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TRTRODUCCTION

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 parasitacidon v al cua--
dro clinico que provocan se les denomina Dermatofitosis o ti--
flas; se consideran micosis superficiales por situarse en la --
epidermis y anexos, pero en ciertos casos pueden extender su -
actividad patogénica a la dermis e hipodermis y, en casos ex--
cepcionales, a estructuras profundas como aanalios linfdticos,
huesos y visceras por diseminacidn hematdcena. A la luz de los
conocimientos actuales, la inmunologta, natoqenia, y cuadro --
c¢linico ocasionados por estos hongos son complejos y no siem--

pre hay una explicacidn satisfactoria.

Los fendmenos inflamatorios producidos por estos agentes
fingicos han sido conocidos desde épocas remotas, especialmen-
te el Querion de Celso, manifestacidn dntima de una inmunidad-
adecuada en el cua]be1 dermatofito es expulsado como respuesta
a la parasitacién del huésped. Se piensa que estos hongos se -
encuentran estratégicamente colocados en los foliculos pilosos
para inducir reacciones en el huésped, no siendo asi cuando se
encuentran afectando sdlo ufias. Sin embargo, las tifias inflama
torias se pueden encontrar en cualquier parte del cuerpo, ex--

cepto en axilas y pubis.

En los OGltimos afios se han estudiado mejor los fendmenos

inflamatorios y supurativos de las dermatofitosis desde un pun



to de vista global que incluye su']oca]izacién, el tipo de der
matofito productnr, las cond\c1ones inmunoldnicas del huésped,
las man1festac1ones clinicas que provoca y las respuestas his-

topatoldqicas que conlleva.

Ha quedado atrds el viejo concepto de la limitacidn ex--
c¢lusiva a la capa cdrnea de la infeccidén finqica, que es vali-

da so0lo parcialmente en las 1lamadas "formas secas".

En este trabajo nos ocuparemos de las Dermatofitosis In-
flamatorias de la cabeza y piel lampida, en las que incluire--

mos casos de tifa de los pies con impetiginizacidon serundaria.

Se han incluido los casos cuyos fendmenos inflamatorios son de

bidos tanto al dermatofito en si como aqueilos previamente es-
tropeados por el uso de esteroides, haciéndolas por ésto mas -
diseminadas, profundas y de diffcil manejo. Estas formas han -
sido estudiadas en México desde hace tiempo por Lavalle y han-

sido 1lamadas muy atinadamente por Latapi: Tifias corticoestro-

peadas.

Con el fin de ayudar'al conocimiento de la etiopatogenia

de la entidad y a 1a mejor comprensidn del mecanismo de defen-

sa celular del huésped ante la agresion del dermatofito, se hi

cieron sistemdticamente estudios histopatoldgicos y diferentes

tinciones,

En la monoqrafia se intenta hacer una reyision, lo mis -

completa posible, sobre el tema incluyendo lesiones inflamato-




rias y Defmdtofitoﬁis befundas;_&alEs com el Granuloma Trico

fitico de Majocchi, de Hi]sbﬁ,'é]fﬂjtgfohérpbf Dermatofitos y-

la Enfermedad Dermatofitica.

Finalmente, mi sincero aqradecimiento a los Drs, Roberto
Arenas 'y Josefa Novales, asi como a la Histotecnbloga Carolina
Naranjo, sin quienes la realizacidn de este trabajo hubiera si

do imposible.



DERMATOF I TOS

DEFINICION

Son hongos astrechamente relacionados, que se caracteri
zan principalmente por su "queratinofilia", o mejor dicho, --
por su capacidad para la queratindlisis, limitando su presen-
cia a las estructuras que la contienen, pero en raros casos -
pueden invadir las capas mis profundas de la piel, el tejido-

celular subcutineo y ain otros Organos y sistemas.

HISTORIA

El primer microorganismo que fué aceptado como causa de
una enfermedad humana fué el hongo del favus, subsecuentemen-

te 1lamado Achorion schoenleini,

La lucha mas antigua para comprender la relacidn entre-
los microorganismos y las enfermedades con las que parecfan -
estar asociados, fueron en relacidn con los dermatofitos, por
lo que se considera que la Micologia es antecesora de la Bac-

teriologia, (77)

Los historiadores han descrito algunas palabras que se-
usaban en la antiguedad para describir las lesiones de la ---
pié], con las cuales la posibilidad de un "diagndstico errd--
neo" era prédcticamente imposible. Tudas las enfermedades que
afectaban la piel cabelluda eran llamadas "porrigo"., Las le-

siones que se situaban en el cuerpo eran mencionadas como ---



"herpes“,g Cabeza costrosa fue e] term1no usua] para ]as cos-

tras o perd1da de cabe]lo en 105 nifos,

LOS ROMANOS Y ARABES: asociaron las lesiones con los insectos

y las denominaron tinea, que quiere decir: larva de insecto.
E1los ya diferenciaban la sicosis, supuracion localizada en -

el foliculo piloso, de la mentagra cuando afectaba la barba,

LOS GRIEGOS: denominaban "achores®™ a las epidermitis superfi-

ciales y "Kerion" a las profundas.
REMAK (1834): observd la presencia de filamentos en el favus.

SCHOENLEIN (1839): describid filamentos y determind que el fa

vus era una enfermedad producida por plantas.

CAZENAVE (1840): a la tifia tonsurante la 1lamd "porrigo decal

vans" y "herpes tonsurans",

GRUBY (1841): describid el aislamiento del hongo del favus y-
la posible inoculacién del hongo en la piel normal. En 1843,

denomind Microsporum audinii al agente causal de la tifia de -

la cabeza en nifios y reconocid la parasitacion endothrix, asi

mismo emitid la hipotesis de la pluralidad de las especies.

LEBERT (1845): intituld al hongo del favus Oidium schoenleini,

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

MALMSTEN (1845): elevd al género Irichophyton a los paridsitos

T. tonsurans y T. mentagrophytes.




CHARLES ROBIN (1847)1}d§$cpybioﬁéI‘T{’mentagrophytes ¥y, en ==

1853, pub]iéé el iibf&»Jﬁi;fai;ie,nature]le des vegetaux para
sites", en este trabajo ﬁésdfibié claramente los tipos de der
matofitosis y discutiﬁ la necesidad de la depilacion manual -
de los pelos .infectados, al igual que ensayé métodos de tera-

pia tépica.

SABQURAUD (1890): empezd a difundir sus estudios sistematicos
y cientificos de las dermatofitosis y, en 1910, publicd "Les-
teignes" que es considerada como obra cldsica de la literatu-
ra médica, También en dicho trabajo se hace mencidn al trata

miento de depilacidn con rayos X,

MAJOCCHI (1895): describié la lesidn profunda que estos hon--

gos pueden producir como "el granuloma tricofitico".

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

cutianea a la tricofitina, nombre introducido por ellos para -
designar al estracto de los dermatofitos, preparado en forma-
andloga a la vieja tuberculina de Koch., E1 descubrimiento de
estos autores fué confirmado por los estudios de Truffi y -~

Beoori.

C. W. DODGE (1935): publicd en el Tibro "Medical Mycology" --
descripciones y referencias de miles de especies de hongos --

que hoy en dia han sido excluidas.

HOPKINS Y RHODA BENHAM: son considerados como los fundadores

de 1a micologia médica moderna.



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

phyton.

EMMONS (1934): redefinio los dermatofitos de acuerdo a normas
botdnicas, nomenclatura y taxonomia., Reconoce 3 géneros: Mi-

crosporum, Trichophyton y Epidermophyton.

AJELLO: introdujo una especie al género Epidermophyton, 15 al

Microsporum y 21 al Trichophyton.

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

fitosis experimental en cuyos.

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

los organismos queratinofilicos del suelo "Trichophyton aje--

1loii",

BLANK Y ROTH: establecieron la dosis de Griseofulvina.

GEORG (1957): clasificé a los dermatofitos tomando como base-
las caracteristicas fisioldgicas, los requerimientos nutricio

nales y la morfologia. (80)

CLASIFICACION MODERNA DE LOS DERHATQ-
FITOS PATOGENOS.

EPIDERMOPHYTON (SABOURAUD, 1910).

E. floccosum (Harz, 1870) (Langeron y Milochevitch, 1930)



MICROSPORUM (GRUBY,: 1843).

audoinii’ (Gruby, 1843)

canis (Bodin, 1902)

cookei (Ajello, 1953) °

distortun {Dimenna y Parples, 1954)

ferrugineum (Ota, 1921)

fulvum {(Uriburu, 1909)

gypseum (Bodin, 1907) (Guiart y Grigurakis, 1928)
nanum {Fuentes, 1956)

praecox (Rivalier, 1954)

persicolor {Sabouraud, 1910)

vanbreuseghemii (Geoy, Ajello, Friedmon y Brin Kmon, 1962)

TRICHOPHYTON (MALMSTEN, 1845).

ajelloi (Vanbreuseghem, 1952; Ajello, 1968)
concentricum (Blanchard, 1895)

erinacri (Smith y Marples, 1963)

equinum (Matruchot y Dassonville, 1895)
fluviomuniense

gallinae (Megnin, 1881; Silva y ‘Benham, 1952)
gourvilli (Castanei, 1933)

Tongifusus {Florian y Galgoczy, 1964; Ajello, 1968)
megninii (Blanchard, 1896)

mentagrophytes (Robin, 1853; Blanchard, 1896)
rubrum {Castellani, 1910; Sabourauu, 1911)




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

(Langeron y Milochevitch, 1930)

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

soudanense (Soyens, 1912)

tonsurans (Malmsten, 1345)

vanbreuseghemii (Riolux y Suminn, 1964)

verrucosum (Bodin, 1902)

ochraceun (Sabouraud, 1909)

violaceum (Bodin, 1902)

.

[ e e e e
N

yaoundei (Cochet y Daby-Dubois, 1957)

GENERO TRICHOPHYTON. MALMSTEN, 1845

Es el género que presenta las mis variadas especies de -
dermatofitos desde el punto de vista parasitario y morfoldgico

en los cultivos.

La caracterfstica esencial a estas especies es la gran -
produccidn de microconidias, sobre todo en los medios habitua-
les’

Botdnicamente, algunos de estos hongos son dificiles de-

caracterizar como los del grupo faviforme, por presentar degra

dacidn debida al parasitismo {Segretain y cols.)

GENERC MICROSPORUIM., GRUBY, 1843

Se caracteriza por la gran produccién de macroconidias -



pluricelulares de paredes qruesas o delgadas, en forma de huso
afiladas por ambos extremos y con varias divisiones que varfan
desde 6 a 13 6 mds. La produccidén de microconidias es muy ra-
ra y el tamafio de las macroconidias depende de las especies, -
pero las de M, canis son las m&s grandes ya que alcanzan de 7-
a 20 micras de ancho por 35 a 125 micras de largo. Este género
afecta a la piel lampifia, pelos y ufias; la parasitacidon de los

pelos es de tipo Ecto-endothrix.

GENERO EPIDERMOPHYTON. SABOURAUD, 1910

Este género presenta macroconidias en forma de clavas an
chas, de base afilada y extremos romos, de pared delgada y 1i-
sa. E1 Epidermophyton no produce microconidias y no invade el
pelo, sbdlo la epidermis y las ufas. Sabouraud en 1910 llamd -

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

CLASIFICACION EPIDEMICLOGICA DE LOS
DERMATOFITOS

£1 hallazgo de Vanbreuseghem (1952), de una técnica con-
sistente en colocar muestras de tierra con pelos o plumas (Mé-
todo del anzuelo), permitié el aislamiento de una gran varie--
dad de hongos queratinofilicos a partir del suelo, la mayorfa-
de los cuales rara vez, o nunca, se hallan involucrados en in-
fecciones humanas, si bien se cree conscrvan cierto potencial-

patdgeno. (29).



En la evolucién natural, los dermatofitos, saprofitos --
del suelo en general, sufrieron en algunas de sus especies una
adaptacidn a la coltonizacidén e invasidn de los substratos cor-
nificados de los anima1§§ y del hombre, 1levando hasta tal pun
to esta adaptaciGn que algunos de ellos sdélo pueden ais.arse -

hoy de escs organismos.

Por 1o expuesto anteriormente, los dermatofitos se divi-

den en 3 grupos:

ESPECIES GEOFILICAS

M. gypseum

M. fulvum

M. praecox

T. wvanbreuseghemii
T. terrestre

T. ajelloi

T. proliferans

ESPECIES ZOOFILICAS

N. canis

M. distortum

M. nanum

B. persicolor

M. vanbreuseghemii
T. mentagrophytes

T. erinacei




simid

equinum

.

ochraceum

4 A =~

gallinae

ESPECIES ANTROPOFILICAS

audouinii
ferrugineum

tonsurans

violaceum

yaoundei

gourvilii

megninii

4 4 - 4 A+ = o=

rubrum

T. soudanense
T. schoenleini

T. concentricum

DERMATOFTITOSIS

Las dermatofitosis forman parte de las micosis superfi--
ciales y son producidas por los Dermatofitos, hongos que se ¢a
racterizan por su queratinofilia, por lo que limitan su presen
cia a las estructuras que la contienen, pero en ocasiones ex--

cepcionales pueden invadir tejidos profundos.

