamatori a existente en las zonas afectadas expulsara los fi­

lamentos situados en las porciones mis superficiales de la capa 

córnea. 

Por otra parte es muy frecuente encontrar la asociación 

con Candida albicans y aún más en los últimos años cuando se ha 

abusado en la aplicación de corticoides tópicos. 
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La evoluci6n de la Tinea pedis es habitualmente muy tortuo­

sa, ya que las recaídas sobrevienen frecuentemente; pero en las­

formas agudas, bulosas, y sobre todo con infecci6n bacteriana -­

agregada, las lesiones desaparecen a veces definitivamente des-­
pués de un brote agudo. 
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HISTOPATOLOGIA 

La infección por dermatofitos puede producir grados varia­

bles de infiltración dermo-epidérmica: comprometerán la epider­

mis y ocasionalmente la dermis con un infiltrado banal cuando -

las lesiorres están constituidas por placas de eritema, escamas­

Y vesículas. Cuando en ellas existen fenómenos inflamatorios -

severos, la histología se acompaña de infiltrados más serios -­

que serán descritos con detalle. 

Para demostrar la presencia de hongos en los cortes histo­

lógicos, se utilizan dos coloraciones: la reacción de ácido pe­

riódico de Schiff (PAS), que tiñe los honqos de rojo intenso, y 

el método de nitrato de plata metena~ina Gomori-Grocott, que c~. 

lorea los hongos de negro. La causa de la coloración positiva­

de los hongos con la reacción de PAS es la presencia de celulo­

sa y quitina en sus paredes celulares, dos substancias ricas en 

polisacáridos. (16). 

QUERION DE CELSO Y SICOSIS DE LA BARBA 

La epidermis presenta acantosis con alargamiento de los -­

procesos interpapilares; puede tener focos de polimorfonuclea-­

res en su interior. En todo el espesor de la dermis y aún en -

el tejido celular subcutáneo, se observan infiltrados que pue-­

den variar de moderados a densos, formados por neutrófilos, --­

eosinófilos y células linfoides. Los vasos sangufneos muestran 

proliferación endotelial y algunos presentan fenómenos de vasc! 
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litis, lo que podría explicar la reacción "ide" en cualquier -­

parte del cuerpo. Las glándulas sudoríparas y sebáceas se en-­

cuentran rodeadas del infiltrado antes descrito, pero sJn de -­

apariencia normal. Los folículos pilosos muestran exocitosis 

en su capa externa y colección celular intrafolicular. Puede -

haber destrucción de la pared folicular. Las células gigantes­

tipo Langhans se pueden ver ocasionalmente. 

Con la tinción de PAS y la de Gomori-Grocott, se tiñen las 

esporas y filamentos de color orsa a rojo purpúreo y negro res­

pectivamente, observándose por dentro y alrededor del pelo, tam 

bién es posible ver los elementos parasitarios en la pared su-­

perfi cial de la capa córnea. 

El Querion de Celso en el asulto muestra acantosis irregu­

lar, exocitosis y espongiosis con o sin vesículas. En dermis s~ 

pc1·ior se encuentr¡,n focos perivasculares y perianexiales, for­

mados principalmente por linfocitos e histiocitos. Hay hialin! 

zación supepidénnica PAS positiva. Hay ausencia de gl5ndulas -

seb5ceas, suairiendo la falta de grasas y su poder antifúngico. 

( 24). 

La reacción histológica en el tipo adulto de la infe~ción­

por dermatofitos se parece a una dermatitis de contacto y po--­

dria explicarse por la posible fotosensibilidad a la absorción­

de los rayos ultravioleta por los dermatofitos en las áreas ex­

puestas a 1 sol . 
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En algunos casos se ven, en los cortes, cambios pseudoepi­

te l i oma tos os que pueden ser explicados por la constante exposi­

ci 6n de los rayos ultravioleta y la absorci6n de éstos por los­

e l emen tos fún g i cos. 

Se está estudiando si los dermatofitos son capaces de pro­

ducir una aflatoxina que tenga propiedades carcinogénicas y que 

esté provocando la hiperplasia epitelial. 

LESIONES INFLAMATORIAS DE LA PIEL LAMPlílA 

La respuesta dermoepidérmica a la infecci6'n fúngica en la­

piel lampiña presenta grados variables de inflamación desde gra 

dos iniciales de colección celular, hasta formación de granulo­

mas, abscesos y, en raros casos, granos dermatoffticos rodeados 

de reacción celular. 

La histopatología de una tiña del cuerpo con borde infil-­

trado, mayor cantidad de vesículas y algunas pústulas sobre su­

superficie, presenta en la epidermis acantosis moderada, vesfc.!!_ 

las intraepidérmicas que contiene restos celulares y numerosos­

neutrófilos; las vesfculas se abren al exterior. En las zonas­

vecinas hay espongiosis. En dermis hay vasos dilatados y con-­

gestionados rodeados por un infiltrado, moderada ente denso de­

linfocitos, histiocitos, neutrófilos y eosinófilos. Hay exoci­

tosis, los anexos son de aspecto normal. La tinción de PAS de­

muestra filamentos en la capa córnea. (16). 



49 

Los dermatofitos pueden ser capaces de producir abscesos -

que son difíciles de diferenciar de los causados por infección­

bacteriana, aún en cortes histoló~icos, El cuadro se resuelve­

con la administraci6n de griseofulvina. (83). 

TINEA PEDIS VESICULAR 

En la epidermis con paraqueratosis y acantosis se ven leu­

cocitos polimorfonucleares, edema intracelular y espongiosis; -

cuando existen vesículas se sitúan debajo de la capa córnea, éi 

tas contienen fibrrina y, en ocasiones, neutrófilos y células -

epiteliales. En dermis se observan infiltrados alrededor de va 

sos constituidos por linfocitos e histiocitos; en ocasiones hay 

eosinófilos y polimorfonucleares con exocitosis y edema de las­

papilas. 

En muchos casos, la imagen histológica corresponde a una -

dermatitis aguda, sobre todo cuando existe infección bacteriana 

agregada. 

Los filamentos se tiílen con PAS y est~n situados en la ca­

pa córnea. 

La coloraci&n de Brown-Bren11 es frecuentemente positiva P! 

ra las bacterias que se encuentran en la capa córnea. 

En las lesiones de granuloma tricofftico los cambios son -

de una inflamación nodular en dermis que, en ocasiones, puede -
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incluir al tejido celular subcutáneo. 

El hecho principal es la destrucción del folículo y la pre­

sencia de fragmentos de pelo con elementos parasitario~ en la -­

dermis que se encuentran rodeados de un infiltrado denso consti­

tuido por neutrófilos, eosinófilos, células epiteloides y gigan­

tes de cuerpo extra~o; rodeando esta colección celular se encuen 

tran fibroblastos y linfocitos. Hay implicación de vasos sangu! 

neos que puede verse en capilares, arteriolas y venulas. El cam 

bio principal es una tumefacción de la pared, _algunas veces con­

prominencia de las células endoteliales, reducción de la luz y -

la presencia de linfocitos en las paredes y alrededor de los va­

sos. Se puede hallar, ocasionalmente, tromboflebitis y hianili­

zación de las arteriolas. 

El micetoma por dermatofitos, que es más frecuente en piel­

cabelluda, pero que también se pued~ ver en cualquier parte del­

cuerpo, tiene una imagen histológica caracterizada por: granos -

constituidos por un conglomerado de filamentos unidos entre sí -

por una substancia parecida al cemento, pero que en realidad se­

trata de una reacción inmunológiva del huésped llamada de Splen­

dore-Hoeppli que en la periferia del grano produce clavas. ~ide 

200 a 400 micras de diámetro y es de forma oval. Esta estructu­

ra está rodeada por células digantes, células epiteloides y alg~ 

nos leucocitos polimorfonucleares, La substancia en donde se e~ 

cuentran embebido.s los filamentos dermatofíticos es un material­

amorfo eosinofílico que se tiñe también con PAS, con cierta difi 

cultad. (84). 
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En la Enfermedad Dermatofíti ca, la imagen histológica está 

constituida por epidermis con acantocis y paraqueratosis. En -

dermis hay fila~entos sin substrato de queratina rodeados con -

células gigantes de cuerpo extraño, linfocitos, histiocitos, ma 

crófagos y algunos polimorfonucleares; hay necrosis central. 

En ganglios hay hipoplasia reticular, en medio de la cual­

se observan células gigantes de tipo Langhans rodeadas por lin­

focitos, plasmocitos e histiocitos; todo ésto circunscrito por­

fibrosis periférica; no hay necrosis caseosa. (60). 
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INMUNOLOGI.11 

Los fenómenos inmunológicos presentes en las dermatofitosis 

no son totalmente comprendidos en la actualidad. 

Se sabe que los hongos patógenos, al penetrar, despiertan -

en el organismo estados de hipersensibilidad e inmunidad que, -­

por una parte, modifican los cuadros clfnicos de la micosis y, -

por otra, la autolimitan; a no ser que haya un defecto grave en­

el huisped q~e estorbe esta respuesta inmunitaria. 

El estudio de las reacciones provocadas por los dermatofi-­

tos, se inició a principios de este siglo con Bruno Bloch y Mas­

sini, en 1909, quienes inocularon un cuyo con un dermatofito, -­

erosionando previamente un &rea amplia de la piel y cubri~ndola­

con una pasta que contenía esporas del hongo: al quinto o sexto­

dfa aparecieron manchas pitiri&sicas que se cubrieron de escamas 

y costras, ob·ervándose ertema y edema subyacentes, Esta reac-­

ción alcanzó su climax al undécimo día: tanto los pelos como las 

escamas contenían filamentos en abundancia. Después de la reso­

lución del cuadro se le hizo una segunda inoculación en un ~rea­

distinta de la piel, la respuesta fué muy diferente: dentro de -

las primeras 48 horas se produjo una inflamación masiva de la Z! 

na inoculada, semejando lo qu~ ocurrió la primera vez al und~ci­

mo rlía, pero en este caso el examen de pelo y escamas no mostró­

ning~n filamento y al séptimo dia el cuadro se resolvi6 con eli­

minación de pelos y escamas. 
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Lo descrito anteriormente se trata de una reacción acelera­

da, como respuesta a la reinoculación del dermatofito y es cono­

cido como el Fen6meno de Bruno Bloch; demuestra un e5tado de hi­

pcrsensibi li dad adquirida. 

Las reacciones agudas, en humanos con dermatofitosis, se c~ 

racterizan por notable 1·eacción tisular, alta incidencia de rea.!:_ 

ciones intradérmicas a antígenos fúngicos homólogos y, general-­

mente, una respuesta favorable a la terapia. En contraste, las­

infecciones dermatofiticas crónicas muestran notable respuesta -

tisular del huésped; rara vez se asocian con reacciones intradé.!:_ 

micas a antígenos fúngicos y son difíciles de tratar. (71), 

La presencia de aglutinlnas, preclpltinas y anticuerpos fi­

jadores de complemento contra dermatofitos, ha sido demostrada -

"in vitro" en muestras de san9re de pacientes continuamente in-­

fectados. Los antígenos que se producen muestran norable reacti 

vi dad cruzada entre 1 as diferentes especies de dermatofi tos. Es 

tos anticuerpos antidermatofitos se desarrollan en la mayrria de 

los pacientes, pero la frecuencia de infección recurrente es ma­

yor en aquéllos que han sufrido lesión inflamatoria, Es intere­

sante senalar que mientras que los anticuerpos desaparecen de -­

los pacientes con la fase aguda de la enfermedad, persisten en -

los que sufren dermatofitosis crónicas. El mecanismo de protec­

ción de estos anticuerpos en la infección, aguda o crónica, toda 

vía no se ha establecido. 
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Varios autores han señalado que las infecciones humanas prQ_ 

ducen anticuerpos 'g M c¡uese unen al cemento intercelular de·· 

los tejidos epiteliaies. Estos anticuerpos se han observado en­

infecciones agudas y crónicas; sin embargo, parece ser que el mg_ 

canismo principal de erradicación fúngica es la inmunidad celu--

1 ar. ( 2 8). 