De acuerdo a su localizacidn, las dermatofitosis o tifas

se diyiden en: de la cabeza, de la piel lampifia y de las ufas.



LA TINEA CAPITIS

Es una dermatofitosis propia de la infancia, se presenta
en ambos sexos y cura aln sin tratamiento al 1legar el pacien-
te a la adolescencia, Es muy raro verla en adultos y ocasional
mente se vé en mujeres jovenes y ancianas. Es producida por -

hongos del género Trichophyton y Micresporum.

Existen 2 variedades clinicas: seca o inflamatoria, Tan

to una como Ta otra pueden ser tricofiticas y microspdricas.

La forma seca tricofftica se manifiesta por placas mdlti
ples, pequefias e frrequlares que se intercalan entre Tos pelos
sanos; estin formadas por zonas escamosas de pseudoalopecia, -
sus Timites son diffciles de determinar con precisién. E1 agen

te causal mds frecuente en México es el Trichophyton tonsurans,

y‘dé una parasitacidn endotrix, variedad tricofitica.

La forma seca microspbrica se caracteriza por dar una o-
varias placas grandes, pseudoalopécicas, redondeadas, muy bien
formadas, con todos los pelos cortados a un mismo nivel, En Mé

xico son ocasionadas por Microsporum canis; la parasitacifn es

ecto-endotrix, variedad microspdrica.

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 plastrén -

constituido por numerosos abscesos que rodean a los foliculos-




pilosos; se acompafa por dolor al tacto y adenopatias regiona~
les, en alqunos casos puede haber hipertermia.

En México es excepcional la tifa de 1a barba.

TIREA CORPORIS

Se puede presentar en ambos sexos y en todas las edades,
Pueden considerarse 3 variedades: tricofitica, con pocas y -==
grandes placas; microspérica, con placas pequefias y midltiples-
y el tokelau o tifa imbricada, también ocasionada por un Tri--
chophyton, pero limitada a grupos €tnicos en Puebla, Guerrero,
Michoacdn y Chiapas. MNos referiremos Unicamente a las 2 prime
ras variedades, cuyas diferencias clinicas son poco significa-
tivas. Una lesidn tipica estd constituida por 3 zonas: una =--
central, de aspecto de piel sana o ligeramente acrdmica; una -
media que estd cubierta por escamas furfurdceas y una periféri
ca que forma el borde eritematoso en cuya superficie se ven es

camas y vesiculas, algunas rotas,

Los dermatofitos causales mis frecuentes son: T. rubrum,

T. tonsurans, M. canis, 7. mentagrophytes.

TINEA CRURIS

Infeccidn de adultos varones principalmente, es causada-

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

por T. tonsurans.



Puede ser uni o bilateral;.éituadéien regiones inguinal-
y caras internas de muslos en su tercio Superior; Estd consti
tuida por placas eritematoescamosas redondeadas, con bordes ac
tives vesiculosas. En ocasiones puede afectar otras regiones-
como plieque intergliteo, nalgas, escroto y abdomen., Esto se =
observa principalmente después de la administracidn de corti--

coides.
TINEA PEDIS
Esta afeccidn se vé mas frecuentemente en pacientes ado-

lescentes y adultos con predominio en el sexo masculino. Los-

agentes causales mds frecuentes son T, rubrum, 7. mentagrophy-

tes y E. floccosum.

-

Presenta 3 formas clinicas: intertriginosa, vesiculosa e
hiperqueratdsica, segiin presenten grietas o fisuras en los ---
pliegues, vesiculas o engrosamiento de las plantas. Las for--
mas intertriginosa e hiperqueratdsica son consideradas de evo-
fucidn crénica, mientras que la vesiculosa es de evolucidn agu

da.

TINEA UNGUIUM

Se manifiesta por ufias opacas, gruesas quebradizas y bor

des carcomidos.

Los dermatofitos involucrados son, con mayor frecuencia,




T. rubrum, T. mentagrophytes;, E. fToccosum,y T.‘tdnsurahs,’eﬁ: 

tre otros.

La confirmacidén del diagnéstico por estudio micoldgico -

es ciertamente dificil, y generalmente es clinico.



R

ETIOPATOGENTA

Los dermatofitos muestran un alto grado de especificidad
en cuanto a tejidos atacados se refiere. Estos hohgos mues---
tran una gran adaptacidn para parasitar la capa cdrnea de la -
epidermis y parecen incapaces de invadir e infectar otros orga
nos del cuerpo en pacientes normales, Se han aplicade inyec--

ciones intravenosas de espores de Microsporum canis o suspen--

siones de hifas de Trichophyton mentagrophytes y no se ha pro-

ducido infeccion de drganos internos,

Sequn se cree, la infeccidén por dermatofitos se realiza-
Unicamente en sitios de la piel o incluso de otros GOrganos que

han sido previamente dahados.

£l desarrollo de los dermatofitos puede ser interferido-
por la temperatura, ya que muestran mucha sensibilidad a ella.
La temperatura normal del cuerpo inhibe el desarrollo de la ma
yoria de las especies. Una elevacion de 41 qgrados mata a es--
tos organismos y cura la infeccidn en animales de experimenta-
¢ién (Lorincz y Sun); sin embargo, se ha visto que los dermatp
fitos en algunas ocasiones parecen estar "entrenados" para de-
sarrollarse a temperaturas elevadas; en esta condicidn transi-

toria pueden invadir tejidos profundos (Lorincz y Roth} (23).

Ayres y Anderson, y posteriormente Lorincz y cols., com-

probaron la accion fungistdtica del suero humano fresco ante -
dermatofitos. ¢Esta propiedad del suero no guarda relacidn con

el gradoe de inmunidad adquirida, aunque con pruebas de absor--




.

cidon se ha llegado .a saber que Inhnccién‘fungistética del sue~
ro depende de un anticuerpo producido por la estimulacidon de -
antigenos de dermatofitos o de especies saprGfitas como Asper=-
gillus. Por otro lado, se comprobG poca actividad antidermato
fitica en el suero de un paciente que tenfa invasidn filngica -

dermoepidérmica extensa. (27).

Un hecho interesante es que cuando existe una infeccion-

diseminada por un dermatofito como el Trichophyton rubrum, la-

inyeccidn intradérmica de tricofitina sdlo produce reaccidn in
mediata, como sucede en los pacientes que desarrollan candido-
sis mucocutanea granulomatosa o granuloma tricofitico tipo Ma-
jocchi con trastornos de la inmunidad celular. La presencia -
de reaccidn tardfa a la tricofitina (24-48 horas), indica una-
inmunidad celular adecuada con cierto grado de resistencia a -
la reinfeccidn; mientras que en los individuos con reaccidn in
mediata, mediada por Ig E, como en el caso de pacientes con -«

neurodermatitis, tienden a presentar infecciones crdnicas. (27),

Las lesiones inflamatorias en piel lampifia, cabeza y bar
ba, representan el grado maximo de hipersensibilidad y defensa

del organismo, por lo tanto, son lesiones agudas y de curso 1i

mitado.

Hucho se ha escrito sobre estos fendmenos inflamatorios,
queriendo explicar por qué las infecciones micoticas tienen --
dos cursos clinicos y evolutivos: por un lado tas formas croni

cas y secas, y por otro las formas supurativas pero autolimita




das. Por mucho tiempo se cu]péra los dermatofitos zoofilicos-
y qeofilicos como agentes causales del querion de piel cabelly
da y piel lampifia; hoy se sabe que cualquier tipo de dermatofi
to es capaz de producirlo: es el tipo de hongo en si y la reac
cidn huésped-pardsito, asi como la profundidad de la invasidn,
1o que produce el querion mds que la distribucidn geogrdfica -

del mismo. (61},

La virulencia de los dermatofitos varia, no sdlo entre es
pecies, sino entre cepas de la nisma especie y depende también
de la cantidad del indculo, asi como de las condiciones del si
tio inoculado, ya que la maceracidn, humedad, abrasidon y trau-

mas locales facilitan la infeccion.

Al principio de la infeccidn se establecen 2 factores que
determinan el tamaio y la duracidn de la lesion: la velocidad-
de desarroilo de los hongos y la rapidez de recambio epidérmi-
co. Los factores reguladores del recambio epidérmico no estén
bien ccmprendidos; sin embargo, se ha encontrado que el recanm-
bio epidérmico se incrementa en la periferia de las lesiones.-
Asi, el huésped manda una respuesta inflamatoria en contra de)
dermatofito; la inflamacion puede causar aumento del recambio-
epidérmico y con ésto se logra la eliminacidn de]_microorganig
mo infectante. Esto puede ayudar a explicar la observacion --
clinica de que las infecciones inflamatorias son relativamente

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

tamiento, mientras que las lesiones inflamatorias tienden a --




ser mas cronicas, (42).

La respuesta a la tricofitina es siempre positiva en las-
pacientes que tienen Jesiones de querion; algunos autoras sos-
tienen que esta reaccidn reproduce un minigquerion en el sitjo~
de 1a intradermorreaccidn con vesiculas y ampollas y la signi-
ficacidn de esta respuesta es que el paciente tiene una buena-

inmunidad celular.

Recientemente Imamura, Tanaka y Watanabe han llegado por-

inmunofluorescencia directa, a poner en evidencia en la dermis
y en el foliculo piloso, antigenos fungicos especificos. Imamu
ra piensa que los elementos fiingicos son destruidos, en su ma-

yoria, en la dermis, y s0lo se encuentran sus antigenos.

También se han encontrado niveles altos de inmunogliobuli=-
nas Ig A, Ig G, pero sobre todo de Ig M, Esto no sucede en --

1as lesiones no inflamatorias.

2

Los corticoesteroides sistémicos y tdpicos pueden cambiar
el aspecto clinico e incrementar la duracidn y la profundidad-
de la infeccion dermatoldgica, ya que disminuyen la respuesta-

inflamatoria y el recambio epidérmico.

En el granuloma tricofitico y el micetoma por dermatofi;-
tos, la base patogénica es debida a la retencidn de fragmentos
de pelos infectados en la dermis después de inflamacidn folicu
lar y destruccidn parcial o total del folfculo, la cual es com

pletada por la reaccidn mixta del tzjido extrafio con una reac-



cidn de hipersensibilidad del cuerpo, la cual es principalmen-
te en la dermis, pero que se pucde extender parcialmente a la-
hipodermis subyacente, Los fragmentos de pelo infectado se en
cuentran en un granuloma de cuerpo extrafio, formado en su ve--

cindad con polimorfonucleares s linfocitos al derredor,

En el micetoma por dermatofitos los elementos flngicos pa
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 reaccidn del huésped,
y que es capaz de producir clavas. Estos Organos se encuen---
tran rodeados de células epiteloides y gigantes de cuerpo ex--

trafio. (84).

En la Enfermedad Dermatofitica, los filamentos se encuen-
tran libremente en la dermis rodeados de células gigantes y de
cuerpo extrafio, pero la invasidn puede ser a través de la piel
o por via linfatica vy hematdgena, pudfendo afectar ganglios, -

huesos y, pricticamente, cualquier drgano del cuerpo., (60).

En el granuloma tricofitico existe cierta deficiencia in-
munolégica, sobre todo en los casos diseminados las pruebas in
tradérmicas son negativas. En el caso del granuloma tricofiti
co {nico o solitario, la prueba a la tricofitina puede ser ne-
gativa o positiva; mas bien se piensa que el cuadro es favore-

cido por una baja en la resistencia tisular local, tal es el -



caso de la aplicacidn tdpica de corticoides, Sin embargo, hay
granuiomas tricofiticos que se presentan en forma espontédnea y
es en ellos, principalmente, donde se piensa que la inmunidad-

celular esta conservada,

En el micetoma por dermatofitos, la prueba a la tricofiti
na es negativa, y aunque otras pruebas para valorar la inmuni-
dad celular se encuentran no}males, se cree que hay cierta de-
ficiencia de 1a inmunidad celular que aunado con el trauma 10-

cal favorecen el desarrollo de la infeccion intradérmica, (1),

En la enfermedad Dermatofitica, la penetracidn del hongo-
al organismo no parece encontrar una defensa adecuada., La in-
munidad celular estd gravemente perturbada. Se asocia frecuen
temente con consanguinidad. Los niveles séricos de hierro se-
encuentran disminuidos (la transferrina tiene poder inhibito--
rioc para dermatofitos ya que posee sobre ellos un efecto que--
lante). Hay reportes de pacientes con neurodermatitis disemi-

nada que presentan Enfermedad Dermatofitica. (9).

Se han encontrade asociaciones entre esta entidad y tras-
tornos hormonales, como disminucion de los 17 cetoesteroides,-

hipotrofia estaturopostural y aspecto ginecoide.



EPIDEMIOQOLOGIA

Los agentes productores de Tifia de la cabeza inflamatoria
o Querion de Celso, varian segin el drea geografica que se es-

tudie. En los pafses 3siadticos el Trichophyton verrucosum -~-

(ochraceum) ocupa el primer Tugar, siguiéndole en orden decre-

ciente el Trichophyton schoenleinii, Trichophyton violaceum, -

Trichophyton mentagrophytes y Microsporum canis; mientras que-

en Europa el Trichophyton mentagrophytes ocupa el primer lugar,

siguiéndole el Trichophvton violaceum, Microsporum audouinii,-

Trichophyton tonsurans y Trichophyton schoenleinii. Estos der

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

agentes causales son el Trichophyton rubrum y Trichophyton ton

suran. .

En México los dermatofitos responsables son, en primer lu

gar, el Microsporum canis, Trichophyton tonsurans, Trichophyton

mentagrophytes., E1 querion por Tyichophyton rubrum y Trichophy

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

La sicosis de 1a barba es muy rara en nuestro medio, En.-
otros pafses es causada con mayor frecuencia por el Trichophy--

ton verrucosum, Trichophyton mentagrophytes y Trichophyton ru--

brum.

El querion de la piel lampifia en los pafses europeos, asid

ticos y africanos es producido por el Trichophyton mentagrophy-

tes, Trichophyton violaceum, Trichophyton rubrum y Trichophyton

erinacei, En [1€%ico, los agentes mas frecuentemente observados
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son el Trichophyton rubrum y 1 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 distribucidn-

mundial y es causada por el Epidermophyton floccosum y el Tri--

chophyton rubrum, predominando este dGltimo en nuestro medio, -~

aunque también puede ser causado por el Trichophyton mentagro--

phytes y Trichophyton tonsurans. (95).

La tinea pedis es también un padecimientu de Ta edad adul-
ta con predominio en el sexc masculino., Tiene una distribucidn
cosmopolita, pero es mds frecuente en pafses tropicales y sub--
tropicales, Puede ser causada por casi todos los dermatofitos,

_siendo el Trichophyton rubrum y el Trichophyton mentagrophytes-

los que producen mayor inflamacidn,

El Granuloma Tricofiti.o tiene distribucidn mundial y afec
ta con mayor fretuencia a aduttos de ambos sexos. En la varie-
dad 1lamada Perifo!iculifis Granulomatosa de las Piernas o Gra-
nuioma de Wilson, las mujerés jovenes y de edad media son las =

mas afectadas. E) agente mds frecuente es el Trichophyton ru--

brum, pero se reportan casos producidos por otras especies del-

género Trichophyton.

E1 Micetoma por Dermatofitos se encuentra sobre todo en =-
Africa, aunque se han publicado casos en Australia y América. -

Es una afeccidn de adultos jovenes, de ambos sexos. La raza ne-



gra es la mas afectada. E1 Microsporum férrugineum es el agen-
te causal mds frecuente, pero puede ser producido por Trichophy

ton verrucosum y Trichophyton rubrum,

La Enfermedad Dermatofitica es una entidad de adultos jove
nes de ambos sexos. C[1 mayor nimero de casos proviene del con-
tinente africano, pero se han reportado también en Rusia. Los-
dermatofitos causales son Trichophyton schoenleinii, Trichophy=

1

ton verrucosum y Trichophyton violaceunm.




QUERTON DE CELSO DE LA CABEZA

Por circunstancias dependientes basicamente de la respues
ta inmunoldgica del huésped, ocasionalmente las placas de tiha
seca de la cabeza adquieren caracteristicas claramente inflama
_ torias, Se caracterize por presentar una o varias placas in--
flamatorias que pueden observarse en cualquier regidn de la --
piel cabelluda y que se componen de plstulas foliculares, abs-
cesos y costras melicéricas. Es una infeccidn causada por hon

gos del género Trichophyton y Microsporum; es de distribucidn-

mundial, pero se observa con mayor frecuencia en paises subde-

sarrollados y de climas cAlidos.

Es un hecho bien conocido que es una enfermedad que afec-
ta fundamentalmente a los nifos; los adultos parecen ser rela-

tivamente inmunes, siendo en ellos excepcional.

La infeccidn puede ser producida por dermatofitos geofili
cos, zoofilicos y antropofilicos. Las producidas por dermato-
fitos geofilicos se transmiten a través del aire, Los antropo-
filicos se adquieren por contacto interhumano y por fomites co
mo peihes. cepillos, etc. Las lesiones inflamatorias son mu--
cho menos infectantes que las tifias secas. Esto se debe al me
nor nimero de elementos fingicos en el querion; es posible que
las célutas fiingicas estén atenuadas, probablemente menos via-
bles y menos infectantes debido a la reaccidn tisular celular-

del huésped.

-4 . . *® . s ]
También puede ser transmitida por animales, principalmen-



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

mo a una infeccidon de tifa de la piel lampina fugaz.

Mucho se ha escrito que los dermatofitos geofilicos y so--
bre todo zoofilicos son la causa principal de las tifias inflama
torias; sin embargo, reportes recientes comprueban que cual---=
quier tipo de dermatofito es capaz de producir querion, indepen
dientemente de su distribucidn geogrdfica y no existe diferen--

cia alguna desde el punto de vista clinico e histoputoldgico.

En nuestro medio, el Microsporum canis (zoofflico) y Tri==-

chophyton tonsurans (antropofilico)}, son los agentes causales -

mas frecuentes de esta entidad, pero pueden ser producidas por=-

Trichophyton mentagrophytes, Trichophyton violaceum, Microspo--

rum gypseum. E] primer caso en México por Trichophyton ochra-=

ceunm fué estudiado por Ibarra, Arenas y Reynoso del Centro Der-

matoldgico Pascua, en 1982,

MANIFESTACIONES CLINICAS

E1 querion de Celso comienza después de un periodo de incu
bacion de 5 a 6 dias, después de los cuales aparecen una 0 va--
rias placas escamosas que persisten asi por espacio de 15 dias;

sGbitamente se tornan eritematoszas, a veces vesiculosas y se --

acompafian de prurito. Al cabo de pocos dias las placas se ine-




flaman, cubriéndose de numerosas plistulas foliculares y abscesos-
que se rompen y dan salida a material purulento; los pelos, en su

mayor parte, se eliminan espontdneamente,

En ocasiones se observan (lceras redondeadas, de fondo sucio

y bordes precisos.

En el perfodo de estado, las lesiones estdn bien limitadas,-
infiltradas, con plistulas y costras melicéricas; hay zonas alopé-
cicas, 10s pecos cabellos que persisten estdn cortos, decolorados
y fragiles. £s muy frecucnte encontrar adenopatias regionales do
lorosas; algunas veces se acompafian de sintomas generales como do

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

Las tesiones inflamatorias pueden coexistir con placas secas,

circinadas y alopécicas.

Cuando el querion es menos inflamatorio crece lentamente y a

veces adquiere gran tamafio, Su duracién es mis larga,

La afeccidn tiende a curar espontaneamente en 4 6 5 meses, -
pero a veces tiene un tiempo de duracidor mds largo. E1 tratamien
to es a base de Griseofulvina, acortdndose la evolucién de la en-

fermedad.

E1 querion de Celiso es la manifestacidn Gptima de competen;; .
cia en la inmunidad celular. La prueba a la tricofitina siempre~
d3d respuesta positiva inmediata a los 3 minutos de la aplicacidn-
y a las 48 horas con infiltracidn rodeada por vesfculas y ampo--=-
11as; en ocasiones se r2produce un miniquerion en el sitio aplica

do. (41),



Se ha uti]izadoi15;{nﬁﬁn5f1uor95cenpiacdireété y se han en-
contrado antfigenos fﬁngicbérégﬁécnfifbé;éﬁ el foliculo piloso y~-
dermis. Se piensa quei]a’hiéﬁbipgia con tincidén de PAS resulta-
negativa porque los elementos fdngicos son destruidos en la der-
mis por las defensas del huésped y no se encuentran mds que en -
estado de antigenos; es por esto que los tejidos son altamente -

sensitivos al hongo, resultando en una reaccidn fuertemente posi
tiva a la tricofitina. (47).

Las tricofitides o dermatofitides son un fendmeno que se ve

con frecuencia en estos pacientes. La vasculitis que se observa-

en la histopatologia de las lesiones explica la presencia de =---

ideas en cualquier parte del cuerpo.

Por inmunoeletroforesis del suero se ha encontrado eleva-==-

cion constante y significativa de Ig M y esporddicamente de Ig A

é Ig G.

E1 querion confiere, en principio, una inmunidad durable, -

tanto mas sdlida mientras mds 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--
ria de los casos la enfermedad se ini¢ia en la nifiez y continda-

en la edad adulta, pero son lesiones secas con escamas y areas -
pseudoalopécicas.

Habitualmente las lesiones desaparecen durante la pubertad-

debido a que las gldndulas sebdceas entran en accifn hasta esa =

et e



edad y acarrean la presenc1a; e.organlsnos 11pof111cos como el -

Pityrosporum ovale, que Junto con C1ertos acidos grasos de la se

rie alifatica, tienen un efecto”altamente inhibitorio sobre los-

dermatofitos.

Rothman y cols. encontraron que los acidos saturados de nii-
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 fungistatico que los de nimero par de carbonos.

Para Desaux, el mds importante de todos estos acidos es el-

Pelargdnico.

Emanuel piensa que la produccidn de sebo es mayor en el hom
bre que en la mujer, y esa serfa la causa principal de que la ti

nea capitis en adultos sea mis frecuente en mujeres que en hom--

bres. (2).

E1 inicio de tinea capitis inflamatoria en personas mayores

es adn mas raro, pero hay reportes de esta eventualidad,

Llama la atencidn que en la histopatologfa de las lesiones-
se observa, ademds de los infiltrados inherentes al cuadro clfini
co, ausencia de glindulas sebdceas en los cortes; lo que explica

ria en parte la infeccidn fingica en este estadio de la vida.



SICOSIS DE LA BAREA

Es una infeccidn fingica de cara y cuello, producida por di-

versas especies de Trichophyton y Microsporum; estd caracterizada

por un tipo prefundo de afeccidén, dependiente de la participacidn

de los foliculos pilesos en el proceso,

£s un padecimiento exclusivo de varones adultos. Esta enfer
medad es frecuente en Europa y Estados Unidos. Se vé principal--
mente en dreas rurales y, aunque se insiste en que es causada por
dermatofitos zoofilicos, también es producida por hongos antropo-

filicos.

En nuestro pais se vé raramente,

MANTFESTACIONES CLINICAS
Las lesiones pueden ser de 2 tipos:

1) Foliculitis pustulosa, que estd constituida por plstulas fo-
iicu]ares infiltradas, coronadas por pelos parasitados que -

~se desprenden facilmente; son confluentes formando placas --
gue pueden sey uni 0 bilaterales, E1 labio superior suele -

estar respetado., Les lesiones son dolorosas. (32).

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

de diametro, salientes, infiltrados con bordes muy nitides,-

la superficie es roja, supurante, cribada de pdstulas folicu

lares y nddulos violdceos de donde sale material purulento a




1a preéién'o'eSponténeamente. Las Yesiones suelen quedar -
limitadas a la cara, especialmente en las regiones maxilar-
y submaxilar, pero pueden invadir toda la regidn de la bar-
ba y labio superior; son sensibles y dolorosas, en algunos~-

casos se acompafian de adenopatia regional,

La evolucidn del padecimiento varia de algunos dias a va---
rios meses, segiin la profundidad de las lesiones; sin embargo --

tiende a curar-espontineamente dejando a veces alopecia permanen

te.

E1 tratamiento es a base de Griseofulvina, 1 gramo diario -

por 3 semanas, con buenos resultados,
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TINEA CORPORIS INFLAMATORIA

La tinea corporis puede presentar un aspecto amplio en el -
grado de inflamacidn que consiste en un mayor nimero de vesicu--

*las en el borde, hasta formacidn de abscesos y querion,

Estos fendmenos inflamatorios pueden ser causados "perse" -
por cualquier especie de dermatofito, tanto por los zoofflicos -
y antropofi]icos; como por los geofilicos; las lesiones se pue--
den situar en cualquier parte del cuerpo, en ocasiones las causa
das por hongos geofilicos o telidricos se localizan en los puntos
de caida 6 zonas de roce como rodillas y cara externa de muslos,

En nuestro medio, los agentes causales mds frecuentes son Tricho

phyton rubrum y Trichophyton mentagrophytes.

Por otra parte, la administracidn de corticoides tdpicos o-
sistémicos puede favorecer una infeccidén mas alla del estrato --

cdrneo, con manifestaciones inflamatorias y mayor reaccidn local,

La formacidn de lesiones anulares caracteristicas, con reag
cion inflamatoria son mas evidentes en zonas poco pilosas. Esta
apariencia anular con borde infiltrado corresponde a la zona don
de los dermatofitos se encuentran viables, pero a su vez, es el-
sitio en el que el organismo ha puesto en marcha los fendmenos -
inflamatorios y ha aumentado el recambio epidérmico para lograr-
su eliminacidén. La respuesta inflamatoria del huésped es provo-
cada por las substancias secretadas por los elementos fingicos -

(tricofitinas).



La afeccidn se inicia con una'placa eritematoescamosa, la -
cual, después de alqunos dias, presenta un borde levantado, in--
filtrado e hiperhémico, en cuys superficie se observan numerosas
vesiculas, Se puede formar un sequndo borde a partir del sitio-

original, dando lesiones concéntricas,

E1 folfcule piloso actlia comu un reservorio de la infeccidn.