Desde 1902 la tricofitina ha sido utilizada para evaluar la 

hipersensibilidad a los dermatofitos, aunque no es especie-espe­

cffica y su antigenicidad depende de múltiples factores en su-· 

preparación y además producen reacciones cruzadas con otros anti 

genos de hongos, como los de Penicillium. 

La tricofitina es preparada a partir d~ metabolitos conteni 

dos en el medio de cultivo de Trichophyton mentagrophytes que es 

rico en galactomanosa. Pueden observarse reacci0nes inmediatas­

ª la aplicación, en relación con la fracción polisacárida, y 

reacciones tardias, en relación con las funciones peptidicas del 

antigeno. La reacción urticárica o inmediata, mediada por Ig E, 

no tiene la importancia que se le concede a la tardía, ya que no 

refleja el grado de inmunidad celular; misma (inmunidad) que se­

puede medir si la respuesta tardia se hace positiva. (28), 

En general, se acepta que los pacientes que cursan con una­

infección dermatofitica aguda con fenómenos inflamatorios tienen 

una respuesta positiva a la tricofitina, mientras que los que -· 

cursan con una infección crónica tienen respuesta negativa; ~sto 
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es específico porque dichos pacientes pueden responder en forma -

adecuada a otros antígenos como al PPD, sarampión, etc. La expli 

cación a dicha especificidad ruede ser: 1) Una falla primaria pa­

ra responder a los antígenos. 2) La persistencia del antígeno -­

puede provocar un estado de tolerancia. 

Como ejemplo de este Gltimo punto, recordemos que el ser hu­

mano responde a mGltiples piquetes de insectos por reacciones cu­

t5neas exa~eradas que posteriormente se suprimen en piquetes sub­

siguientes. 

Tagami reporta una disminución del i'ndice de positividad a -

la tricofitina en pacientes con antecedentes de atopia. 

Los pacientes con infección inflamatoria crónica o profunda­

tienen disminuida la producción del MIF (Factor de antimigración­

de los macrófagos) comparados con los pacientes normales o con in 

fección aguda. ~y Brostoff encontraron una pobre migración 

leucocitaria en ellos. 

\~a 1 ter y cols., han demostrado r¡ue en infecciones crónicas -

de muy larga evolución se puede encontrar, en el suero, una subs­

tancia que ·produce inhibición de la migración de los leucocitos. 

En el granuloma tricofítico, la respuesta a la tricofitina -

es variada: cuando son solitarios es muy probable que la respues­

ta sea positiva, mientras que cuando son diseminados dan una res­

puesta negativa; oin embargo, ~oda encontró en la histopatolo-­

gfa de granuloma experimentalmente producidos en conejos, una re-
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acción inflamatoria, similar a la reacción anafilactoide con com­

promiso vascular y células gigantes; un cuadro que recuerda al -­

eritema nudoso y que se puede interpretar como un fenómeno de hi­

persensibilidad relacionada con la inmunidad celular. (64). Es­

to no sucede en la Enfermedad Dermatofítica, donde el daño a la -

inmunidad es mucho más severo. 

O E R M A T O F 1 T 1 D E S 

Es la reacción alérgica a antígenos del hongo que se disemi­

nan por la circulación a partir de un foco primario, Es faci l de 

reconocer pero di fíci 1 de explicar. 

La teoría más aceptada postula que las lesiones secundarias­

son resultado de respuesta alérqica a la absorción y diseminación 

hematógena de substancias no identificadas. Se cree que la reac­

ción se desencadena cuando pequeñas cantidades de antígeno se co~ 

binan con ciertas proteínas y este complejo es capaz de producir­

lesiones en sitios distantes. Aunq11e el hecho no tiene una explj_ 

cación completamente satisfactoria, se sabe con certeza que es -­

una manifestación de competencia inmunológica adecuada. 

Los rer¡uerimientos para decir que una lesión es una reacción 

tipo ide son los siguientes: 

1) Presencia de un foco primario inflJmatorio. 

2) Tricofitina positiva. 
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3) Las ides pueden aoarecer espontineamente o despu~s de ini-­

ciado el tratamiento. 

4) Las ides no contienen hongos. 

5) Debe haber relación cronológica entre el foco primario y -­

las ides. 

6) Las ides deben desaparecer al abatir el foco primario. 

Desde el punto de vista clínico las dermatofítides se pue-­

den clasificar en varios grupos: 

1) Li,quenoide y eritematoescamosa; que afectan frecuentemente­

el tronco, pudiendo simular un eritema tóxico, acompañándo­

se de síntomas generales. 

2) Vesículas en caras laterales de dedos y en las palmas, con-

o sin prurito. 

3) Queratolisis exfoliativa en palmas. 

4) Reacciones erisipeloides, frecuentes en piernas, 

!.:} Eritema anular centrifugo, eritema nudoso, exantema escarla 

tiniforme, eritema polimorfo; pueden ser, con menos frecuen 

cia, una manifestación a distancia de infección fúngica.(82). 
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CORTI COESTROPEO 

Los corticoesteroides tienen muchas y muy diversas funciones 

fisiológicas y acciones farmacológicas. Influyen en el metabolis 

modelos carbohidratos, protrínas, grasas y purinas; en el equi­

librio de los electrolitos y el agua, y en la capacidad funcional 

Jel aparato cardiovascular, de los riRones, de los músculos esqu! 

léticos, del sistema nervioso y de otros órganos y tejidos. Nos­

ocuparemos casi exclusivamente de los sucesos que acontecen en la 

piel que ha sido tratada con corticoides. 

La corticotropina, cortisol y sus análogos sintéticos repri­

men la producción de calor local, enrojecimiento, tumefacción e -

hipersensibilidad con que se manifiesta la inflamación. Microsc~ 

picamente inhiben no sólo los fenómenos incipientes del proceso -

inflamatorio, tales como el edema, depósito de fibrina, dilata--­

ción capilur, migración de fagocitos 'en el área inflamadd y acti­

vidad fagocftica, sino también las manifestaciones finales, como­

proliferaci6n capilar, proliferación de fibroblastos, depósitos -

de col agena y, aún más tarde, la cicatrización. 

Los efectos antiinflamatorios parecen depender de la acción­

local directa del esteroide. 

La hipótesis, se~ún la cual, los ~lucocorticoides ejercen 

sus acciones antiinflamatorias, sostiene que inhiben la ruptura -

de los lisosomas (Heissman y Thomas 1964), se ha mantenido duran­

te años. Actualmente se cree que sus efectos no deriven de una -
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sola acción como se suponfd antes. 

Ahora se sabe que el factor de anti~iqración de los macró­

fa~os (111F), substancia elaborada por ios linfocitos que tiene -

la propiedad de detener a los macrófagos en el lugar de ataque -

del antfgeno y concentrarlos ~n ese sitio para reforzar la ac--­

ción fagocitaria de los neutrófilos, se encuentra inhibida por -

la acción de los corticoides. (40). 

Makman y cols. (1971), demostraron que los esteroides ac--­

t~an en las cfilulas linf5ticas para estimular la sfntesis de una 

protefna inhibidora o tóxica impidiendo la división ripida de -­

los fibroblastos, con lo que se disminuye la cantidad de colage­

na y, por consiguiente, el proceso de reparación tisular se en-­

cuentra deteriorado. Asimismo, grandes cantidades de corticoi-­

des pueden disminuir la producción de anticuerpos. 

Ademis de lo citado, se pueden ver las siguientes modifica­

ciones en piel: 

Estrias atróficas 

Hiperpigmentación 

Taquifilaxia 

Equimosis, petequias y telangiectasias 

Foliculitis 

Aumento de la temperatura cutinea 

Aumento de la sudoración y disminución del cloruro de sodio 

del sudor. 

DiSminución de la tolerancia a los rayos ultravioleta. 
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Disminución de la secreción sebácea 

Hipe rtri cosi s 

j 

1 

\ 
1 
i 
1 

1 

Con todo lo expuesto anteriormente, se puede deducir que eli 

organismo queda expuesto ya que se disminuye la capacidad para-\ 
i 

\ 

resistir cualquier tipo de infecciones. 

En el caso particular de infección por dermatofitos, las l!!_\ 

siones se hacen usualmente extendidas, ton caracterfsticas espe-\ 

ciales tales como mayor eritema, infiltración, hiperestesia y --1· 
prurito intenso; toman un color violáceo característico y lapo­

sibilidad de producir lesiones profun~as es más probable. Se -- 1 

piHde la morfo login y a•ín la topogr.:ifÍa habitual, dando un cua- \ 

dro atípico. Se han reportado casos de tina de Id car3 que simu 

lan lupus eritematoso discoide. De igual ofrma se han encontra­

do tinas del cuerpo en pacientes con psoriasis, que han sido tra 

tados con corticoterapia or.lusivéi. (35). 

La frecuencia de tiílas inflamatorias ha aumentado en los ~! 

timos anos por este mismo motivo, mostrando borde mis activo y -

fenómenos supurativos. 

La localización profunda de los det'matofitos en dermis, te­

jido celular subcutáneo y aún en otros órganos de la economia, -

1 

se ha visto favorecida por la terap~utica coticoesteroide. \ 

El suceso más común, en el caso de un tina corticoestropea- 1

1 da, es la asociación con Candida albicans demostrada por cultivo 

\ 
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y en algunos casos no se ha ·1oarado aislar el dermatofito pro-­

ductor, cultivándose únicamente la levadura. 

La asociacibn de dos 6 m5s dermatofitos en un mismo pacie! 

te es un hecho que se ha encontrado con relativa frecuencia. 

En e 1 examen directo se obS(!rvan abundantes filamentos, en 

ocasiones más gruesos y ramificados. 

Se han colocado corticoides en medios de cultivo con esca-

mas de pacientes que no los han utilizado y se ha visto un ere-

' cimiento normal de la colonia. Sin embargo, en el cultivo de -

escamas rle pacientes que han sido corticoestropeados, las colo­

nias se desarrollan en ocasiones con mayor rapidez. 

Por otro lado, se han hecho estudios "in vitro" midiendo -

la acción antifúngica del clotrirnazol, miconazol y ketoconazol­

en presencia de corticoides, encontr~ndose una neta disminución 

de la misma. (44). 
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LOCALIZACION PROFUNDA DE LOS DERMATOF!TOS 

GRANULOMA POR DERMATOF!TOS 

Se sabe desde el siglo pasado que los dermatofitos, no --

s6lo son lesiones cut&neas superficiales, sino también lesio-­

nes nodulares, granulomatosas y crónicas en folículos pilosos, 

dermis e hipodermis, 

Se conocen 2 tipos de granulomas tricofíticos, a saber: -

Granuloma Tricofftico de Majocchi y la Perifoliculitis Granul~ 

matosa Nodular d~ Wilson; entidades muy parecidas desde el PU! 

to de vista histol6gico, pero que presentan ciertas variantes­

en cuanto a localización y mecanismo de producción. 