Se pueden ver plstulas cuanco hay ataque severo a esta estructu-

ra,

La imagen histoldgica observada en estos casos esta compues
ta por acantosis moderada, aumento de la capa cérneg, se pueden-
observar vesiculas intraepidérmicas con restos celulares y netu-
trofilos, asi como espongiosis en las zonas vecinas. En dermis,
los vasos se encuentran dilatados y congestionados, rodeados de-
un infiltrado compuesto por histiocitos, neutrdfilos y eosindfi-
los; en ocasiones hay exocitosis. Con 1a tincidn de PAS se de--

muestran filamentos situados en la capa cdrnea,

FOLICULITIS AGHINADA

Este término se utiliza para definir lesiones con inflama--~
ti0n de severidad media gue se encuentra constituida por placas-
eritematoescamosas con pistulas foliculares, no sdlo en el borde,
sino también en el centro de la misma, y representa una reaccidn

inflamatoria menor que 1@ observada en el querion, (59).

En la Histopatologia, con la tincidn .de PAS, se encuentran-



filamentos y esporas dentro de los fo]1cu]os p]losos. La der--

mis que los rodea no cont1ene hdngos "presenta un 1nf11tra

do agudo crénico alrededor de-]osu fsmos. - (59).

QUERION DE LA PIEL LAMPIfA

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 munecas.

Por 1o general se trata de adultos de cualquier sexo, con-

tigero predominio en el masculino.

Se trata de una placa (nica, de varios centimetros de dia-
metro, oval, infiltrada, con superficie eritematosa irreqular,-
con numerosas pastulas foliculares que drenan material purulen-
to a la presidn o espontaneamente; 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"

E1 querion de la piel lampifia cura espontaneamente en algu
nas semanas, a menudo sin cicatriz importante y con una buena -

reposicidn 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 puecen ver cé-
lulas epiteloides y gigantes de cuerpo extrafio. Los pelos pue-

den ser vistos en el proceso de expulsidn,

ABSCESOS POR DERMATOFITOS

Los dermatofitos pueden causar abscesos que, a menudo, Se-
confunden con los producidos por bacterias, ya que presentan la
misma sintomatologia con adenopatia regional; sdlo que los pri-
meros estan generaimente en la parte interna de una lesidn de -

tinea corporis o cruris,

E! aspecto histolégico es similar en ambos casos.

La obtencion de material purulento por puncidn para culti-

vo demuestra el dermatofito causante. (66).

E1 absceso por dermatofites cede {(nicamente con antimicdti

cos sistémicos.

En 1o0s casos de tinea corporis inflamatoria, se pueden de-
mostrar por inmunofluorescencia directa antfgenos flngicos espe

cificos en dermis y folfculos pilosos.

La respuesta a la tricofitina es siempre altamente positi-

va.

Los corticvuesteroides sistémicos y topicos pueden cambiar-




el aspecto clinico e incrementar la duracién de la infeccign --

dermatofitica.

En 1a cara, e}l co}ticCestropeo tiene la habilidad de enmas
“carar cl cuadro dermatofitico simulando un lupus eritematoso --
discoide o lesiones por fotosensibilidad, 1levando a un diagnds
tico y tratamiento equivocados con duracién de meses y aln de -

afios, (67).

La administracion prolongada de corticoides hace las lesio
nes mas diseminadas y profundas, bajando la resistencia tisular
local y alin la sistémica. En ocasiones se observan pistulas fo
Jiculares que pueden, en primera instancia, parecer lesiones --
agudas, pero en realidad se trata de placas atipicas de larga -
evolucion, de color eritematovioldceo, hay poca o moderada esca
ma, a veces se acompanan de nodulos; con mucha frecuencia se --
ven pistulas foliculares. EV prurito puede estar exacerbado o -
ausente, Muchas veces se ven lesiones satélites por fuera de -

la placa principal.

A diferencia de las tifas inflamatorias sin corticoestro--
peo, la respuesta a la tricofitina puede ser negativa, o débil-

mente positiva,

La evolucidén no tiende a la curacidn espontdnea, sino que-
cursa con remisiones parciales y exacerbaciones cada vez mds --

aparatosas.

La infeccidén asociada con otro dermatofito, Candida albi--

cans y bacterias es frecuente,

1




TINEA CRURIS CORTICOLSTROPEADA

La tinea cruris es una infeccidn de distribucidén cosmopo-

Tita, aunque predomina en los climas tropicales.

E1 calor y la humedad de 1a zona afectada es un factor --

predisponente importante.

Predomina en adultos varones mas que en el sexo femenino,
y €sto es debido a:
1) La tinea pedis es mds frecuente en el sexo masculino,
2)  Has sudoracidn.

3)  E) &rea que seo afecta estd ocluida por el contacto del es

croto y el muslo.

4) Ropa ajustada hecha con material sintético,

La mayoria de los casos se deben a una autoinfeccidn a --

partir de una tinea pedis, pero también se puede contraer a -- .

través de fomites como toallas, ropa interior, etc,

Puede ser causada por el Trichophyton rubvrum, Trichophy--

ton mentagrophytes, Epidermophyton floccosum y Trichophyton --

tonsurans. E1 dermatofito productor mas frecuente en nuestro-

medio es el Trichophyton rubrum.

La tinea cruris inicia en 1a rafz de los muslos; a veces-
es unilateral y mds frecuentemente hilateral. Se inicia con -

lesiones anulares aque confluyen formando una mayor de contor--




nos policiclicos con borde activo; esta formada por eritema, -
pequefias vesiculas, costras hemdticas y escamas; el centro de-

las lesiones queda libre. (55}.

£1 Epidermophyton floccosum puede causar lesiones agudas

e inflamatorias, cuando no proviene de una infeccinn previa de
los pies del propio paciente. E1 cuadro puede ceder espontd--

neamente, pero generalmente hay recedivas.

l.a tifia de la ingle corticoustropeada ha sido estudiada -

por Lavalle, lves, Mark, Kaminsky, Zamacona, entre otros. Lo-

primero que 1lama la atencidn es la extensidn de las lesiones-
a sitios no habituales, como nalgas, abdomen, muslos en su ter

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

La morfologia también presenta cambios, ya que las placas
eritematoescamosas, superficiales, se tornan extensas con una-
coloracion eritematovioldcea caracteristica. E1 borde en oca--
siones se héce mas evidente, observindose en &1 una infiltra--
cion marcada; en otras, es la placa en si Ta que sufre la in--
filtracidn y el borde se pierde insensiblemente. Es frecuente
ver en estas lesiones, foliculitis con plstulas generalmente -
pequefias que se cncuentran rcdeande a un pelo, El prurito en-
estos pacientes es desesperante y es el sintoma mas constante,

aunque muchos de 211os se gquejan de hiperestesia,

No es raro encontrar lesionss satélites por fuera de la -

placa principal, v la asociacidon con infeccidn bacteriana pue-




.a0 -

de "suceder. También se pueden entontrar dos © mids aermatofitos.

Sin embargo, 1a asociacidn mas frecuente es, con mucho, la

presencia casi constante de Candida albicans, misma que se en--

cuentra en casi todos los cultivos de las escamas de los pacien
tes corticoestroneados. En dcasiones, atn en siembras repeti--

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

E1 curso del padecimiento es siempre progresivo y no se ob
servan remisiones parciales cuando se siguen administrando los-
corticoides; el malestar es tan importante que obliga al pacien

te a consultar.

En la consulta del Centro Pascua se vel €casos con evolu---

cidon de meses y ain de afos.

La Histopatologia muestra epidermis con acantosis y colec-
ciones de polimorfonucleares en la capa espinosa. En la dermis
papilar se ven los vasos dilatados, rodeados de un infiltrado -
formado por polimorfonucleares, eosindfilos e histiocitos. Los
foliculos pilosos se pueden hallar hipertréficos, pero en.algu-
nos casos se ven hipotrdficos. En algunes casos la ruptura de-
la pared folicular puede ocasionar la presencia de los elemen--
tos fingicos en la dermis, ocurriendo entonces un Granuloma Tri
cofitico, pero en condictones normales 10s filamentos permane=-

cen en la capa cornea.

E1 tratamiento de la tinea cruris corticoertropeada es muy

dificil, principalmente por el rebote gue estos pacientes sue--




len presentar después de la suspenzidn de los corticoides, En
ocasiones la Griseofulvina ha fracasado aiin dindola en dosis -
adecuadas. Se ha observado que con el Ketoconazol, en cambio,
se logran resultados espectaculares desde 1a primera semana de
tratamiento, desapareciendo la hiperestesia y el prurito inten
so. Después de los primeros 7 dias de manejo se puede dar la-
misma dosis (200 mg.), pero cada 48 horas. Guando las placas-
se hacen superficiales, es necesario continuar el manejo Gnica
mente con un antifingico topico, obteniéndose la curacidn com=

pleta,

Con el Ketoconazol no se observa el fendmeno de rebote} -

la razin de este acontecimiento no se conoce.

E1 Levamizol y el Ketoconazol tienen una estructura simi-
lar, puesto que ambos son imidazoles; ésto sugiere una posible

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

ANTECEDENTES

Pellizzari en 1888 hizo la primera descripcion de tinea -

pedis,

Sabouraud en Paris y Whitfiel en Gran Bretafia, escribie--

ron sobre los aspectos clinicos y micoldgicos de la enfermedad.

Kaufman-Wolf en 1914 realizaron un estudio mis profundo -

incluyendo los aspactos histoldgicos. (78).

La tifia de los pies es, en general, una entidad que ocﬁ--
rre en la edad adulta, aunque se han descrito casos en lactan-
tes este suceso es muy raro y la incidencia va aumentando con-
1a edad. Los fendmenos inflamatorios se ven casi exclusivamen

te en adolescentes y adultos,

Afecta a ambos sexos con ligero predominio del masculino,

Los agentes causales mas frecuentes son el Trichophyton -

rubrum, Trichophyton mentagrophytes y Epidermophyton floccosunm,

pero se pueden aislar Trichophyton tonsurans y Microsporum ca-

nis o cualquier otro dermatofito. (73}).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las dreas afectadas son los pliegues interdigitales, plan

tas, caras laterales de los pies y, menos frecuentemente, la -




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 ==
acompafnan de pdstulas que drenan gran cantidad de material pu-
rulento, a veces con aHenopatTa regional. En ocasiones hay -
gran engrosamiento de la capa cdrnea con maceracion y edema.

E1 cuadro se acompaifia de prurito intenso y dolor, sintomas que

pueden llegar a ser incapacitantes,

Este cortejo sintomitico puede ser desencadenado en si --
mismo por cualquier tipo de dermatofito, pero se 2asocia mis =--

frecuentemente con el Trichophyton rubrum y el Trichophyton =--

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

casos son predominantemente vesiculas y ampollas, en contraste
con las que presentan impetiginizacidon volviéndose mis exudati
vas 'y purulentas. Esta es una creencia que en la prictica no-
se comprueba, ya que en realidad se ven todas las Tesiones men
cionadas anteriormente en forma conjunta; ya sea una infeccidn

por dermatofitos pura o impetiginizada,

.

La f]ora bacteriana es habitualmente muy rica: se pueden=-
encontrar estafilococos, estreptococos, enterococos proteus, -
difteroides, asi como pseudomonas y se vé aumentada por la hi-
perhidrosis y maceracion junto con el calzado y calcetines de-
materiales sintéticos que impiden la evaporacidn del sudor.{74)
La infeccidon bacteriana agregada juega un papel muy importante

en los fendmenos inflamatorios existentes. Se piensa que en -




Ta mayoria de los casos la infeccidon por dermatofitos dd un cua
dro clinico banal, pero deteriora la capa cdrnea que es una ba-
rrera protectora para la invasion bacteriana, facilitando la en
trada de microorganismos gram positivos y gram negativos; ésto-
da como resultado el cuadro clinico tan florido descrito con an

terioridad,

Desde el punto de vista micoldgico, 1lama la atencidén la -
dificultad que existe para aistar el dermatofito causante en ca
sos de Tinea pedis inflamatoria; los porcentajes de aislamiento
varian 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 -
cbrnea engrosada, aunque el examen directo y el cultivo fueron-
negativos, va que las muestras tomadas para esos fines prove---
nfan de un raspado muy superficial. Otra explicacidn al bajo -
indice de aislamiento del dermatofito seria el que la reaccidn-
inflamatoria existente en las zonas afectadas expulsara los fi-
lamentos situados en las porciones mds superficiales de la capa

cobrnea.

Por otra parte es muy frecuente encontrar la asociacidn ==

con Candida albicans v aln mds en los {1timos afios cuando se ha

abusado en la aplicacién de corticoides tdpicos.




La evolucign de )a Tinea pedis es habitvalmente muy tortuo-

sa, ya que las pecadas sobrevienen frecuentemente' pero en las-
formas agudas, bulosas, Y sobre todo con infeccidn bacteriana --

agregada, las lesiones desaparecen a veces definitivamente des--

Pués de un brote agudo,




HISTOPATOLOGIA

La infeccion pof dermatofitos puede producir grados varia-

~bles de infiltracidn dermo-epidérmica: comprometerdn la epider-
mis y ocasionalmente la dermis con un infiltrado banal cuando -

las Tesiones estdn constituidas por placas de eritema, escamas-

y vesiculas, Cuando en ellas existen fendmenos inflamatorios -

severos, la histologia se acompafia de infiltrados mds serios --

que serdn descritos con detalle.

Para demostrar la presencia de hongos en los cortes histo-
1ogicos, se utilizan dos coloraciones: la reaccidn de acido pe-
rigodico de Schiff (PAS), que tifie los honqgos de rojo intenso, y
el método de nitrato de plata metenamina Gomori-Grocott, que co
lorea los hongos de negro, La causa de la coloracion positiva-
de los hongos con la reaccion de PAS es la presencia de celulo-
sa y quitina en sus paredes celulares, dos substancias ricas en

potisacaridos. (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 dgrmis y aln en -
el tejido celular subcutlneo, se observan infiltrados que pue--
den variar de moderados a densos, formados por neutréfilos, ---
eosindfilos y células linfoides. Los vasos sanguineos muestran

proliferacion endotelial y alqunos presentan fendmenos de vascu



Titis, To que podrfa explicar la reacciéh "ide" en cualquier --
parte del cuerpo. Las gldndulas sudorfparas y sebdceas se en~-
cuentran rodeadas de) infiltrado antes descrito, pero sun de --
apariencia normal. Los folfculos pilosos muestran exocitosis =
en su capa externa y coleccion celular intrafolicular. Puede -
haber destruccion de la pared folicular. Las células gigantes-

tipo Langhans se pueden ver ocasionalmente.

Con la tincidn de PAS y la de Gomori-Grocott, se tifien las
esporas y filamentos de caolor orsa a rojo purplirec y negro res-
pectivamente, observandose por dentro y alrededor del pelo, tam

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

perficial de la capa cGrnea.

E1 Querion de Celso en el asulto muestra acantosis irregu-
lar, exocitosis y espongiosis con o sin vesiculas. En dermis su
perior se encuentrgn focos perivasculares y perianexiales, for-
mados principalmente por Tinfocitos e histiocitos. Hay hialini
zacion supepidérmica PAS positiva. Hay ausencia de glindulas -
sebiceas, sugiriendo la falta de grasas y su poder antifingico.

(24).

La reaccidn histoldgica en el tipo adulto de la infeccidn~-
por dermatofitos se parece a una dermatitis de contacto y po---
dria explicarse por la posible fotosensibilidad a la absorcidn-
de los rayos ultravioleta por los dermatofitos en las 3reas ex-

puestas atl sol.




En algunos casos se ven, en los- cortes, cambios pseudoepi-
teliomatosos que pueden ser explicados por la constante exposi-
cion de los rayos ultravioleta y la absorcidn de éstos por los-

elementos fingicos,

Se estd estudiando si los dermatofitos son capaces de pro-
ducir una aflatoxina que tenga propiedades carcinogénicas y que

esté provocando la hiperplasia epitelial,

LESTONES INFLAMATORIAS DE LA PIEL LAMPIFA

La respuesta dermoepidérmica a la infeccidn fingica en la-
piel lampifia presenta grados variables de inflamacidn desde gra
dos iniciales de coleccidon celular, hasta formacion de granulo-

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

de reaccidn celular,

La histopatologia de una tifia del cuerpo con borde infil--
trade, mayor cantidad de vesiculas y algunas pistulas sobre su-
superficie, presenta en la epidermis acantosis moderada, vesfcu
las intraepidérmicas que contiene restos celulares y numerosos-
~neutrdfilos; las vesiculas se abren al exterior. En las zonas-
vecinas Pay espongiosis. En dermis hay vasos dilatados y con--
gestionados rodeados por un infiltrado, moderada ente denso de-
linfocitos, histiocitos, neutréfilos y eosindfilos. Hay exoci-
tosis, los anexos son de aspecto normal. La tincidn de PAS de-

muestra filamentos en la capa cornea, (16).




Los derpatofitos pueden ser capaces de producir abscesos -
que son dificiles de diferenciar de los causados por infeccidn-
bacteriana, aiin en cortes histoldgicos, E1 cuadro se resuelve-

AY

con 1a administracidon de griseofulvina, (83).

TINEA PEDIS VESICULAR

En la epidermis con paraqueratosis y acantosis se ven leu-
cocitos polimorfonucleares, edema intracelular y espongiosis; -
cuando existen vesiculas se sitGan debajo de la capa cdrnea, &5
tas contienen fibrrina y, en ocasiones, neutrofilos y células -
epiteliales. En dermis se observan infiltrados alrededor de va
sos constituidos por linfocitos e histiocitos; en ocasiones hay
eosindfilos y polimorfonucleares con exocitosis y edema de las-

papilas.

En muchos casos, la imagen histoldgica corresponde a una -
dermatitis aguda, sobre todo cuando existe infeccion bacteriana

agregada.

Los filamentos se tifien con PAS y estdn situados en la ca-

pa cdrnea.

La coloracion de Brown-Brenn es frecuentemente positiva pa

ra las bacterias que se encuentran en la capa chrnea,

En las lesiones de granuloma tricofitico 1os cambios son -

de una inflamacidon nodular en dermis que, en ocasiones, puede -




incluir al tejido celular subcutaneo.

E1 hecho principal es la destruccion del foliculo y la pre-
sencia de fragmentos de pelo con elementos parasftarios en la -=
dermis que se encuentran rodeados de un infiltrado denso consti-
tufdo por neutréfilos, eosinéfilos, células epiteloides y gigan-
tes de cuerpo extrafio; rodeando esta coleccidn celular se encuen
tran fibroblastos y linfocitos. Hay implicacidon de vasos sangui
neos que puede verse en capilares, arteriolas y venulas, E1 cam
bio principal es una tumefaccitn de la pared, algunas veces con-
pr0minenci$ de las cé&lulas endoteliales, reduccion de la luz y -
la presencia de linfocitos en las paredes y alrededor de los va-
sos, Se puede hallar, ocasionalmente, tromboflebitis y hianili-

zacidn de las arteriolas.

El micetoma por dermatofitos, que es mas frecuente en piel-
cabelluda, perc que también se pueds ver en cualquier parte del-
cuerpo, tiene una imagen histoldgica caracterizada por: granos -
constituidaos por un conglomerado de filamentos unidqs entre si =
por una substancia parecida al cemento, pero que en realidad se-
trata de una reaccion inmunb]égiea del huésped 1lamada de Splen-
dore-Hoeppli que en la periferia del grano produce clavas. Mide
200 a 400 micras de diametro y es de forma oval. FEsta estructu-
ra estd rodeada por células gigantes, células epiteloides y algu
nos leucocitos polimorfonucleares. La substancia en donde se en
cuentran embebidos los filamentos dermatofiticos es un material-
amorfo eosinofilico que se tifie también con PAS, con cierta difi

cultad., (84).




En la Enfermedad Dermatofitica, la imagen histoldgica esta
constituida por epidermis con acanto-is y paragqueratosis. En -
dermis hay filamentos sin substrato de queratina rodeados con -
células gigantes de cuerpo extrafio, linfocitos, histiocitos, ma

crofagos y algunos polimorfonucieares; hay necrosis central.

En ganglios hay hipoplasia reticular, en medio de la cual-
se observan cé&lulas gigantes de tipo Langhans rodeadas por lin-
focitos, plasmocitos e histiocitos; todo &sto circunscrito por-

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




- k2 .
‘INMUNOLOGIA

Los fendmenos inmunoldgicos presentes en las dermatofitosis

no son totalmente comprendidos en la actualidad.

Se sabe que los hongos patdgenos, al penetrar, despiertan -
en el organismo estados de hipersensibilidad e inmunidad que, --
por una parte, modifican Jos cuadros clinicos de la micosis y, -
por otra, la autcolimitan; a no ser que haya un defecto grave en-

el huésped qu2 estorbe esta respuesta inmunitaria.

El estudio de las reacciones provocadas por los devmatofi--

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

sini, en 1909, quienes inocularon un cuyo con un dermatofito, =--
erosionando previamente un Area amplia de la piel y cubriéndola-
con una pasta que contenia esporas del hongo: al quinto o sexto-
dia aparecieron manchas pitiridsicas que se cubrieron de escamas
y costras, ob-2rvandose ertema y edema subyacentes, Esta reac--
cion alcanzd su climax al undécimo dia: tanto los pelos como las
escamas contenian filamentos en abundancia. Después de la reso-
Jucidn del cuadro se le hizo una sequnda inoculacidn en un drea-
distinta de la piel, la respuesta fué muy diferente: dentro de -
las primeras 48 horas se produjo una inflamacidn masiva de la zo
na inoculada, semejando lo que ocurrid la primera vez al undéci-
mo dia, pero en este caso el examen de pelog y escamas no mostro-
ningidn filamento y al séptimo dia el cuadro se resolvid con eli-

minacion de pelos y escamas.




Lo descrito anteriormente se trata de una reaccidn acelera-
da, como respuesta a la reinoculacidn del dermatofito y es cono-
cido como el Fendmeno de Bruno Bloch; demuestra un estado de hi-

persensibilidad adquirida.

Las reacciones agudas, en humanos con dermatofitosis, se ca
racterizan por notable reaccidn tisular, alta incidencia de reac
ciones intradérmicas a antigenos flngicos homblogos y, general--
mente, una respuesta favorable a 1a terapia. En contraste, las-
infecciones dermatofiticas crdnicas muestran notable respuesta -
tisular del huésped; rara vez se asocian con reacciones intradér

micas a antigenos fingicos y son dificiles de tratar. (71).

La presencia de aglutininas, precipitinas y anticuerpos fi-
jadores de complemento contra dermatofitos, ha sido demostrada -
"in vitro" en muestras de sangre de pacientes continuamente in--
fectados, Los antigenos que se producen muestran norable reacti
vidad cruzada entre las diferentes especies de dermatofitos, Es
tos anticuerpos antidermatofitos se desarrollan en la maycria de
los pacientes, pero la frecuencia de infeccidn recurrente es ma-
yor en aquéllos que han sufrido lesidon inflamatoria. Es intere-
sante sefialar que mientras que los anticuerpos desaparecen de ==
los pacientes con la fase aguda de la enfermedad, persisten en -
los que sufren dermatofitosis crdnicas. E1 mecanismo de protec-
cidn de estos anticuerpos en la infeccidn, aguda o crdnica, toda

via no se ha establecido.




Varios autores-han’sefialade que Jas infecciones humanas pro

ducen anticuerpos !9 M que se‘unen al cemento intercelular de --

los tejidos epite?iaTesy"iEstbslhhtiCuerpos se han observado en-
infecciones agudas vy tﬁbnipa§r;Sin embargo, parece ser que el me
canismo principal de erradicacion fingica es la inmunidad celu--

lar. (28).

Desde 1902 1a tricofitina ha sido utilizada para evaluar la
hipersensibilidad a Tos dermatofitos, aunque no es especie-espe-
cifica y su antigenicidad depende de miltiples factores en su --
preparacion y ademds producen reacciones cruzadas con otros anti

genos de hongos, como Tos de Penicillium,

La tricofitina es preparada a partir de metabolitos conteni

dos en el medio de cultivo de Trichophyton mentagrophytes que es

rico en galactomanosa. Pueden observarse reaccicnes inmediatas-
a la aplicacidgn, en relacidn con la fraccidn polisacarida, y ---
reacciones tardfas, en relacidn con las funciones peptidicas del
antigeno. La reaccidn urticdrica o inmediata, mediada por Ig E,
no ttene la importancia que se le concede a la tardia, ya que no
refleja el grade 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-
infeccidn dermatofitica aguda con fendmenos inflamatorios tienen
una respuesta positiva a la tricofitina, mientras que los que ==

cursan con una infeccidn cronica tienen respuesta negativa; ésto



es especifico porque dichos pacientes pueden responder en forma -
adecyada a otros antigenos como al PPD, sarampidn, etc. La expli
cacion a dicha especificidad puede ser: 1) Una falla primaria pa-
ra responder a los antigenos. 2) La persistencia del antigeno --

puede provocar un estado de tolerancia.

Como ejemplo de este d1timo punto, recordemos que el ser hu-
mano responde a maltiples piquetes de insectos por reacciones cu-
taneas exageradas que posteriormente se suprimen en piquetes sube

siguientes.

Tagami reporta una disminucidn del indice de positividad a -

la tricofitina en pacientes con antecedentes de atopia.

Los pacientes con infeccidon inflamatoria crdinica o profunda-
tienen disminuida la produccidn del MIF (Factor de antimigracidn-
de los macrdfagos) comparados con los pacientes normales o con in
feccidn aguda. Hay y Brostoff encontraron una pobre migracidn --

leucocitaria en ellos.

Walter y cols., han demostrado que en infecciones cronicas -
de muy larga evolucidn se puede encontrar, en el suero, una subs-

tancia que -produce inhibicion de la migracidn de los leucocitos.

En el granuloma tricofitico, 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; sin embargo, Kuroda encontrd en la histopatolo--

gia de granuloma experimentalmente producidos en conejos, una re-




accion inflamatoria, similar a la-reaccidn anafilactoide con com-
promiso vascular y células gigantes; un cuadro que recuerda al --
eritema nudoso y que se puede interpretar como un fendmeno de hi-
persensibilidad relacionada con la inmunidad celular, (64). Es-
to no sucede en la Enfermedad Dermatofitica, donde el dafio a la -

inmunidad es mucho mis severo.

DERMWATOFITIDES

Es la reaccidon alérgica a antigenos del hongo que se disemi-
nan por la circulacion a partir de un foco primario, Es facil de

reconocer pero dificil de explicar.