GRANULOHA TRICOFITICO DE MAJOCCHI 

Fué descrito por Majocchl en 1883. 

Esta tricoficia profunda presenta diversos aspectos topo­

gráficos, morfológicos y evolutivos; sin embargo, la lesión -­

clínica fundamental es el nódulo, el cual es de consistencia -

firme y apenas doloroso. Pueden ser aislados Dnicos o con---­

fluentes; a veces se disponen en la periferia de placas erite­

matoescamosas. (64). 

En cuanto a la topografía, la cabeza, la espalda o las m!_ 

nos son los sitios mis frecuentemente afectados pero pueden 

presentarse en cualquier parte del cuerpo. La evolución es 

1 

\ 
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siempre crónica y el síntoma predominante es el prur~to, aun­

que en casos muy diseminados puede faltar. 

Al parecer no hay preferencia por algGn sexo. Se obser­

va con mayor frecuencia en adultos j6venes, pero se han visto 

casos desde la niñez con lesiones que afectan casi la totali­

dad de la superficie cutánea. 

ASPECTOS MICOLOGICOS 

El caso inicial descrito por Majocchi fué causado por -­

Trichophyton violaceum, pero es el Trichophyton rubrum el --­

agente productor más frecuente; sin embargo, se han reportado 

granulomas por casi todos los tipos de dermatofitos. 

El examen directo a partir de escamas, pelos o material­

purulento de las lesiones, resulta positivo; lo mismo sucede­

con las siembras en medios de cultivos habituales. 

ASPECTOS INMUNOLOGICOS 

En los pacientes en los que se han encontrado granulomas 

tricofíticos solitarios, se considera que la inmunidad celu-­

lar es adecuada y la prueba de tricofitina es positiva; estos 

pacientes, en su mayoria, han tenido una historia larga de -­

aplicación tópica de corticoides. 

En los casos donde existe un gran nDmero de lesiones se­

considera que hay cierto grado de inmunosupresión "per se" o-
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' 
adquirida mediante el uso de corticoides sistémicos. 

- 1 

Se han seílalado asociaciones interesantes entre formas ex-J 

ternas de tales granulomas y condiciones di versas como: desnu--¡ 

trición, hipoadrenalismo, pubertad retardada, penfigoide, inges[ 
. -, 

ti6n crónica de inmunosupresores. En estos pacientes la tr1co-1 
1 

1 fitina es negativA y tarnbi~n lo pueden ser la candidina, la tu-¡ 

berculina y la histoplasmina. 
1 

H!STOPATOLOGIA 

La lesión patológica fundamental es el granuloma inflamat~ 

rio micosico que asienta en dermis, alrededor de los folículos-

pilosos más o menos destruidos e incluso necrosad0s por el pro­

ceso reaccional. (4). 

Se darán más detalles en la descripción de las lesiones 

histológicas encontradas en la perifoliculitis granulomatosa de 

las piernas. 

ETIOPATOGENIA 

En. todos los pacientes con granuloma tricofftico coexiste­

siempre alguna forma de dermatoficia superficial, sea de las -­

ufias, de la piel glabra o de la piel cabelluda. 

Desde ~~~~9- st: cree que el pelo es a la vez reservorio 

y puerta de entrada de los hongos hacia la dermis. 
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Según Sabouraud la ruptura del folículo parasitado produ­

ciría, no solamente la entrada y diseminación de los dermatofi 

tos en la dermis, sino que también les proporcionada la quer! 

tina. 

La presencia de un tapón de queratina en el ostium folie~ 

lar, impediría el desarrollo normal del pelo parasitado, el -­

cual permanecería en la dermis. 

Los pequeños traumatismos y la oclusión cutánea pueden 

ser responsables de la localización fúngica en la dermis. 

A pesar de que se ha dicho que el dermatofito es un pará­

sito queratinofílico estricto, la aseveración no es exacta ya­

que estos agentes son capaces de subsistir en cualquier tejido 

cuando las barreras inmunológicas del huésped son inadecuadas. 

PERIFOLICULITIS GRANULOMATOSA 

DE LAS PIERNAS 

La atención ha sido atraída desde hace algunos años sobre 

el polimorfismo de las lesiones debidas al Trichophyton rubrum 

y, en particular, poi' la existencia de lesiones foliculares in 

flarnatorias. 

Las perifoliculitis grúnulomatosas de las piernas, provo­

cadas por el I._ri ct~ton rubrum, representa uno de los aspec­

tos que durante largo tiempo fufi considerado como desconcerta~ 

te. El mérito de s1J descripción pertenece a J.W.l~ilsoo (1952), 

a G. Cremer (1953) y a J.IL Hilson, O.A. Plunkett y A.Gregersen 
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{1957), quienes los denominaron "granulomas tricofíticos". En­

Francia, P. de Graciansky y culs. (1963), G. Badillet {1966) se 

consagraron al estudio de las formas clfnicas particulares de -

este d~rmatofito y actualmente la perifoliculitis por Trichophy 

ton rubrum se ha vuelto clásica. 

La afeccibn sobreviene sobre todo en mujeres jóvenes que -

tienen costumbre de rasurarse las piernas. Afecta principalrne! 

te las piernas, la mayorfa de las veces de una manera unilate--

ral. Se distinguen 2 tipos: el tipo Nodular, y el tipo Pústu­

lo Superficial. 

EL TIPO NODULAR: (Granuloma Tricofitico) 

Es aquél que fué descrito por J. H. l~ilson. Está caracte-

rizado por nódulos más o menos numerosos, centrados por folfcu-

los pilosos, salientes, de una talla que va de la de un guisan­

te a la de una nuez, compactos y apenas sensibles. A menudo --

aislados los unos de los otros, estos elementos nodulares pue--

den a veces confluir conslituyendo placas de diversas formas. -

Tienen tendencia a situarse en la periferia de placas eritematQ 

escamosas. La piel 4ue recubre los nbdulos h mayoría de las -

veces es roja y sal pi cada con finas es camas. En ciertos casos-

la superficie es rugosa, pseudo-tumoral, o necrótica, ulcerada, 

cica tri zal. Raramente se realizan abs cesas subcutáneos (H. Me in 

hof y cols. (1976). El prurito, casi constante, puede ser vio­

lento. 
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Aunque en las publicacio~is iniciales se aisl6 al Trichophy 

ton rubrum, en las ulteriores se ha observado otro tipo de derm! 

tofitos, como el Trichophyton violaceum, Trichophyton tonsurans­

Y Trichophyton mentagrophytes. 

EL TIPO PUSTULOSO SUPERFICIAL: (Ostio-foliculitis tricoffticas): 

Parece, contrariamente a las primeras descripciones y a las 

aportaciones habitualmente admitidas, mis frecuente que la forma 

nodular. Los elementos, de pequei'.c1 talla, simulan foliculitis -

estafiloc6ccias banales, con una muy pequena pGstula blanco-ama­

rillenta coronando una ligera elevaci6n roja. Pueden ser aisla­

dos y poco numerosos, o diseminados sin orden sobre toda la pie.!:. 

na, asf como dispuestos en grupos mis o menos arciformes, que -­

luego orientan el diagn6stico. Si la localización sobre la pier. 

na y el carácter unilateral de la erupción, inhabituales para fQ. 

liculitis estafiloc6ccicas, deben atraer la atenci6n, el ataque­

º las dos piernas o a una región vecina (nalgas} nos parece me-­

nos raro que en la forma nodular; también se han observado erup­

ciones casi generalizadas en las que la naturaleza tricofftica -

hab1a sido desconocida durante varios anos. 

HISTOPATOLOGIA 

La estructura histológica fué estudiada sobre todo en las -

furmas nodulare$, Las lesiones estin situadas en la hipodermis­

Y en la dermis, a menudo alrededor de folículos pilosos más o m! 
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nos destruidos. Estos son los nódulos inflamatorios voluminosos, 

bien delimitados, formados de linfocitClS, de histiocitos, de cél~ 

.las epiteloides y, a veces, de células gigantes multinucleadas. -

Los plasmocitos, los polinucleares neutrófilos y eosinófilos com­

pletan el polimorfismo. Rar.imcnte se encuentran verdaderos micro 

abscesos por pol~nucleares neutrófilos o eosinófilos en la dermis 

o en la epidermis: J.H.Harr~y ~.M.Le~ (1930) ya los habían se 

nalado en las infecciones profundas de la piel por !richophyton -

~-tJ?ureum, .Y hl:l..:Ji.i.l_s_q~~~ (1954) los notaron en las formas­

nodulares de las piernas. Esta riqueza de polinucleares eosinófi_ 

l~s algunas veces es muy clara. Los elementos micelianos, pues-­

tos en evidencia pcr el PAS o por la coloración de Grocott, son -

reencontrados en el intrrior de los pelos, en las células gigan-­

tes multinucleadas o en la epidermis, ya sea bajo la forma de es­

poras separadas unas de otras, o bajo la forma de filamentos. 

ETIOPATOGENIA 

Las perifoliculitis nodulares pueden ser debidas a efraccio 

nes cutáneas (rasurado de las piernas) que permiten la penetra--­

ción del hongo más al15 de la epidermis. Son favorecidas por fac 

tares iatr6genos (corticoterapia aeneral, inmunosupresores) o por 

un terreno particular (diabetes, enfermedad de Cushing linfomas -

malignos), Es necesario remarcar que, la mayoría de las veces, -

estas perifoliculitis no están aislad,15, sino asociadas a una der 

matofitis superficial crónica de la piel o de las ufias. 

l RATAMIENTO: 

El tratamiento es ;¡ base de grl seoft1l vi na, con 'buenos resul 

Lidds, (50), 
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MICETOMA POR DERMATOFITOS 

DEFINICION 

Lesiones subcutineas inflamatorias, cr6nicas, producidas 

por dermatofitos que, habiendo franqueado la epidermis, seor­

ganizan en granos y forman así un micetoma. Esta eventualidad 

es ex ce p c i on a 1 . 

Su primera descripción se debe a Vanbreuseghem en 1959:­

"montones densos de granos fúngicos blancos,.más o menos esfé­

ricos, formados de filamentos y vesículas con cemento perifér.!_ 

co, quienes inducen una intensa reacción inflamatoria". 

En la mayoría de los reportes (Fukushiro, 1967; ~ -

1973) se señala que los pacientes son negros, de ambos sexos,­

adul tos j6venes; y la localización más frecuente es en piel c~ 

belluda y nuca. El dermatofito causal más constantemente ais-

lado es Microsporum ferrugineum. (9). 

Fre¿i_ y Lcwis, en 1976, reportaron un caso de micetoma en 

piel cabelluda, en un aborigen australiano, producido en forma 

conjunta por Microsporum canis y Trichophyton rnentagrophytes. 

Se han publicado casos por Trichophyton rubrurn, (Burgson 

y col s., 1974-Thorne y Fusaro, 1971), situados en miembros in­

feriores y con onicomicosis producida por el mismo agente. En 

estos casos los pacientes tuvieron un largo tratamiento con 

prednisona. 
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Liautaud, en su tesis (1977), señala a un paciente argeli­

no con micetoma en la nuca por Trhichophvton verrucosumvar.album 

(Tri chophyton ochraceum). 

Strobel y !!.E_~ (1980) informan de un paciente de Dakar -

(Africa) con un micetoma en piel cabelluda por Trich,opnyton ru-­

brum. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Se expresa como una masa tumoral firme, no dolorosa ni pr.!!_ 

riginosa, de varios años de evolución. La lesión se encuentra -

cubierta por una epidermis atrófica y alop~cica con o sin fistu­

las en la superficie. 

Cuando se localiza en miembros inferiores su apariencia es 

similar a cualquier otro micetoma, pero los granos son mucho me­

nos abundantes. No se observa adenopatfa regional; el resto del 

tegumento y el examen general son normales. No hay lesiones 

óseas. 

ASPECTOS MICOLOG!COS 

Los dermatofitos encontrados como responsables son: 

Microsporum ferrugineum, Microsporum canis, Trichophyton verruco 

~· Tri chophyton men tagrophytes y Tri chophyton rubrum. 

Existe cierto grado de dificultad para precisar el agente­

causál por lu 6US~l1 ia frec1 nte de proliferación del dermatofi-
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to en cuestión. Cuando hay tiña superficial asociada .• la identi­

ficación de 1 a gen te es más fácil. 

La respuesta a la tri cofi tina es.negativa. 

HISTOPATOLOG!A 

En la imaqen histológica se v~n pequeños granos blanco-ama­

rillentos, numerosos, que se tiñen de rosa fácilmente con hemato­

xilina-eosina y con cierta dificultad con el PAS. ¡ de 100 a 500 -

micras de diámetro, encapsulados, rodeados de una reacción infla­

matoria compuesta por c~lulas de cuerpo extraño y una coroni de -

histiocitos. Los filamentos que forman los granos son de 2 a 4 -

micras de diámetro y se encuentran inmersos en una substantia de­

cemento. 

ETIOPATOGENIA 

Para explicar el por qu6 de la presencia de un dermatofito, 

queratinofilico por definición, dentro de las capas profundas de 

la piel y tejido celular subcutáneo, se ha postulado la hipóte-­

sis· emitida por Ca!l}_ain y col s.: "la lo,calización electiva de al­

gunos micetomas africanos en la n11ca y piel cabelluda, se expli­

ca por el hecho de que sus agentes patógenos estarian, al princ! 

- pio, parasitando el pelo o la piel y que un tra~ma local sea el­

responsable de la inoculación intracutánea. (9). 
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Por otra parte, ciertas costumbres o pricticas cultura­

les exponen particularmente a los africanos a traumas en 

piel cabelluda, como el descansar la cabeza sobre madera y -

las técnicas de cargamento empleadas en sus labores diarias, 

aunque se pueden situar en cualquier parte del cuerpo, sobre 

todo en miembros inferiores. 

TRATAMIENTO: 

él tratamiento es a base de griseofulvina, obteniéndose 

buenos resultados. 
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ENFERMEDAD DERMATOFITICA 

DEFINICION 

Es la extensión más allá riela superficie cutánea del pa­

rasitismo dermatofftico, observ5ndose granulomas intraepidérm! 

cos, localizaciones hipodérmicas e invasión ganglionar; así co 

mo afecciones musculoesqueléticas y aún visc2rales. 

En Argelia, entre 1948 y 1959, las publicaciones de fata­

~. !:!_'!..2_~, !:!2_ijl!_, Shousboe y ~::_ej_!., atraje1·on la atención­

por primera vez sobre, las formas graves, generalizadas, con l.Q. 

~alizaciones dermohipodérmicas y ganglionares, debidas a los -

llamados hongos favi formes: el TrichoJ!hyton verrucosum y el -­

Achorion schoenleini (Trichoohyton schoenleini). ·El primero -

parece tener una afinidad particular para la producción de la­

enfermedad dermatofftica, aunque se han reportado casos produ­

cidos por Tri chophyton vi o 1 aceum y Tri chophyton rubrum. 

Recientemente la tesis de -~ut.aud (1977) hace resaltar -

que en estos casos la inmunidad celular está gravemente pertu~ 

bada en lo que concierne al nlimcro de células T, en las intra­

dermorreacciones y en las pruebas de estimulación linfocitaria 

"in vitrn". Asimismo, el autor piensa que la consanguinidad -

frecuentemente encontrada en estos pacientes puede provocar la 

sensibilidad particular a la agresión fúngica. (60), 

Junes, contrariamente, piensa que existe en ellos un te-­

rreno at6pico preciritante. 
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Hadida y Schousboe han observado en la mayoría de los -

casos una hipotrofia estaturo-postural y un aspecto ginecoi­

de, lo que plantea la posibilidad de perturbaciones hormona­

les (disminución de 17 cetoesteroides en algunos casos), fa­

voreciendo la evolución de esta enfermedad. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Se presenta generalmente en adultos j6venes del sexo --

masculino y en varios miembros de la familia. Empieza siem-

pre por lesiones eritematoescamosas de piel cabelluda, se ex 

tiende a lo largo de un año a todo el tegumento siguiendo 

una progresión c1·áneo-caudal. Las lesiones son r.rny prurigi-

nasas y pueden liquenificarse, hay pseudoalopecia en piel C! 

belluda, cejas y pestañas, los pelos están parasitados, Hay 

onicomicosis. La piel se vé ictiosiforme; hay formación de-

placas verrugosas, infección sobreañadida llegando a una pi~ 

dermitis vegetante. 

El segundo estadía, a los 2 años, se caracteriza por nó 

dulas rnGltiples situados de preferencia sobre cara y tronco. 

Hay adenopatías dolorosas en regiones cervicales, axilares e 

inguinales, 

El tercer estadio, entre los 3 y los 6 años de evolu---

ción, se caracteriza por exulceraciones y fistulización gan-
' 

glionares. Se observan verdaderos "nódulos tumorales" que -

semejan a una micosis fungoidc, Sólo en esta etapa hay mal-
; 
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estado general y es entonces cuando las lesiones pueden pro­

pagarse al sistema musculoesquelitico, as, como a vfsceras: 

hígado, timo y cerebro. El desenlace puede ser fatal. (60). 

EXAMEN MICOLOGICO 

El examen directo es positivo de cualquier muestra toma 

da de piel o ganglios. El dermatofito se puede aislar me--­

diante cultivo en medios habituales con cierta dificultad, -

teniendo un crecir:iie11to lento a partir de cualquier tejido -

de la economía que r:?sulte Jfectado. 

H!STOPATOLOGIA 

Se puede encontrar el dermatofito a nivel de la dermis, 

ganglios y a veces en huesos y vísceras. En las &reas donde 

predomina la necrosis se ven filamentos numerosos y alarga-­

dos. En las zonas donde hay c~lulas gigantes de cuerpo ex-­

traño, rodeadas por linfocitos, histiocitos y polimorfonu--­

cleares que, en conjunto, forman un granuloma, se ven en su­

centro, filamentos cortos y abundantes clamidosooras. 

TRATAMIENTO: 

El tratamiento es a base de Griseofulvina, pero hay re­

caidas en la rnayoria de los casos después de un año de haber 

la suspendido. 
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T R A T A M 1 E N T O 

GRISEOFULVJNA 

La griseo fu lvina fué desc 1Jbierta por Oxford y Raistrick­

cn 1~39, y fué obtenida a partir del Penicillium griseufulvum. 

En los primeros años que siguieron a su descubrimiento fué -­

utilizada como antifúngico en la agricultura, y no fué hasta-

1958 cuando se utilizó en humanos. Es un antibiótico fungis­

titico para dermatofitos. Despufis de la administración oral­

se libera hacia el estrato córneo a través del sudor o por m~ 

dio de depósitos en los queratinocitos. 

Su mecanismo de acción se debe a la inhibición de la sf! 

tesis de la pared celular de las hifas (Bent y Moore, 1966), 

Interfiere en la síntesis de los ácidos nucléicos y en la mi­

tosis celular, as,í como en la inhibición en la formación de -

los microtúbulos. 

Entre los efectos adversos se incluyen: trastornos gas-­

trointestinales, fotosensibilidad, cefalea y, mis raramente,­

leucopenia, agravación del Lupus Eritematoso e interferencia­

con los anticoagulantes del tipo de la Harfarina. Esti for-­

malmente contraindicada 'e11 Porfiria. (80). 

KETOCONAZOL 

1
El Ketoconazol es un antifúngico del grupo de los imida­

zoles sintetizado en Bélgica. 



77 

Es un potente inhibidor de la biosintesis del Ergoste­

rol; éste es el esterol que más se encuentra en levaduras y 

hongos. 

Provoca rambi os en 1 a permeabi 1 i ddd de 1 a membrana ce­

lular, causando daHo de la célula fGngica. 

Después de una dosis de 200 r:ig. se puede encontrar en­

pr&cticamente todos los órganos del cuerpo, manteniendo do­

sis antifGngicas en suero por más de 24 horas. Después de­

la primera semana de teatamiento se puede bajar la dosis a­

una tableta cada 48 horas. 

Toxicidad: a dosis muy altas en ratas se pueden ver -­

ciertas alteraciones como ligero aumento del peso de hígado 

y suprarrenales, descenso de los niveles de potasio, pseud! 

embarazo en hembras y fragilidad ósea con algunas fracturas 

espori táneas. 

En los seres humanos se han descuoierto alteraciones -

en higado que se manifiestan por elevaci6n de las enzimas -

hepiticas y que se han comprobado por biopsia de la glándu­

la. Las lesiones son reversibles al suspenderse el trata-­

miento. 

La griseofulvina sigue siendo lo mis indicado en el -­

tratamiento del querion de la piel cabelluda, quedando en • 

segundo término el uso del Ketoconazol. Desde hace varios­

aílos 1 autores francese$ y de habla inqlP.sa han reportado --
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buenos resultados con la asociación de griseofulvina y Pred­

nisona, arguyendo que el querion es la manifestación máxima­

de una adecuada inmunidad celular; logrando con ~sto un tiem 

pode evolución m5s corto. No todos aceptan esta modalidad­

de tratñmiento por ei riesgo de diseminac.1ón que cJnlleva. 

En las tiñas inflamatorias y cortic0estropea11as de la -

piel lampiña y de la región inguinal se ha visto una respue~ 

ta espectacular a los pocos dfas de tratamiento con Ketocon! 

zol. llay un dpagamiento de las lesiones y una disminución -

neta en el prurito y en la hperestesia; no hay fenómeno de -

rebote con la suspensión del corticoide. Sin embargo, en la 

segunda a tercera semana del triltamiento las lesiones se es­

tacionan; en ese estadio se debe suspender el Ketoconazol y­

continuar con un antifúngico local. 

En cuanto al uso de la grisnofulvina, hay una buena re~ 

puesta pero la mejoría es 'más tardía y son frecuentes las re 

caídas si el tratamiento no se continGa por el tiempo sufi-­

ciente, que puede ser de dos a tres meses. 