La té0rfa mis aceptada postula que las lesiones secundarias-
son resultado de respuesta alérgica a la absorcidn y diseminacidn
'hematagena de substancias no identificadas. Se cree que la reac-
cidn se desencadena cuando pequefias cantidades de antigeno se com
binan con ciertas proteinas y este complejo es capaz de producir-
lesiones en sitios distantes. Aunque el hecho no tiene una expli
cacidn completamente satisfactoria, se sabe con certeza que es --

una manifestacidn de competencia inmunoldgica adecuada.

Los requerimientos para decir que una lesidn ec una reaccidn

tipo ide son los siguientes:

1) Presencia de un foco primario inflamatorio.

2) Tricofitina positiva,



4)
5)

6)

Las ides pueden anarecer espontaneamente o después de ini--

ciado el tratamiento.
Las ides no contienen hongos.

Debe haber relacidn cronoldgica entre el foco primario y --

las ides.

Las ides deben desaparecer al abatir el foco primario.

Desde el punto de vista clinico las dermatofitides se pue--

den clasificar en varios grupos:

1)

2)

H W
~
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Liquenoide y eritematoescamosa; que afectan frecuentemente-
el tronco, pudiendo simular un eritema tdxico, acompafidndo-

se de sintomas generales.

Vesfculas en caras laterales de dedos y en las palmas, con-
o sin prurito.

Queratolisis exfoliativa e€n palmas.

Reacciones erisipeloides, frecuentes en piernas,

Eritema anular centrifugo, eritema nudoso, exantema escarla
tiniforme, eritema polimorfo; pueden ser,‘con menos frecuen

cia, una manifestacidn a distancia de infeccidn fingica.82).



CORTICOESTROPED

Los corticoesteroides tienen muchas y muy diversas funciones
fisjo]égicas y acciones farmacoldgicas., Influyen en el metabolis
mo de los carbohidratos, proteinas, qrasas y purinas; en el equi-
librio de los electrolitos y el agua, y en la capacidad funcional
lel aparato cardiovascular, de los rifones, de los misculos esque
1éticos, del sistema nervioso y de otros drganos y tejidos. Nos-
ocuparemos casi exclusivamente de los.sucesos que acontecen en la

piel que ha sido tratada con corticoides.

La corticotropina, cortisel y sus andlogos sintéticos repri-
men la produccidon de caloer local, enrpjecimiento, tumefaccidn e -
hipersensibilidad con que se manifiesta la inflamacidn. Microscd
picamente inhiben no silo los fendmenos incipientes del proceso =
inflamatorio, tales comoc el edema, depdsito de fibrina, dilata~e--
cidn capilar, migracidn de fagucitos'en el drea inflamada y acti-
vidad fagocitica, sino tambi@n las manifestaciones finales, como-
proliferacidn capilar, proliferacion de fibroblastos, dephsitos =

de colagena y, aln mas tarde, la cicatrizacidn,

Los efectos antiinflamatorios parecen depender de la accidn-

local directa del esteroide,

La hipdtesis, seqgln la cual, los qlucocorticoides ejercen --
sus acciones antiinflamatorias, sostiene que inhiben la ruptura -

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

te afios. Actualmente se cree que sus efectos no deriven de una -




sola accidn como se suponia antes.

Ahora se sabe que el factor de antimigracion de los macrd-
fagos (MIF), substancia elaborada por ios linfocitos que tiene -
la propiedad de detener a los macrofagos en el lugar de ataque =
del antigenc y concentrarlos en ese sitio para reforzar la ac---
cibn fagocitaria de los neutréfilos, se encuentra inhibida por -

la accion de los corticoides. (40).

Makman y cols. {1971), demostraron que los esteroides ace---
tGan en Tas células linfiticas para estimular la sintesis de una
protefna inhibidora o tdxica impidiendo la divisidn rdpida de ==
los fibroblastos, con 1o que se disminuye la cantidad de colage-
na y, por consiguiente, el procesu de reparacion tisular se en--
cuentra deteriorado. Asimismo, grandes cantidades de corticoi--

des pueden disminuir la produccidon de anticuerpos.

Ademas de lo citado, se pueden ver las siguientes modifica-

ciones en piel:

Estrias atrdficas

Hiperpigmentacion

Taquifilaxia

Equimosis, petequias y telangiectasias

Foliculitis

Aumento de la temperatura cutinea

Aumento de la sudoracidn y disminucidn dei cloruro de sodio
del sudor.

Disminucidon de la tolerancia a los rayos ultravioleta.



Disminucidn de la.secrecién sebdcea
Hipertricosis- -
Con todo lo expuesto anteriormente, se puede deducir que el

organismo queda expuesto ya que se disminuye la capacidad para -

resistir cualquier tipo de infecciones.

En el caso particular de infeccibn por dermatofitos, las lg}
siones se hacen usualmente extendidas, con caracteristicas espe-

ciales tales como mayor critema, infiltracidn, hiperestesia y --

prurito intenso; toman un color violdceo caracteristico y la po-
sibilidad de producir lesiones profundas es mas probable. Se =--
pierde Ta morfologia y afin la topoqrafia habitual, dande un cua-
dro atfpico. Se han reportado casos de tifia de la cara que simy
lan lupus eritematoso discoide. De igual ofrma se han encontra-
do tifias del cuerpo en pacientes con péoriasis, que han sido tra

tados con corticoterapia oclusiva. {35).

La frecuencia de tiias inflamatorias ha aumentado en los @]
timos afios por este mismo motivo, mostrando borde mds activo y -

fenomenos supurativos.

La localizacidon profunda de los dermatofitos en dermis, te-
jido celular subcutdneo y aln en otros Organos de la economia, -

se ha visto favorecida por la terapéutica coticoesteroide,

E1 suceso més comln, en-el caso de un tifia corticoestropea-

da, es la asociacidon con Candida albicans demostrada por cultivo
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y en algunos casos no se ha iogrado aislar el dermatofitorproe-

ductor, cultividndose dnicamente la levadura.

La asociacion de dos & mds dermatofitos en un mismo pacien

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

En ei examen directo se obszrvan abundantes filamentos, en

ocasiones mds 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 cre-
cimiento normal de la colonia. Sin embargb, en el cultivo de -
escamas de pacientes que han sido corticoestropeados, las colo-

nias se desarvollan en ocasiones con mayor rapidez.

Por otro lado, se han hecho estudios "in vitro" midiendo -
la accidn antifingica del clotrimazol, miconazol y ketoconazol-

en presencia de corticoides, encontrindose una neta disminucidn

de la misma. (44).




'LOCALIZACION PROFUNDA DE LOS DERMATOFITOS

GRANULOMA POR DERMATOFITOS

Se sabe desde el siglo pasado que los dermatofitos, no --
sdlo son lesijones cutaneas superficiales, sino también lesio-=-

nes nodulares, granulomatosas y crdonicas en foliculos pilosos,

dermis e hipodernmis,

Se conocen 2 tipos de granulomas tricoffticos; a saber: -
Granuloma Tricofitico de Majocchi y la Perifoliculitis Granulo
matosa Nodular de Wilson; entidades muy parecidas cesde el pun
to de vista histoldgico, pero que presentan ciertas variantes-

en cuanto a localizacién y mecanismo de produccién.

GRANULOMA TRICOFITICO DE MAJOCCHI
Fué -descrito por Majocchi en 1883,

Esta tricoficia profunda presenta diversos aspectos topo-
graficos, morfoldgicos y evolutivos; sin embargo, la lesidn --
clinica fundamental es el ndgdulo, el cual es de consistencia =
firme y apenas doloroso. Pueden ser aislados Unicos o con----
fluentes; a veces se disponen en Ta periferia de placas erite-

matoescamosas. (64).

En cuanto a la topografia, la cabeza, la espalda o las ma
nos son los sitios mas frecuentemente afectados pero pueden --

presentarse en cualquier parte del cuerpo. La evolucidn es --




siempre cronica y el sintoma predominante es el prurito, aun-
N 1}

que en casos$ muy diseminados puede faltar.

Al parecer no hay preferencia por alglin sexo. Se obser-
va con mayor frecuencia en adultos jovenes, pero se han visto
casos desde la nifez con lesiones que afectan casi la totali-

dad de la superficie cutinea,

ASPECTOS MICOLOGICOS

E1 caso inicial descrito por Majocchi fué causado por --

Trichophyton violaceum, pero es el Trichophyton rubrum el ---

agente productor mas frecuente; sin embargo, se han reportado

granulomas por casi todos los tipos de dermatofitos.

E1 examen directo a partir de escamas, pelos o material-
purulento de las lesiones, resulta positivo; 1o mismo sucede-

con las siembras en medios de cultivos habituales.

ASPECTOS INMUNOLOGICOS

En los pacientes en los que se han encontrado granulomas
tricofiticos solitarios, se considera que la inmunidad celu=-~
lar es adecuada y la prueba de tricofitina es positiva; estos
pacientes, en su mayorfa, han tenido una historia larga de --

aplicacidn topica de corticoides.

En los casos donde existe un gran nimero de lesiones se-

considera que hay cierto grado de inmunosupresion “"per se" o-
9




adquirida mediante el uso de corticoides sistémicos.

Se han sefialado asociaciones interesantes entre formas ex-
ternas de tales granulomas y condiciones diversas como: desnu--
tricidon, hipoadrenalismo, pubertad retardada, penfigoide, inges
tién crénica de inmunosupresores. FEn estos pacientes la trico-
fitina es negativa y también lo pueden ser la candidina, la tu-

berculina y ta histoplasmina,

HISTOPATOLOGIA

La lesidon patoldgica fundamental es el granuloma inflamatg,
rio micosico que asienta en dermis, alrededor de Tos foliculos-
pilosos mds o menos destruidos e incluso necrosadas por el pro-

cesc reaccional, (4).

Se dardn mds detalles en la descripcidn de las lesiones --
histolégicas encontradas en la perifoliculitis granulomatosa de

las piernas. .

ETIOPATOGENIA

En. todos los pacientes con granuloma tricofitico coexiste-
siempre alguna forma de dermatoficia superficial, sea de las --

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

Desde Sabouraud se cree que el pelo es a la vez reservorio

y puerta de entrada de los hongos hacia la dermis.




Seqln Sabouraud la ruptura del foliculo parasitado produ-
cirfa, no solamente la entrada y diseminacion de los dermatofi
tos en la dermis, sino que también les proporcionaria la quera

tina.

La presencia de un tapdn de queratina en el ostium folicyu
lar, impediria el desarrollo normal del pelo parasitado, el --

cual permanecerfa en la dermis,

Los pequefios traumatismes y la oclusidn cutdnea pueden --

ser responsables de la localizacidn flingica en la dermis.

A pesar de que se ha dicho que el dermatofito es un pard-
sito queratinofilico estricto, la aseveracidn no es exacta ya-
que estos agentes son capaces de subsistir en cualquier tejido

cuando las barreras inmunoldgicas del huésped son inadecuadas.

PERTFOLICULITIS GRANULOMATOSA
DE LAS PIERNAS

La atencidn ha sido atraida desde hace algunos afios sobre

el polimorfismo de las lesiones debidas al Trichophyton rubrum

¥y, en particular, por la existencia de lesiones foliculares in

flamatorias.

Las perifoliculitic granulomatosas de las piernas, provo-

cadas por el Trichophyton rubrum, representa uno de los aspec-

tos que durante largo tiempo fué considerado como desconcertan
te. £1 mérito de su descripcidn pertenece a J.W.Wilson (1952),

a G. Cremer (1953) y a J.W. Wilson, 0.A. Plunkett y A.Gregersen




(1957), quienes los denominaron "granulomas tricofiticos". En-

6. Badillet (1966) se

Francia, P. de Graciansky y cols. (1963)
consagraron al estudio de las formas clfnitas particulares de -
este darmatofito y actualmente la perifoliculitis por Trichophy

ton rubrum se ha vuelto clasica.

La afeccidn sobreviene sobre todo en mujeres jovenes que -
tienen costumbre de rasurarse las piernas, Afecta principalmen
te las piernas, la mayoria de las veces de una manera unilate--

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

lo Superficial.

EL TIPO NODULAR: (Granuloma Tricofitico)

Es aquél que fué descrito por J. W. Wilson. Estd caracte-

rizado por nddulcs mas o menos numerosos, centrados por folfcu-
los pilosos, salientes, de una taila 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 constituyendo placas de diversas formas. -
Tienen tendencia a situarse en la periferia de placas eritemato
escamosas. La piel que recubre los nddulos 13 mayoria de las -
veces es roja y salpicada con finas escamas. En ciertos casos-
la superficie es rugosa, pseudo-tumoral, o necrética, ulcerada,
cicatrizal. Raramente se realizan abscesos subcutaneos (W.Mein

hof y cols. (1976)., E1 prurito, casi constante, puede ser vio-

lento.




Aunque en las publicaciones iniciales se aisld al Trichophy
ton_rubrum, en las ulteriores se ha observado otro tipo de derma

tofitos, como el Trichophyton vioYaceum, Trichophyton tonsurans-

y Trichophyton mentagrophytes.

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

Parece, contrariamente a las primeras descripciones y a las
aportaciones habitualmente admitidas, més frecuente que la forma
nodular. Los elementos, de pequerz talla, simulan foliculitis -
estafilocdccias banales, con una muy pequefia plstula blanco-ama-
rillenta coronando una ligera elevacidn roja. Pueden ser aisla-
dos y poco numerosos, o diseminados sin orden sobre toda la pier
na, asi como dispuestos en grupos mas o menos arciformes, que ~--
luego orientan el diagndstico. Si la localizacidn sobre la pier
na y el cardcter unilateral de la erupcion, inhabituales para fo
liculitis estafilocdccicas, deben atraer la atencidn, el ataque-
a las dos piernas o a una regidn 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 tricofitica -

habja sido desconocida durante varios afos.

RISTOPATOLOGIA

La estructura histoldgica fué estudiada sobre todo en las -
furmas nodulares, Las lesiones estdn situadas en la hipodermis-

y en fa dermis, a menudo alrededor de folfculos pilosos mis o me




nos destruidos. Estos son los nddulos inflamatorios voiuminosos,
Dien delimitados, formados de linfocitos, de hiséiocitos. de célu
las epiteloides y, a veces, de células gigantes multinucleadas. -
Los plasmocitos, los polinucleares neutrdfilos y eosindfilos com-
pletan el polimorfismo., Raramente se encuentran verdaderos micra
abscesos por polinucleares neutrdfilos o eosindfilos en la dermis
o en la epidermis: J.H.Harris y G.M.Lewis (1930} ya los habfan sg
fialado en las infecciones profundas de la piel por Trichophyton -

purpureum, y J.W.¥ilson y cols., (19%4) los notaron en las formas-

nodulares de las picrnas. Esta riqueza de polinucleares eosindfi
les algunas veces es muy clara, Los elementos micelianos, pues--
tos en evidencia per el PAS o por 1a coloracidn de Grocott, son -
reencontradns en el interior de los pelos, en las células gigan--
tes multinucleadas o en la epidermis, ya sea bajo 1a forma de es-

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

Las perifoliculitis nodulares pueden ser debidas a efraccio
nes cutdneas (rasurado de las piernas) que permiten la penetra~--
¢idn del hongo mds alld de la epidermis. Son favorecidas por fac
tores iatrégenos (corticoterapia general, inmunosupresores) o por
un terrenc particular {(diabetes, enfermedad de Cushing linfomas -
malignos). Es necesario remarcar que, la mayoria de las veces, =
- estas perifoliculitis no estan ajsladas. sino asociadas a una der

matofitis superficial crénica de la piel o de las uifias.
TRATAMIENTO:

E1 tratamiento es a base de griseofulvina, con buenos resul
tddds. (50).
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MICETOMA POR DERMATOFITOS
DEFINICION

Lesiones subcutineas inflamatorias, cronicas, producidas
por dermatofitos que, habiendo franqueado la epidermis, se or-
ganizan en granos y forman asi un micetoma. 'Esta eventualidad

es excepcional,

Su primera descripcidn se debe a Vanbreuseghem en 1959:-
"montones densos de granos fingicoes blancoes, mds o menos esfé-
ricos, formados de filamentos y vesiculas con cemento periféri

co, quienes inducen una intensa reaccion inflamatoria".

En la mayoria de los reportes (Fukushiro, 1967; Baylet -
1973) se seiala que los pacientes son negros, de ambos sexos,-
adultos jovenes; y la localizacidn mas freguente es en piel ca
belluda y nuca. E1 dermatofito causal mas constantemente ais-

lado es Microsporum ferrugineum. (9).

Frey y Lewis, en 1976, reportaron un caso de micetoma en
piel cabelluda, en un aborfgen australiano, producido en forma

conjunta por Microsporum canis y Trichophyton mentagrophytes,

Se han publicado casos por Trichophyton rubrum, (Burgson

y cols., 1374-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,



Liautaud, en su fesis (1977); sefiala a un paciente argeli-

no con micetoma en la nuca por Trhichophyton verrucosumvar,album

(Trichophyton ochraceum)

Strobel y Ndiaye {1980) informan de un paciente de Dakar -

(Africa) con un micetoma en piel cabelluda por Trichopayton ru--

brum.

MANTFESTACIONES CLINICAS

Se expresa comg una masa tumoral firme, no doloresa ni pru
riginosa, de varios afios de evolucidn. La lesion se encuentra -

cubierta por una epidermis atrifica y alopécica con o sin fistu-

las en la superficie.

Cuando se localiza en miembros inferiores su apariencia es
similar a cualquier otro micetoma, pero 1os granos son mucho me=-
nos abundantes, No se observa adenopatia regional; el resto del

tegumento y el examen general son normales. No hay lesiones ---

dseas,

ASPECTOS MICOLOGICOS

Los dermatofitos encontrados como responsables son:

Microsporum ferrugineum, Microsporum canis, Trichophyton verruco

sum, Trichophyton mentagrophytes y Trichophyton rubrum.

Existe cierto grado de dificultad para precisar el agente-

causal por la ausen ia frecr nte de proliferacidn del dermatofi-



to en cuestion, Cuando hay tiﬁaﬁsdpékfiéfa]'aspngdajflq;ngnti-

ficacion del agente es mas facil. =

La respuesta a la tricofitina es
HISTOPATOLOGIA

En la imagen histoldgica se ven pequefios granos blanco-ama-
rillentos, numerosos, que se tifien de rosa facilmente con hemato-
xilina-eosina y con cierta dificultad con el PAS.; de 100 a 500 -
micras de diametro, encapsulados, rodeados de una reaccion infla-
matoria compuesta por células de cuerpo extrafio y una corona de -
histiocitos. Los filamentos que forman ios granos son de 2 a 4 -
micras de didmetro y se encuentran inmersos en una substancia de-

cemento.

ETIOPATOGENTA

Para explicar el por qué de la presencia de un dermatofito,
queratinotilico por definicidn, dentro de las capas profundas de
la piel y tejido celular subcutdneo, se ha postulado la hipdte--
sis emitida por Camain y cols.: "la localizacion electiva de al-
gunos micetomas africanos en la nuca y piel cabelluda, se expli-
ca por el hecho de que sus agentes patdgenos estarfan, al princi
- pio, parasitando e} pelo o la piel y que un trauma local sea el-

responsable de la inoculacién intracutinea. (9).




Por otra parte, ciertas costumbres o practicas cultura-
les exponen particularmente a los africanos & 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:

E1 tratamiento es a base de griseofulvina, obteniéndose

buenos resultados.




ENFERMEDAD.DERMATOFITICA

DEFINICION

Es la extensidon mas alld de la superficie cutdnea del pa-
rasitismo dermatofitico, observindose granulomas intraepidérmi
cos, localizaciones hipodérmicas e invasidn ganglionar; asi co

mo afecciones musculoesqueléticas y atn viscarales,

En Argelia, entre 1948 y 1959, las publicaciones de Cata-

nei, Hadida, Marill, Shousboe y Streit, atrajevon la atencién-

por primera vez sobre_ las formas graves, generalizadas, con 1o
talizaciones dermohipodérmicas y ganglionares, debidas a los -

1lamados hongos faviformes: el Trichophyton verrucosum y el ==

Achorion schoenleini (Trichophyton schoenleini). - E1 primero -

parece tener una afinidad particular para la produccidn de la-
enfermedad dermatofitica, aunque se han reportado casos produ-

cidos por Trichophyton violaceum y Trichophyton rubrum,

Recientemente la tesis de Liautaud (1977} hace resaltar -
que en estos casos la inmunidad celular estd gravemente pertuy
bada en lo que conciarne al nimero de células T, en las intra-
dermorreacciones y en las pruebas de estimulacidn linfocitaria
"in vitro"., Asimismo, el autor piensa qUe la consanguinidad -
frecuentemente encontrada en estos pacientes puede provocar la

sensibilidad particular a Ta agresidn filingica. (60).

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

rreno atdpico precipitante.




Hadida y Schousboe han observado en la mayoria de los -

casos una hipotrofia estaturo-postural y un aspecto ginecoi-
de, Yo que plantea la posibilidad de perturbaciones hormona-
les (disminucidn de 17 cetoesteroides en algunos cascs), fa-

voreciendo la evolucidn de esta enfermedad.

MANTFESTACIONES CLINICAS

Se presenta generalmente en adultos jdvenes del sexo --
masculino y en varios miembros de la familia, Empieza siem-
pre por lesiones eritematoescamosas de piel cabeliuda, se ex
tiende a lo largo de un afic a todo el tegumento siguiendo --
una progresién craneg-caudal., Las lesiones son muy prurigi=-
nosas y pueden liquenificarse, hay pseudoalopecia en piel ca
belluda, cejas y pestafias, 1os pelos estdn parasitados. Hay
onicomicosis. La piel se vé ictiosiforme; hay formacidon de-
placas verrugosas, infeccidn sobreafiadida liegando a una pio

dermitis vegetante.

El segundo estadio, a los 2 afios, se caracteriza por nd
dulos miltiples situados de preferencia sobre cara y tronco.

Hay adenopatfas dolorosas en regiones cervicales, axilares e

inguinales,

E1 tercer estadio, entre los 3 y los 6 afios de evolu--- "'~

cidn, se caracteriza por exulceraciones y fistulizacidon gan--
' Al

glionares. Se observan verdaderos "nddulos tumorales" que -

semejan a una micosis fungoide., S$O61o en esta etapa hay mal-




estado general y es entonces cuando las lesiones pueden pro-
pagarse al sistema musculoesqueldtico, asi como a visceras:

higado, timo y cerebro. E1 desenlace puede ser fatal. (60).

EXAMEN MICOLOGICO

E1 examen directo es positivo de cualquier muestra toma
da de piel o gangljos., E1 dermatofito se puede aislar me---
diante cultivo en medios habituales con cierta dificultad, -
teniendo un crecimiento lento a partir de cualquier tejido -

de la economia gue resulte z2fectado.

HISTOPATOLOGIA

Se puede encontrar el dermatofito a nivel de la dermis,
ganglios y & veces en huesos y visceras, En las areas donde
predomina la necrosis se ven filamentos numerosos y alarga--
dos. En las zonas donde hay células gigantes de cuerpo ex--
trafio, rodeadas por linfocitos, histiocitos y polimorfonu---
cleares que, en conjunto, forman un granuloma, $€ ven en su-

centro, filamentos cortos y abundantes clamidosporas.

TRATAMIENTO:

£E1 tratamiento es a base de Griseafulvina, pero hay re-
caidas en Ja mayoria de los casos despufs de un afio de haber

la suspendido.




TRATAMIENTO

GRISEOFULVINA

La griseofulvina fué descubierta por Oxford y Raistrick-

en 1933, y fué obtenida a partir del Penicillium griseufulvum.

En los primeros afos que siguieron a su descubrimiento fué --
utilizada como antifingico en 1a agricultura, y no fué hasta-
1958 cuando se utilizé en humanos. Es un antibidtico fungis-
tdtico para dermatofitos. Después de la administracidn oral-
se libera hacia el estrato cdrneo a iravés del sudor o por me

dio de depbsitos en los queratinocitos.

Su mecanismo de accion se debe a la inhibicidn de 1a sin
tesis de la pared celular de las hifas (Bent y Moore, 1966),
Interfiere en Ja sintesis de los dcidos nucléicos y en 1a mi-
tosis celular, asi como en la inhibicidn en Ja formacidn de -

los microtibulos.

Entre los efectos adversos se incluyen: trastornos gas--
trointestinales, fotosensibilidad, cefalea y, mds raramente,-
leucopenia, agravacion del Lupus Eritematoso e interferencia-
con los anticoagulantes del tipo de la Warfarina, Estd for--

malmente contraindicada en Porfiria. (80).

KETOCONAZOL

,E1 Ketoconazol es un antifingico del grupo de los imida-

zoles sintetizado en Bélgica.




Es un potente inhibidor de la biosintesis del Ergoste-
rol; éste es el esterol que mas se encuentra en levaduras y

hongos.

Prcvoca cambios en la permeabilidad de 1a membrana ce-

lular, causando daiio de la célula fingica.

Después de una dosis de 200 mg. se puede encontrar en-
practicamente todos los brganos del cuerpo, manteniendo do-
sis antifingicas en suero por mas 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 higado
y suprarrenales, descenso de los niveles de potasio, pseudo

embarazo en hembras y fragilidad dsea con algunas fracturas

gspontaneas.

En los seres humanos se han descubierto alteraciones -
en higado que se manifiestan por clevacidn de las enzimas -
hepiticas y que se han comprobado por biopsia de la glandu-
la. Las lesiones son reversibles al suspenderse e}l trata--

miento.

La griseofulvina sigue siendo lo mis indicado en e] --
tratamiento del querion de Ta piel cabelluda, quedando en -
segundo término el uso del Ketoconazol. Desde hace varios-

afios, autores francesec y de habla inglesa han reportado --



buenos resultados con la asociacién de griseofulvina y Pred-
nisona, arguyendo que el querion es la manifestacidn maxima-
de una adecuada inmunidad celular; logrando con ésto un tiem
po de evolucidn mis corto. No todos aceptan esta modalidad-

de tratamiento por el riesqgo de= diseminacidn que conlleva.