En el Granuloma Tricofftico y el Micetoma por Dermatof! 

tos, el tratamiento con Griseofulvina ha dado muy buenos re­

sultados. En el último se usan dosis del a 1.5 grs. dia--­

rios. Con este mismo medicamento, el ~Latapí trató un ca 

so de Granuloma Universal de Majocchi de 25 años de evolu--­

ción, obteniendo muy buenos resultados. (50). 
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LUR DE LA al~l1ECA 

En la Enfermedad Dermatofítica se utiliza 1.5 grs. de -

Griseofulvina por largo tiempo, pero con frecuencia hay re--

caídas después de varios meses de haber suspendido el trata-

miento. A veces la enfermedad tiene un desenlace fatal. 

No hay reportes del uso de Ketoconazol en el Micetoma -

por Dermatofitos y en la Enfermedad Oermatofltica, pero se -

pueden suponer resultados alagadores por la eficacia probada 

de este medicamento en algunas micosis profundas. 
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MATERIAL Y HETODOS 

Se estudiaron 40 pacientes procedentes de la consulta ex 

terna del Centro Dermatológico Pascua en el lapso comprendido 

entre el 7 de julio y el 15 de noviembre de 1982. 

Se aceptaron solamente pacientes con diagnóstico clfnico 

de una dermatofitosis inflamatoria: 15 con querion de piel C! 

belluda, 9 con tin~~corr0.~j-~ inflamatoria "per se" o por --­

aplicación de esteroides tópicos o sistémicos, 11 con tinea -

cruris corticoestropeada y 5 con tinea pedis con impétigo se­

cundario. 

Se incluyeron pacientes sin distinción de sexo, edad, ni 

tratamiento previo. 

Fué requisito indispensable examen directo positivo. 

Cada paciente fué sometido al siguiente estudio: 

1) Historia Clínica Dermatológica. 

2) Examen M'col5gi~o: 

a) Examen directo de pelos o escamas con hidróxido de -

potasio al 30%. 

b) Cultivo de pelos y escamas en gelosa glucosada de -­

Sabouraud adicionado de cloranfenicol y actidione, -

dejfindolos a la temperatura del laboratorio. Sólo -

en cuatro casos se utilizó la Técnica del "Tapiz". -

Cuando se dificultó la ·identificación del Dermatofi­

to se hicie1 resiembras l'n medios especiales como: 
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Borel 1 i y Cornmea l. 

3) Biopsia con bisturí o punch de los números 4 al 6. Las 

piezas se fijaron en formol al 10%. 

4) Los estudios micológicos fueron realizados por la Auto­

ra y supervisados (Dr .. l\rcnas) en el laboratorio de Mi-· 

cología del mismo Centro. 

El estudio Histopatológico fué realizado en el laborato 

rio de Histopatología por la Dra. Josefa Novales. 

Se utilizaron las siguientes tinciones: Hematoxilina-ea 

sina, PAS, Brown-Brenn. En casos más demostrativos se­

us6 la tinci6n de Grocott (plata metenamina). 

5) Se tomaron f()to~rafías clínica·~, micológicas e histopa­

tológicas. 

6) El esquema de tratamiento fué ajustado en forma indivi­

dual utilizándose los siguientes antimicóticos: griseo­

fulvina, Kctoconazol y miconazol. 
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R E S U L T A D O S 

De los 40 pacientes estudiados con el diagnóstico de -

Tiña Inflamatoria y presencia de filamentos en el examen di 

recto, se confirmó Dermatofitosis en 34 (90%}, distribuidos 

de la siguiente manera: 

Ti nea Capitis Inflamatoria 15 casos 

Ti nea Corpori s Inflamatoria 9 casos 

Ti nea Cruris Corticoestropeada 8 casos 

Ti nea Pedís lmpetiginizada 2 casos 
34 casos 

En los otros 6 .casos (lOX}, tres con el diagnóstico 

inicial de TinLa Cruris Corticocstropeada y tres de Tinea -

.Pedis lmpetiginizada, sólo se pudo aislar Candida a pesar -

de cultivos repetidos. 

TlÑA DE LA CAGEZA 

Se estudi at'On 15 pacient• ~ ( 37, 5%) con el diagnóstico­

de Tinea Capitis Inflamatoria, correspondiendo 8 casos al -

sexo masculino (53,3%) y 7 al femenino (46.7%), cllyas eda-­

des fluctuaban entre 2 y 10 años, siendo más frecuentes a -

la edad de 4 años (26%) y en orden decreciente, la edad de-

10 años (20%), 9 años (13%), 7 años (13%), 6 años (13%) y 

s61o se estudió un caso de O y otro de 2 años de edad. 
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DATOS CLIN!COS: 

En lo referente a la sintomatología se observó un cuadro 

inflamatorio severo en 7 de los pacientes (46.6%), en 6 se·· 

presentaron abscesos y Glceras, y en uno Glceras, éstos co--­

rrespondieron a Querion Verdadero. 

En 8 casos (53'.;), el cuadro inflamatorio que presentaron 

fué menos intenso, habienco numerosas pústulas foliculares en 

4 casos y escasas en otros a; correspondiendo dicho aspecto -

clínico a Foliculitis Dermatofítica. 

La evolución varió de 1 a 18 meses, con un promedio de 7 

meses. 

ESTUDIO MICOLOGICO: 

En todos los pacientes se practicó examen directo de los 

pelos parasitados, encontrando en 12 (80%) parasitación ecto­

endothrix y en 3 casos (20%) la parasitación fué endothrix. 

Por lo que respecta al cultivo, éste fué positivo en to­

das las muestras sembradas, obteniéndose los siguientes agen­

tes: 

M. canis 

T. tons urans 

T. rnentagrophytes 

T. ochraceurn 

10 casos 

3 casos 

caso 

caso 

(66,6%) 

( 20 '.b) 

(6,63) 

(t. t%) 
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ESTUDIO HlSTOPATOLOGJCO: 

En la biopsia de piel se encontr6 acantosis e hiperque­

ratosis en todas las muestras tomadas (100%), microabscesos­

con presencia de esporas en ellos en 2 casos (13%), vesícu-­

las intraepidérmicas en un caso (6%) y ulceración en un caso 

(63). 

En dermis superficial, media y profunda se observó un -

infiltrado inflamatorio denso, consistente en microabscesos­

.de polimorfonucleares y eosinófilos, rodeados de linfocitos­

Y plasmocitos en 4 pacientes (26%), en 3 casos (20%) el in-­

filtrado fué moderado y mínimo en 7 casos (45%). 

En 7 casos (46.6%) se observó la formación en la dermis 

de granulomas tubercoloides con cllulas epiteloides y gigan­

tes multinucleadas y en 2 de ellos se encontraron esporas en 

los granulomas (13~). 

Encontramos folfculos pilosos aparentemente sanos en 13 

de los pacientes (86%), variando el número de pelos indemnes 

entre 2 y 16, con un promedio global de 6 pelos. 

Los folículos pilosos parasitados se encontraron en 13-

pacientes (86%), el número de pelos parasitados varió de 1 a 

23 con una media de 7 pelos en cada paciente y hubo infiltr! 

dos inflamatorios perifoliculares densos en 2 casos (13%), -

moderados en 2 mis (13%) y mínimos en 4 (26%). En 2 pacien­

tes (13%) no s~ demostr~ •1rasitación pilar por encontrarse-
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uno de ellos sometido a tratamiento, y en el otro el proceso 

patológico estaba en vfas de regresi6n. 

En 2 casos (13%) los pelos estaban en proceso de expul-

si ón. 

Con la tinción de Hematoxilina Eosina se logr6 ver esp~ 

ras y filamentos en 8 casos {53%), con el PAS la parasita--­

ción del pelo (esporas y filamentos) se observó en 13 casos­

(86%) y no se demostraron elementos ?Jrasitarios en 2 (131). 

La tinción de Brnwn-Drenn para demnstrar bacterias Gram 

prJsHivas fué negativa en 11 c~•os ( 73%) y positiva en 4 --­

( 2 (i.,;.). 

TIÑA DEL CUERPO 

Se estudiaron 9 pacir.ntes (22.5'~) cuyo diagn6stico clí­

nico fu6 el de linea Corporis Inflamatoria, cuyas edades 

fluctuaron de 19 a 60 años con una media de 39 años. De 

ellos, 4 (44.4%) correspondieron al sexo femenino y 5 (55,6%) 

al sexo masculino. 

Se encontró antecedente de ndministraci6n de corticoi-­

des en forma Lópica en 7 ( 77. 7~;) y, en uno (11.1%) la admi-­

nistración de corticoide (dexamentasona) fu~ intramuscular -

por espacio de 4 años. Solamente un caso no tuvo terapia e~ 

teroide previa y los fenómenos inflamatorios que mostró fue­

ron debido> al dcrmatofito "per se" (reg. 642-82). 
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DATOS CLINICOS: 

Las manifestaciones clínicas fueron diversas y consis­

tieron en: 

Presencia de nódulos en 3 casos (33.3%) que correspon­

dieron a Granuloma Tricofítico confirmado por histopatolo-­

gfa con la formación de granulomas y esporas en su interior. 

En 4 pacientes (44.4%) el borde de la lesión estaba intensa 

mente infiltrado y tenía numerosas vesículas y peque~as pO! 

tulas; esta forma correspondió a linea Corporis Vesicopust! 

losa. En 2 casos (22.2%) el borde presentó infiltración m~ 

derada con numerosas vesículas correspondiendo a Tinea Cor­

poris Vesiculosa. 

La evolución del padecimiento varió de 1 a 12 meses -­

~on promedio de 8 meses, 

ESTUDIO MICOLOGICO: 

En el cultivo se aislaron los siguientes agentes: 

T. rubrum 6 casos (66.6%) 

T. tonsurans caso ( 11. r:i-; l 

~~~~hyte~. caso (11.1%) 

Can di d;¡ 'i T. rub rum CáSO (11.1%) 
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ESTUDIO HISTOPATOLOGICO: 

Se observó acantosis e hiperqueratosis en 7 casos (76%), 

atrofia epidérmica en 2 casos (22%), vesículas subcórneas en 

un caso (11%) y exocitosis en 2 (22i). 

En dermis superficial, infiltrados inflamatorios peri-­

vasculares {pol imorfonucleares, eo;,inófi los, linfocitos y -­

plasmoci tos) moderadamente densos r.n 2 caso5 (22~1.), modera-­

d os en 2 ( 2 2 :', ) y 111 fn í m os e n e 1 re~ t o ( € 6 '.\) . i 11 f i 1 e r a do pe r !. 
folicular denso en un caso (lli;) y mínimo en 2 (22%). En -­

uno de los casos el infiltrado inflamatorio destruy6 parcia! 

mente la pared folicular, quedando restos del eje del pelo,­

Y se observaron esporas aisladas PAS positivas, y en un caso 

(11%) pequenos acGmulos de polimorfonucleares en el interior 

del pelo. 

Formación de granulomas (focos de células epiteloides,­

linfocitos y algunas gigantes multinucleadas) se o~servó en-

3 casos ( 33:n y en ui;o de e 11 os hubo masas eosinofí 1 i cas que 

rodeaban esporas, lo que pare<:e corresponder a una reacción­

de Splendore-Hoeppli, hubo tambien un cuerpo asteroide y, en 

C>ste mismo caso, con la tinc·:ón de Grocott se demostraron cé 

lula~ gc~antes, asf como esporas y filamentos pequenos que -

demuestran un Granuloma Mixto (Tricofftico y Candidósico). 

Con la tinci6n de PAS se demostraron esporas y filamen­

tos en la capa c6rn~J en 8 ti~O~ (88%) y en 3 de ellos se ob 
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servaron esporas, filamentos y, en un ca~o, células gemantes 

en los granulomas d6rmicos (33%); en 2 casos (22%) se compr! 

b6 la parasitación del pelo mediante la tinción de PAS. 

La ti nci 611 de Brown-Grenn fué negativa en tocos 1 os pa­

cientes (100%). 

TIAA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA 

Se estudiaron 11 pacientes (27.5%) en los que se hizo -

el diagnóstico de linea Cruris Corticoestropeada, variando -

la edad entre 23 y 54 años con un promedio de 43 años. 10 -

fueron del sexo masculino (90.9%) y 1 fué del femenino (9.1%). 

DATOS CLINICOS: 

El cuadro clfnico presentó lo siguiente: 

Eritema intenso en 6 casos (543), las vesfculas y pús­

tulas variaron en propórción. Uno de los casos (reg.631-82) 

presentaba adem&s un absceso en tercio superior de cara in-

terna de muslo derecho dentro de la placa eritematoescamosa, 

el cual cedió con el tratamiento de Griseofulvina que se le 

administró. En los 5 casos restantes (46%) el borde de las 

placas estaba raenos infiltrado y eritematoso con escasas V! 

sfculas. La evolución varió de 1 a 36 meses con un prome-­

dio de 14.9 meses. 



89 

ESTUDIO f11COLOGICO: 

Fué necesario sembrar las muestras en medio de cultivo 

de 3 a 4 ocasiones para poder aislar el dermatofito, ya que 

siempre se obtenía Candida, con excepción del caso con reg. 

768-82, paciente diabético del que en el primer cultivo se -­

aisló Candida y ~-ub~. 

En el cuadro a continuación señalamos la abundancia de -

los agentes aislados de las escamas de lesiones inguinales. 

CASO REG. A G E N T E S 
~: -

1 491- 82 Candi da T. rubrum 

2 5 32-82 Candi da 

3 5 33- 82 Can di da M. can is 

4 604- 82 Candi da T. rubrum 

5 62 8- 82 Candi da 

6 6 31- 82 Candi da T. rub rum 

7 634-82 Candi da T. rub rum 

8 6 53-82 Gandida T. rub rum 

9 663-82 Gandida T. rub rum 

10 72 3- 82 Candi da 

11 768- 82 Gandida T. rub rum 
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ESTUDIO HISTOPATOLOGICO: 

Se practicó estudio histopatol6gico en 11 pacientes, uno 

de ellos (reg. 634-82) no pudo ser tabulado por deficiencias­

técni cas en procesamiento, en los 10 restantes encontramos: 

Acantosis e hiperqueratosis en 100% que vari6 de modera­

da (50%) a leve (50'.q, vesículas subcórneas que contenían po­

limorfonucleares eosinófilos y filamentos PAS positivos en 3-

casos ( 30%), espongiosis moderada en un caso (10%) y exocito­

sis en 5 casos (50%). 

En dermis se observó ed2ma papilar en 3 casos ( 30%), in­

filtrados perivasculares de polimorfonucleares, eosinófilos,­

linfocitos y plasmocitos en los 10 casos (100%), siendo mode-

rado en 6 casos ( 60/,) y mínimo en 4 ( 40%); intensa vasodilat~. 

ci ón en 3 casos (30%) y mínima en 4 ( 40%). en los 3 casos re~ 

tan tes ( 30%) no fué si gni fi ca ti va. 

Uno de los casos (reg. 631-82) presentó en tejido celu-­

lar subcutáneo extensos infiltrados de polimorfonucleares con 

linfocitos y plasmocitos constituyendo un absceso. 

La tinción de PAS mostr6 filamentos y esporas PAS posit! 

vas en la capa córnea en 7 casos ( 70%), en 2 hubo dilatación­

y queratinización del embudo folicular, mostrando también es­

poras PAS positivas (20%). En 3 casos (30%) en las vestculas 

subc6rneas se observaron filamentos PAS positivos. 

la tinción de Brown-Brenn demostró bacterias Gram positi , 



91 

vas en la capa córnea en un 40%. 

TIÑA DE LOS PIES 

Fueron estudiados 5 pacientes (10.5%) con el diagnóstico 

de Tinea Pedis lmpetiginizada, que es el 10.5% de la casufsti 

ca general, la edad fluctu6 entre 5 y 39 años de edad, con -­

promedio de 24 años; 4 del sexo femenino (80%) y uno del mas­

culino (20~); la evolución ~arió de 1 a 12 semanas con un --­

tiempo promedio de 6 semanas. 

DATOS CLIN!COS: 

La sintomatología en estos pacientes se manifestó .Princj_ 

palmente por vesfculas y costras melicéricas; en 2 de ellos -

(40%) predominaron las vesfculas, en otros 2 (40%) las cos--­

tras meli céricas fueron abundantes, y en el restante (20%) se 

combinaron ambas lesiones en una proporción similar. 

ESTUDIO MICOLOGICO: 

En todos los pacientes se aisló Gandida, por lo que las­

siembras se realizaron de 2 a 4 veces para tratar de aislar -

el dermatofito, lo que se logr6 Gnicamente en 2 casos (40%). 

A co11tinuación se señalará objetivamente los agentes ai~ 

1 a dos. 
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CASO REG. A G E N T E S 

1 414- 82 Candi da 

2 42 4- 82 Candi da T. rubrum 

3 479'-82 Candi da 

4 53 8- 82 Candi da T. menta9roehytes 

5 6 7 7- 82 Candi da 

HISTOPATDLOGIA: 

La biopsia mostró intensa acantosis en 4 casos (80%) e 

hiperqueratosis en 3 (60%), en uno (20%) vesículas intraepi 

dérmicas y en otro más (20%), pérdida total de la epidermis. 

Se observó espongiosis en 2 de los casos (40%) y exocitosis 

en un o ( 20'./,). 

En dermis el infiltrado inflamatorio de polimorfonu--­

cleares, eosinófilos, linfocitos y plasmocitos fué denso en 

un caso (2o;n habiendo además esporas PAS positivas (caso -

con pérdida total de epider~is). 

Infiltrados inflamatorios que variaron de moderados a­

minimos se observaron en 4 casos (80%), vasodilatación in-­

tensa en uno (20%). 

La tinción de PAS demostró filamentos y esporas tefii-­

das con PAS situadas en capa córnea y en pequefia proporción 

en un ca;o (;.o,.), en 3 fué negativa (60;;) y como ya se ha--
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bia senalado anteriorment~i hubo esporas en dermis en el caso 

donde habia ausencia de epidermis. 

La tinci6n de Brown-Brenn fui positiva en 4 casos (80%), 

siendo en 2 de ellos considerablemente abunJantes y negativa­

en un caso {20%}. 



t--· 

VAR. 
REG. CLIN !CA 

-
344-81 Q.Verd. -

_322-8~-- 9-:..Y~!d· 
521-82 r,Q. Verd. 
531-82 -Fol.Der111at. 

547-82 

753-82 

613-82 

613-82 

636-82 

643-82 

7B-82 

734-8.2 

757-82 

758-82 

775-82 

Fol. Denna t. 

Q. Verd. 

Q.Verd. 

Fol. Dennat. 

Fol. Dermat. 

Fol. Dermat. 

Q. Verd. 

Fol. Dennat. 

Fol.Dennat. 

Q. Verd. 

Fol. Dennat. 

+ Mínimo 
++ Moderado 

+++ Denso 

C U A D R O 

T l N E A C A P T I S N F L A ti A T O R I A 

---
EPIDERMIS GRANULO 
Acant. Ulcer. DERMIS MAS PAS BROWN-AGENTE Hiperq. l. D. I.P .F. TUB. 1 rn1c. BRENN 

- ---
T~:-= 

==-==,;:::::=.== 

T.ochraceum +H I· +++ +++ • Negativa 

T. tonsurans + ++ + * ·--- .--
M.canis +++ +++ + -
M. Cilll i 5 + Fibrosis ---------~-
T. tonsurans + + ++ ;; 

T. men tan_roph. + ++ -
M.canis + +++ +++ 

M.canis ++ + 

M.canis + + 

M.canis ++ Edema 

M. cani s ++ + 

M.canis ++ + 
M. can·i s ++ + 

T.tonsurans ++ +++ ++ * 
M.canis ++ +++ * 

I.D. - Infiltrados Dénnicos 
I.P.F. - Infiltrados Perifoliculares 

-
Neg. _Ne9ativ~----
Pos. Negativa 

Pos. Positiva -----·-
Pos. Negativa 

Neq. Positiva 
·-

* Pos. Neqativa 

Pos. Negativa 

Pos. Neqativa 

Pos. Neqati va 

Pos. Neqati va 

Pos. Neqativa 

* Pos. Neqativa 

Pos. Neriativa 

Pos. Negativa 

Polimorfonucleares, eosinó­
filos, linfocitos, plasmoci 
tos. 



C U A D R O !! 

T I N E A C A P I T ·.5 N F L A M A T O R I A 

ULCERAS 1 Jl.BSCESOS 

F==3=44=-_=8=1=~=·=+=++~=¡= ~==== ====4=12'=·r~1-=-'F=T=.=oc=h=r==a=ce=·=u=rr:==r~=G=.=T=ub=e=r=cu=l=o=i d=e=--=~__g_~~-i o~;-7e;;~ _ 

,__32_2-8~--+--- l-_-_-_ +_~_·_+ ___ r--··-::_-::_-::_-::_-::_-::_:-::_.~-5_-_r1-::_~~1 -::_r'-.:t_o-::_n-s_-u_'-r_a-::_n ..... s_-_-_
1

:_--_"""'_G-::_.-T_cc.u._be_rcu 1 oi de ~; on Verdad. 

521-82 ___ , 2 !1 M.canis Inf. Densos Querion Verdad. 

REG. PUSTUL. EVOL. AGENTE H!STOPATOLOGIA VAR. CLIN !CA 

~--8_2_ ... _____ I ______ ~ __ ... _._ --+--1_;_1 _, __ M_._ca_n_i s ____ ,. __ ln_f_._Mí_r,_i_mo __ s __ ~~-D_en_nil_t:.Q_f_. _ 

.__5_4_7-_8_2_.,.__ ______ l ___________ ¡ __ -2___ 2 M T. tonsura_n_s_, __ G_. T_u_b __ e_rc_u_l_o1_·d_e __ ,__Fo_l_._D __ e_ri __ na_t_of_. __ _ 

753-82 -¡ +++ 1 18 :.: M.canis Jnf. Moderados Querion 
,...._____.--1----~-----+-----l--·--~------~-----------r-------~1 

613-82 +++ 2 M M.canis G. Tricofítico Querion 
t-----+-----;-----~------t-----~------+---------.---------

618- 82 ++ 1 M 11.canis lnf. Mínimos Fol. Dermatof. t------+-----+-------l-----+---r------+---------r----------
636- 82 + 1 M M.canis Inf. Mínimos Fol. Dennatof. 

643-82 + 4 M M.canis lnf. Moderados Fol. Dermatof. 

t-'-7~1~~-~a ..... 2_-1---~--+---+. __ 
4 
____ _¡..._1_t_1-+_! ..... t_c_an_i_s ___ -1--'-In ..... f~._Mí_n __ i_mo_s ___ t-_Q~u_e_ri __ o_n ____ 

1 

734-82 ++ 1 11 M.canis Inf. Mínimos Fol. Dermatof. 
1-----+-----+------+----1-----i---~ 

757-82 + 2 M M.canis G. Tricofítico Fol. Dermatof. 

758-82 ++ 2 f1 T.tonsurans G.Tuberculoide Querion 

775-82 + 2 M M.canis G. Tuberculoide Fol. Dermatof. 

+ Mínimos ++ Moderados +++ Densos 



LESIONES: 

T r N E A 

+ Escasas 
++ l·íJde radas 

H+ Abundan tes 

e u A o R o rrr 

CORPCRIS INFLAMATORIA 

(T. C. l. ) 



REG. 

399-82 

319-82 

461-82 

502-82 

632-82 

642-az -· 
_§54-82 

675-~ 

710-82 

C U A D R O IV 

T I N E A C O H P O R I S 
(T.C.I.) 

VAR.CLINICA AGENTE EPIDERMIS 
Acant, Hiper<]. 

= ---
TC!vesi cooust. T. tonsurans + ·-

G. Tri cofíti co T. rubrum + -
TC!vesiculosa T. rubru:n + 

TC!vesi culos a _T_. rubru:!! ___ ++ 

TCivesi copust. T. rubrum Atrofia 

G. Tri ca fí ti co 1, rubr111n + 

TCivesicopust. T. men tag ro. + ·--- -

TCivesicopust. T. rubrum + 
G. Tri cofíti co T. rubrum 
G. Can di dós i co Candi da +++ 

N F L A M A T O R 1 A 

DERMIS GRANULOMA 
ID IPv G. Tri c. G. Cand, 

-= = 
Edema + 

1 ++ 
Fibros is * 

+ -
+ -- ----¡-
+ 

+++ + * 
++ -
+ -

+++ * * 

PAS BROWN-
BRENN 

Pos. Neqat. 

Pos. Negat. 

Pos. Negat. 

Pos. Neqat. -
Nec¡. Neqat. 

Pos. Neqat. 

Pos. Negat. -
Pos. ~t.:_ 

Pos. Negat. 

+ Mínimos 
++ Moderados 

+++ Densos 
INFILTRADOS: Polimorfonucleares, eosinófilos, plasmocitos, linfo­

citos. 

I.D.: Infiltrados Dérmicos 

I.Pv. : Infiltrados Perivasculares 



C U A D P. O V 

TINEA CRURIS 

----
REG. LES ERITEMA VESIC. EVOL. 

SATEL. -
491-82 SI -
532-82 SI 

533-82 SI 

604-82 SI 

628-82 SI ·-----· 
631-82 

634-82 

653-82 

663-82 

723-82 

768-82 

NO 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

+ Minimos 
++ Moderados 

+++ Densos 

-
+++ 

+ 

+ 

++ 

++ 

+++ 

+++ 

+++ 

H·+ 

++ 

+++ 

--
+ 4 M 

++ l M 

++ 12 M 

+·I 36 M 

+ 3 M 

+++ 6 M 

H 6 ¡.¡ ---
+H 3 A 

tj· 3 M 

++ 20 M 

++ 3 A -

-

CORTI COEST ROPEADA 

AGENTE HISTOPATOLOGIA DIAGNOSTICO 
' 

Candi da Complejo Tiña 
T. rubrurn l. Perivasc. Denso Candi dosis 

Candi da l. Peri vas c. Mín. Candi dosis 
Cilndi da Complejo liña 
M. can is l. Perivasc. Mín. Candi dosis 
Cand1 da Complejo Tiña 
T. rubrum I. Perivasc. Denso Can di dosis 

Candi da r. Peri vas c. 11ín. Candi dosis 
Cana1 aa Comp Je jo T. Candi-
T. rubrum Absceso dosis. Absceso 
Candi da COrnpleJo 1 iña 
T. rubrum Candi dosis 
Candi da !. Derrn1 co y Complejo liña 
T. rubrum Peri vas c. Mín. Candi dosis 
Candi da Comp 1 ej o Ti ña 
T. rubrum l. Dérmico Mín. Candi da 

Candi da !. Peri vas c. Mín. Candi dosis 
Candi da Complejo Tiña 
T. rubrum I. Peri vas c. Min. Candi dosis 



REG. 

481-82 

532-82 

533-82 

604-82 

628-82 

631-82 

634-82 -· 
653-82 

663-82 

723-82 

768-82 

T I N E A 

VAR.eLINICA 

e.Tiña Candidosis 

Candi dosis 

C. Tiña Candidosis 

C.Tiña Candidosis 

Candi dosis 
e.Tiña Candidosis 
Absceso 

C.Tiña Candidosis 

e.Tiña eandidosis 

C. Tiña Gandidosis 

Candi dosis 

c. Tiña Candi dosis 

+ Mínimo 
++ Moderado 

+++ Denso 

-

C U A D R O VI 

CRURIS C O R T C O E S T R O P E A D A 
) 

EPIDERMIS DERMIS HIPODERMIS Pl\S BRO\~N-
Acant. ves1c. !U lPV. ABSCESO BRENN 
Hipe re¡. --

+ ++ +++ Pos. Neoativa 

+++ + Pos. Positiva 

+ + ~._ Positiva 

++ + +++ Pos. Neuativa 

++ + Pos. Neoativa 

+++ +++ * Pos. Positiva 

-
+ + + Pos. Neq«tiva 

+++ + Pus. Positiva 

+ ++ + + Pos. Neuati va 

+ + Pos. Negativa 

INFILTRADOS: Polimorfonucleares, eosinófilos, linfocitos, 
p 1 asmoci tos 

I.D.: Infiltrados Dérmicos 

I.Pv. Infiltrados Perivasculares 



C U A D R D VII 

T I N E 11 P E D I S I N P E T I G I N I Z 11 D A 

1 REG. VES I C. C. MELIC. EVOL. AGENTE H !STOP11.TOLOGI A PAS B.B. 

+++ 414-82 l. Perív¡¡sc. Mod. NeCl. Pos. 1 S Candida ------1- --------t-·-----·~---'---+---,L,...-a-rrCfícl11 

l. Pe 1·i vasc_._D_en_s_o _ _,__Po __ s_._,.. ___ Po_s ...... _ 

4 79-82 

_ ~-2_4_-8_2_-t-__ ·r_+_____ ++ 2 S T. 1·ubrum 

H±+ t 1 ~ Candida Pos. Pos. -·------i--- -----------cañillcl-d ----
,___5_3!!_·-_82_ ......... ___ H+ 12 S T. menta q ro ';..._¡._:le:.. _P;._e...;..r-:.i .:-v a"'"'s-"-c.;._. _t_lí-'-n '-' --1--N.:-e ri"-'.-+--Ne"'"'º...,·-r 

•·="=67=7=-=ª2==--·-"~--1- _ _ t++ 12 S _ Candid,,:a=-~=--===I==·=P=e=r"i""vas.c. Mín. Neq. Pos. : 

LESIONES: + Mínimas 
++ Moderadas 

+++ In tensas 



REG. 

414-82 

424-82 

479-82 

538-82 

677-82 
--

T I N E A 

AGENTE 

Candi da 
canil1da 
T. rubrum 

Candi da 
Candi da 
T.mentaqro. 

Candi da 

+ Mini mos 
++ Moderados 

+++ Densos 

-

C U A O R O VIII 

P E O I S I M P E T I G I N I Z A O A 

E P I O E R M I S O E R M I S 
Acant. --

+++ 

+++ 

+++ 

H+ 

Hi perq. Vesi c. Ulcer. lnf. Peri vasculares 

+++ +t 

+ +++ 

+++ +++ + 

+ -- -
+++ + 

-

INFILTRADOS: Polimorfonucleares, eosinóficos, 
linfocitos, plasmocitos, 



llf l:IWSPOIWll CMi !S 

11 I CR os ro IWl·l C/\11 Is. HAC 11oco:n \) I AS 



TIUCllOl'llYTON TONSIJRMIS 

T. TONSURANS. FILAMEMTOS Y ~ICROCONIUIAS 
OVAi.ES Y EN FORMA DE "1AZO. 



T. Y ALGIJllAS o11unos s 
FIL11. Rl FORl.1E . DIAS PI 



TRICllOPllYTON /1ENT/\GROPHYTES 

T. /IENT/\GROPHYTES. ORGANOS EN ESPIRAL. 



TR!CHOPHYTON OCHRACEUM 

T. OCHRACEUH. MACROCONIDIAS EN FORMA DE COLA 
DE RATON. MICROCONIDIAS EN FORMA DE LAGRIMA. 



T. OClllU\CEU¡.¡. CLl\111 DOSPOll/\S Efl FOR!~/\ Dl:: Cl\SC/\-
BEL DE SERPIENTE. 

PELO PAR/\SIT/\DO DE PIEL C/\BELLUD/\. 
Pl\Rl\SITl\CION ECTOENDOTHRIX. 



T!Ñf\ DEL CUERPO. ESCf\flf\ CON f\llUNDf\NTES 
FI Lf\MENTOS. 

PELO Pf\Rf\S!Tf\DO EN UNA Tlílf\ DEL CUERPO 



QUERIOM VERD/\DERO POR T. OCllR/\CEUll. 
FORM/\CION DE ULCER/\S. 

FOLICULITIS DER!lf\TOFITIC/\ POR M. CAMIS 
PUSTUL/\S FOLICULARES. 



TRICOFJTJDES EN UN PACIENTE CON QUERION DE 
CELSO. 



QUERION DE CELSO. EPIDERMIS CON ACANTO­
S!S E HIPERQUERATOSIS. EN DERMIS REAC-­
CION INFLAMATORIA PERIFOLICULAR. 
( 11. E 10 X) 

QUERION DE CELSO. FOCOS DE POLIMORFONUCLEARES 
INTRAEPIDERMICOS. EN DERMIS INFILTRADOS DENSOS 
DE PLASMOCJTOS Y POLIMORFONUCLEARES PERIVASCULA 
RES. (H.E. 20X) 



QUERION DE CELSO. INTENSO INFILTRADO DE POLIMOR­
FONUCLEARES RODEANDO A UN PELO PARCIALMENTE DES--
TRUIDO. (11.E. ZOX). 

QUERION DE 
FOLICULAR. 
EL PELO. 

CELSO. INFILTRADO INFLAMATORIO PERI­
PRESENCIA DE ESPORAS Y FILAMENTOS EN 

(PAS 20X) 



DE LA ANTERIOR, 
PAS l'OSITIV/\S. 

FOLICULITIS DERMATOFITICA. PELOS PARASITADOS CON 
NUMEROSAS ESPORAS PAS POSITIVAS. (PAS 40X) 



FOLICULITJS DERMATOFITICA. PELOS PARASITADOS 
CON ESPORAS. (BROWN-BRENN lOX) 

QUERION DE CELSO CURADO. PROCESO DE FIBROSIS. 
( 11. E. lOX) 



TIÑA DEL CUERPO VESICOPUSTULOSA. 
T. MENTAGROPHYTES. 



TIÑA DEL CUERPO VESICULOSA. 
T. RUBRUM 



GR/\NULOMA TRICOFITICO. TIA/\ DEL CUERPO CORTICO-
ESTROPE/\D/\. . T. IWllRUM. 

NODULOS, VESICUL/\S Y PUSTUL/\S EN UNA TIRA DEL-­
CUERPO CORTICOESTROPE/\D/\. GRANULOMA MIXTO (TRI 
COFITICO Y C/\NDIDOSICO). T. RUl3RUM Y CANDID/\:-

ALl3IC/\NS. 



ABSCESOS 
LAS. 

PROFUNDA CON MICRO­
CON MASAS EOSJNOFJ-

GRANULOMA TRICOFITICO. EN HIPODERMIS GRANULOMAS 
ESPOROTRICOIDES, RESTOS DE PELO EN UNO DE ELLOS­
y MATERIAL EOSINOFILO EN EL CENTRO. (H.E. lOX). 



GRANULOMA TRICOFITICO. MAYOR AUMENTO DEL MICRO­
ADSCESO DE POLIMORFONUCLEARES CON MASAS EOSINOFI 
LICAS. (JI.E. 20X) 

MAYOR AUl1ENTO DEL MICROA13SCESO CON MASAS EOSINOFI-
LICAS Y CELULAS GIGANTES MULTINUCLE/l.DAS. (ILE. 40X) 



GRANULOMA MIXTO. MICROABSCESO HIPODERMICO DE POLIMORFO­
NUCLEARES CON RESTOS DE PELO Y MATERIAL EOSINOFILO QUE -
SEMEJA REACCION SPLENDORE-HOEPPLI. (11. E. 4DX) 

GRANULOMA MIXTO. 
RES. 

ESPORAS RODEADAS POR POLIMORFONUCLEA­
(11. E. INMERSION) 



GRANULOMA MIXTO. CUERPO ASTEROIDE. (PAS 40X) 

GRANULOMA MIXTO. CELULA GEMANTE. (GROCOTT 40X) 



TIAA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. BORDE ERITE­
MATOSO CON VESICULAS Y ALGUNAS PUSTULAS. T. RUBRUM. 

TIAA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. LESIONES QUE 
SE SALEN DE LA TOPOGRAFIA HABITUAL. T. RUBRUM. 



TIAA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. EN DERMIS PA­
PILAS INFILTRADO PERIVASCULAR CON LINFOCITOS Y PO-
LIMORFONUCLEARES. (H.E. lOX) 

TIAA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. FILAMENTOS 
PAS POSITIVOS EN CAPA CORNEA. (PAS 20X) 



'~il~~ . ~' . 1 ' '1 '., 
1 

TIÑA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. VESI­
CULA SUBCORNEA CON POLIMORFONUCLEARES Y -­
EOSINOFJLOS. DISCRETO EDEMA DE LA DERMIS­
PAPILAR t EXOCITOSIS DE POLIMORFONUCLEARES. 

(BROWN-BRENN 20X) 



TlílA DE LOS PIES It1PCTIG!llIZADA. T. HUBRUM. 

TIRA DE LOS PIES IMPETIGINIZADA. MAYOR AUMENTO. 



¡, 
TIAA DE LOS PIES. HIPERQUERATOSIS Y ACAN­
TOSIS MARCADA. ZONAS DE ESPONGIOSIS Y EXO 

CITOSIS. (JI.E. 20X) 

TiílA DE LOS PIES IMPETIGIHIZADA. GRUPO DE BACTERIAS. 
(DRO~N-ORENN 40X) 



TIÑA DE LOS PIES IMPETIGINIZADA. VESICULAS IN­
TRAEPI DERMICAS CON RESTOS CELULARES. EN DER~1IS 
PAPILAR PEQUEÑOS INFILTRADOS INFLAMATORIOS. 

(H.E. 20X) 
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

TINEA CAPITIS INFLAMATORIA 

En nuestro estudio encontramos mayor incidencia de infec­

ciones por M. canis en proporción significativa (66.6%), compi!. 

rado con los demás agentes aislados. Creemos que la mayor in­

cidencia de este agente está en relación con la estadística g~ 

ne r a 1 , y a que en l a ú lt i m a dé e ad a se ha i do in vi r ti en do l a fre 

cuencia de los Dcrmatofitos causantes de Tinea Capiti~, hablen 

do disminuido considerablemente la frecuencia de ~~~· 

Este fenómeno no tiene una explicación satisfactoria en México, 

podrían postularse la mejoría de condiciones de vida (?) o el­

que haya contacto con animales domésticos(?). 

No hubo diferencias significativas en el cuadro clfnico -

a excepción del caso causado por T. ochraceum en el cual obser 

vamos pérdida de substancia ¿on formación de úlceras, lo que -

semejíl rl CílSO con otro~ rle líl literatura mundial. 

Los hallazgos histológicos correspondieron casi en su to­

talidad a la sintomatología existente, s6lo en un caso los fe­

nómenos inflamatorio's fueron moderados y, sin embargo, al estu 

dio histopatológico se halló Ganuloma Tricofítico. En el res­

to de los pacientes la correlación clfnico-patol6gica fué con­

cordJnte. 

No se encontró alguna diferencia histol6gica entre el der 

matofito productor y la respuesta de los infiltrados inflamat! 
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rios. Algunos autores han señalado que el grado de la respue! 

ta del huésped no es mayor en los hongos zoofllicos como se ha 

bla postulado inicialmente, sino que ésto depende de cada age~ 

te en relación con el paciente, ésto parece confirmarse en --­

nuestros resultados. 

La presencia de bacterias Gram positivas en las lesiones­

s6lo se pudo demostrar en 4 casos (26,6%), no man~fest&ndose -

en ellos una sintomatología diferente; esta observación está -

de acuerdo con el conocimiento que se tenla previamente sobre­

este punto. Las bacterias son una complicación secundaria, -­

son superficiales y no influyen en la evolución clínica ni en­

la respuesta al tratamiento. 

En los cuadros inflamatorios de varios meses de evolución 

se observa infi l tracio agudo y crónico, ésto y la fibrosis inc.1. 

piente prueba el curso autolimitado del padecimiento, aunque -

en 2 da nuestros pacientes la evolución natural se prolongó -­

por más de un año, para ceder df-:sp·1es de este lapso con trata­

miento continuo y adecuado, 



96 

TINEA CORPORIS INFLAMATORIA 

Como en todas las estadísticas mundiales, el _"G_rubrum 

fué el dermatofito que con m&s frecu2ncia se aisl6. (77.71). 

En 3 de los pacientes con lesiones por T. rubrum se e!l 

contraron n6dulos y en la histopatología se comprobó Granu~ 

loma Tricofítico. En uno de estos casos el granuloma fué -

mixto ya que se hall6 Candida en lesiones superficiales y -

levaduras en los granulomas dérmicos. 

El antecedente de administraci6n de esteroides por vfa 

t6pica e intramuscular fué positivo en cerca del 90% de los 

casos, lo que senala claramente que estos medicamentos pro­

longan y favorecen la agresi\<idad de la infecci6n fúngica. 

S6lo encontramos un caso de respuesta inflamatoria severa -

con formaci6n de granuloma tricofítico en el cual el pacie!!_ 

te no se aplic6 esteroides previamente. 

El estudio histopatol6gico de todos los casos most6 in 

filtrados que variaron de mínimos a densos y que se correla 

cionaron con el cuadro clínico observado. 

La bOsqueda de bacterias Gram positivas fué negativa -

en todos los casos. 

Al parecer la integridad epidérmica constituye una ba­

rrera protectora, pues clínica-histológicamente se observ6-
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la inflamación, pero no la ausencia de esta capa cutinea. 

En las formas inflamatorias de tiña del cuerpo, diversos 

autores senalan la presencia de vesiculas o pGstulas en dife­

rente grado, de acuerdo con el agente etiológico; nos ha par~ 

cido conveniente separar las formas vesiculosas puras de las­

vesicopustulosas, ya que estas últimas se vieron frecuentemen 

te en los pacientes corticoestropeJdos. 
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TINEA CRURIS CORTICOESTROPEADA 

En este grupo de pacientes la asociación de un dermatofi­

to y Candida ocurrió en el 100% de los casos. Tres fueron ex­

cluidos del estudio diagnosticándose como Candidosis Inguinal, 

pues sólo se logró aislar el oportunista. 

El antecedente de aplicación de corticoesteroides tópicos 

se halló en todos los casos, lo que explica la instalación y -

patogenicidad de hongos del género Candida. 

Se tuvieron ciertas dificultades para aislar el dermatofi 

to productor y sólo se logró después de 3 y 4 siembras consecu 

tivas del material recolectado; ésto podría ser debido a la -­

predominancia de Candida. En otros estudios ya se ha demostr! 

do que los dermatofitos pueden sobrevivir en las escamas des-­

pués de varios meses de aislamiento. 

El dermatofito que con más frecuencia se aisló fué el 

T. rubrum (63.6%). El M. canis sólo estuvo presente en un ca­

so (9.09%). El T. ruhrum es el agente que se ha aislado con -

mayor regularidad en la Ti~a de la Ingle, con o sin corticoes­

tropeo. 

En el estudio histológico se encontró correlación clínico 

patológica entre la sintomatologfa y los infiltrados inflamat! 

rios. 
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Las lesiones que cursaron con borde muy eritematoso pre­

sentaron vasodilatación que varió,de mínima a severa, lo que­

es atribuíble en parte a la ciplicación de esteroides tópicos,, 

Con la tint:ión de PAS se evidenciaron filamentos, pero -

no fué posible determinar si correspondleron al dermatofito -

o a Candida. En los casos diagnosticados como Candidosis no­

se puede afirmar ni descartar si la infección es un complejo­

Dermatofito-Candida o es simplemente por Candida, ya que la -

administración de esteroides parece aumentar su poder patóge­

no. 

La tinción de Bi·own-Brenn fué positiva en el 40% de los­

casos, pero no se observó mayor reacción inflamatoria compa-­

rando con los demás casos estudiados, conservándose la inte-­

gri dad epi dérmica en todos 1 os casos. 
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TINEA PEDIS IMPETIGINIZADA 

En todos los pacientes (100%) en muestras repetidas se -

aisló Gandida en forma constante y únicamente en el 40% se p~ 

do cultivar el dermatofito. 

Encontramos que a mayor impetiginización secundaria exi! 

tente en las lesiones, es más difícil hallar el dermatofito -

productor. Esto se explica porqué los fenómenos supurativos­

son capaces de "expulsar" los filamentos de los dermatofitos, 

mientras que la Cand1da como oportunista encuentra un medio -

mis propicio para su desarrollo. 

La tinción de PAS mostró filamentos Gnicamente en el 40% 

de los casos, sin embargo no hubo relación con los dermatofi­

tos aislados. 

El estudio histológico mostró cambios considerables en -

epidermis como acantosis e hiperqueratosis, y en dermis los -

infiltrados fueron predominantemente vasculares. 

Se encontró una correlación clínico-patológica adecuada. 

La tinción de Brown-Brenn para bacterias fu~ positiva en 

el 80% de los tasos, lo cual es significativo y explica los -

fenómenos inflamatorios observados en estos pacientes, en do~ 

de la presencia de bacterias juega un papel importante como -

lo señala la literatura mundial y está en relación con el im­

pétigo encontrado clínicamente. 
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Solamente en un caso (20%) la tinci6n para bacterias 

fui negativa y los signos inflamatorios fueron debidos al 

dermatofito aislado. 
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