En las tifias inflamatorias y corticoestropeadas de la -
piel lampifia y de la regidn inguinal se ha visto una respues
ta espectacular a los pocos dias de tratamiento con Ketocona
zol. Hay un apagamiento de las lesiones y una disminucibn -
neta en el prurito y en la hperestesia; no hay fendmeno de -
rebote con la suspension del corticoide. Sin embargo, en la
segunda a tercera semana del tratamiento las lesiones Se es=
tacionan; en ese estadio se debe suspender el Ketoconazol y-

continuar con un antifingico local,

En cuanto al uso de la gris~ofulvina, hay una buena res
puesta pero la mejorfa es ‘mds tardia y son frecuentes las re
cafdas si el tratamiento no se continla por el tiempo sufi--

ciente, que puede cer de dos a tres meses.

En el Granuloma Tricofitice y el Micetoma por Dermatofi
tos, el tratamiento con Grisecfulvina ha dado muy buenos re-
sultados. En el Gltimo se usan dosis de 1 a 1.5 grs. dia---
rios. Con este mismo medicamento, el Dr. lLatapi tratd un ca
so de Granuloma Universal de Majocchi de 25 afios de evolu---

¢ién, obteniendo muy buenos resuitados. (50).
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En la Enfermedad Dermatofitica se utiliza 1.5 grs. de -
Griseofulvina por largo tiempo, pero con frecuencia hay re--
caidas 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 Dermatofitica, pero se -
pueden suponer resultados alagadores por la eficacia probada

de este medicamento en algunas micosis profundas.




MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 40 pacientes procedentes de la consulta ex
terna del Centro Dermatolbgico Pascua en ¢l lapso comprendido

entre e] 7 de julio y el 15 de noviembre de 1982,

Se aceptaron solamente pacientes con diagndstico c¢linico
de una dermatofitosis inflamatoria: 15 con querion de piel ca
belluda, 9 con tinea corperis inflamatoria "per se" o por ---
aplicacidon de esteroides tdpicos o sistémicos, 11 con tinea -

cruris corticoestropeada y § con tinea pedis con impétigo se-

cundario.

Se incluyeron pacientes sin distincion de sexo, edad, ni

tratamiento previo.
Fué requisito indispensable examen directo positivo.

Cada paciente fué sometido al siguiente estudio:

1) Historia Clinica Dermatoldgica.

o
~

Examen Wicolagico:
a) Examen directo de pelos o escamas con hidrdxido de -

potasio al 30%.

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

Sabouraud adicionade de cloranfenicol y actidione,

dejindolos a la temperatura del laboratorio. Sdlo -
en cuatro casos se utilizd la Técnica del "Tapiz", -
Cuando se dificultd la identificacidon del Dermatofi-

to se hicie resiembras en medios especiales como:




3)

4)

6)

Borelli y Cornmeal.

Biopsia con bisturi o punch de los nimeros 4 al 6. Las

piezas se fijaron en formol al 10%.

l.os estudins micoldgicos fueron realizados por la Auto-
ra y supervisados (Dr. Arcnas) en el laboratorio de Mi-

cologia del mismo Centro.

E1 estudio Histopatoldgico fué realizado en el laboratg

rio de Histopatolog7a por la Dra. Josefa Novales,

Se utilizaron las siguientes tinciones: Hematoxilina-eg
sina, PAS, Brown-Brenn. £n casos mids demostrativos se-

uso la tincion de Grocott (plata metenamina).

Se tomaron fotografias clinicas, micoldgicas e histopa-

toldgicas.

El esquema de tratamiento fué ajustado en forma indivi-
dua) utilizandose los siguientes antimicdticos: griseo-

fulvina, Ketoconazol y miconazol.




- 82 .
RESULTADOS

De los 40 pacientes estudiados con el diagndstico de -
Tifa Inflamatoria y presencia de filamentos en el examen di
recto, se confirmd Dermatofitosis en 34 (90%), distribuidos

de la siguiente wmanera:

Tinea Capitis Inflamatoria 15 casos
Tinea Corporis Inflamatoria 9 casos
Tinea Cruris Corticoestropeada 8 casos
Tines Pedis Impetiginizada 2 _casos

34 casos

En tos otros 6 casos (10%), tres con el diagndstico --
inicial de Tinua Cruris Corticocstropeada y tres de Tinea -
.Pedis Impetiginizada, s61o se pudo atslar Candida a pesar -

de cultivos repetidos.

IfA DE LA CABEZA

Se estudiaron 15 pécientns (37.5%) con el diagndstico-
de Tinea Capitis Inflamatoria, correspondiendo 8 casos al -
sexo masculino (53,.3%2) y 7 al femenino (46.7%), cayas eda--
des fiuctuaban entre 2 y 10 afos, siendo mds frecuentes a -
la edad de 4 afios (26%) y en ovrden decreciente, la edad de-
10 afios (20%), 9 amos {13%), 7 afos {(13%), 6 afos (13%) y -

5010 se estudid un caso de B y otro de 2 afios de edad.



DATOS CLINICOS:

En 1o referente a la sintomatologia se observd un cuadro
inflamatorio severo en 7 de los pacientes (46.6%), en 6 se --
presentaron abscesos y dlceras, y en uno Glceras, éstos co---

rrespondieron a Querion Verdadero,

En 8 casos (53%), el cuadro inflamatorio que presentaron
fué menos intenso, habiendo numerosas pfistulas foliculares en
4 casos y escasas en otros 4; correspondiendo dicho aspecto -

clinico a Foliculitis Dermatofitica.

La evolucidn varid de 1 a 18 meses, con un promedio de 7

meses.

ESTUDIO MICOLOGICO:

En todos los pacientes se practicd examen directo de los
pelos parasitados, encontrande en 12 (80%) parasitacidn ecto-

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

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

das las muestras sembradas, obteniéndose los siguientes agen-

tes:
M. canis 10 casos (66.6%)
T. tonsurans 3 casos (20 %)
T. mentagrophytes 1 caso (6.6%)

T. ochraceum 1 caso {(t.t%)




ESTUDIO HISTOPATOLOGICO:

En la biopsia de piel se encontrd acantosis e hiperque-
ratosis en todas las muestras tomadas (100%), microabscesos-
con presencia de esporas en ellos en 2 casos (13%), vesicu--

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

(6%).

En dermis superficial, media y profunda se observd un -
infiltrado inflamatorio denso, consistente en microabscesos-
de polimorfonucleares y eosinéfilos, rodeados de linfocitos-
y plasmocitos en 4 pacientes (26%), en 3 casos (20%) el in--

filtrado fué moderado y minimo en 7 casos (40%).

En 7 casos {46.6%) se observd la formacidn en la dermis
de granulomas tubercoloides con células epiteloides y gigan-
tes multinucieadas y en 2 de elles se encontraron esporas en

los granulomas (13%).

Encontramos foliculos pilosos aparentemente sanos en 13
de los pacientes {86%), variando el niimero de pelos indemnes

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

Los foliculos pilosos parasitados se encontraron en 13-
pacientes (86%), el niimero de pelos parasitados varid de 1l a
23 con una media de 7 pelos en cada paciente y hubo infiltra
dos inflamatorios perifoliculares densos en 2 casos (13%), -
‘moderados en 2 mis (13%) y minimos en 4 (26%). En 2 pacien-

tes {(13%) no sa demostrd r-rasitacidn pilar por encontrarse-




uno de ellos sometido a tratamiento, y en el otro el proceso

patoldgico estaba en vias de regresiodn.

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

Con Ta tincidn de Hematoxilina Eosina se logrd ver espo
ras y filamentos en 8 casos (53%), con el PAS la parasita-=--
cidn del pelo {esporas y filamentos) se observd en 13 casos-

(86%) y no se demostraron elementos narasitarios en 2 (13%).

La.tincidon de Brown-Brenn para demostrar bacterias Gram
pusitivas fué negativa en 11 caszos (73%) y positiva en 4 ---

{26%).
TIRA DEL CUERPO

S¢ estudiaron 9 pacientes {22.5%) cuyo diagndstico c1i-
nico fué el de Tinea Corporis Inflamatoria, cuyas edades ===
fluctuaron de 19 a 60 afios con una media de 39 afos. De ---
ellos, 4 (44.4%) correspondieron al sexo femenino y 5 (55.6%)

al sexo masculino,

Se encontrd antecedente de administracidon de corticoi--
des en forma tépica en 7 (77.7%) y, en uno (11.1%) 1a admi--
nistracién de corticoide (dexamentasona) fué intramuscular =
por espacio de 4 afios. Solamente un caso no tuvo terapia es
teroide previa y los fendmenos inflamatorios que mostrd fue-

ron. debidos al dermatofito "per se" (req, 642-82),



_DATOS CLINICOS:

- Las-manifestaciones c¢linicas fueron diversas y consis-

tieron en:

Presencia de nddulos en 3 casos (33.3%) gque correspon-
dieron a Granuloma Tricofitico confirmado por histopatolo--
gia con la formacidn de granulomas y esporas en su interior,
En 4 pécientes (44.4%) el borde de l1a lesiOn estaba intensa
mente infiltrado vy tenia numerosas vesiculas y pequefas pis
tulas; esta forma correspondid a Tinea Corporis Vesicopustu
losa. En 2 casos (22.2%) el borde presentd infiltracidn mo
derada con numerosas vesiculas correspondiendo a Tinea Cor-

‘poris Vesiculosa.

La evolucidn del padecimiento vario de 1 a 12 meses --

con promedio de 8 meses,

ESTUDIO MICOLOGICO:

En el cultivo se aislaron los siguientes agentes:

T. rubrum 6 casos (66.6%)
T. tonsurans 1 caso (11.1%)
T. mentaarophytes 1 caso (11.1%)

Candida y 7. rubrum 1 caso (11.1%)




ESTUDIO HISTOPATOLOGICO:

Se observd acantosis ¢ hiperqueratosis en 7 casos (76%),
atrofia epidérmica en 2 casos (22%), vesiculas subcérneas en

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

En dermis superficial, infiltrados inflamatorios peri--
vasculares (poltimorfonucleares, eosindofilos, linfocitos y --
plasmocitos) moderadamente densos en 2 casos (22%), modera--
dos en 2 (22%) y minimos en el resto (€6%). infilurado peri
folicular denso en un caso (i1%) y minimo en 2 (22%). En --
uno de los casos el infiltrado inflamatorio destruyd parcial
mente ta pared folicular, quedando restos del eje del pelo,-
y se observaron esporas aisladas PAS positivas, y en un caso

(11%) pequefios aciimulos de polimorfonucleares en el interior

del pelo,

Formacién de granulomas (foces de células epiteloides,-
linfocitos y algunas gigantes multinucleadas) se observd en-
3 casos (33%) y en uno de ellos hubo masas eosinofilicas que
rodeaban esporas, lo que parece corresponder a una reaccidn-
de Splendore-doeppli, hubo también un cuerpo asteroide y, en
este mismo caso, con la tincidn de Grocott se demostraron cg
lulas g-mantes, asi como esporas y filamentos pequefos que -

demuestran un Granuloma Mixto (Tricofitico y Candiddsico).

Con la tincidn de PAS se demostraron esporas y filamen-

tos en la capa cdrnea en 8 casos (88%) y en 3 de ellos se ob



servaron esporas, filamentos y, en un caso, células gemantes
en los granulomas dérmicos (33%); en 2 casos (22%) se compro

bd 1a parasitacidn del pelo mediante la tincidn de PAS,

La tincidn de Brown-Brenn fué negativa en todos los pa-

cientes (100%),

TINA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA

Se estudiaron 11 pacientes (27.5%) en los que se hizo -
el diagndstico de Tinea Cruris Corticoestropeada, variando -
la edad entre 23 y 54 afios con un promedio de 43 afios. 10 -

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

DATQS CLINICOS:

~

E1 cuadro clinico presentd lo siguiente:

Eritema intenso en 6 casos (54%), las vesfculas y pis-
tulas variaron en propbrcidn, Uno de los casos (reg.631-82)
presentaba ademads un absceso en tercio superior de cara in-

‘terna de muslo derecho dentro de la placa eritematoescamosa,
el cual cedid con el tratamiento de Griseofulvina que se le
administrd. En los 5 casos restantes {46%) el borde de las
placas estaba menos infiltrado y eritematoso con escasas ve
siculas. La evolucidn varid de 1 a 36 meses con un prome--

dio de 14.9 meses.



ESTUDIO MICOLOGICO:

Fué¢ necesario sembrar las muestras en medio de cultivo -
de 3 a 4 ocasiones para poder aislar el dermatofito, ya que -
siempre se obtenia Candida, con excepcidn del caso con reg. -
768-82, paciente diabético del que en el primer cultivo se --

aisl1d Candida y T. rubrum,

En el cuadro a continuacion sefalamos la abundancia de -

los agentes aislados de las escamas de lesiones inguinales,

CASO REG. AGBENTES

1 491-82 Candida T. rubrum
2 532-82 Candida

3 533-82 Candida M. canis
4 604-82 Candida T. rubrum
5 628-82 Candida

6 631-82 Candida T. rubrum
7 634-82 Candida T. rubrum
8 653-82 Candida T. rubrum
9 663-82 Candida T. rubrum
10 723-82 Candida
11 768-82 Candida T. rubrum
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. ESTUDICG HISTOPATOLOGICO:

Se practicd estudio histopatoldgico en 11 pacientes, uno
de ellos {reg. 634-82) no pudo ser tabulado por deficiencias-

técnicas en procesamiento, en los 10 restantes encontramos:

Acantosis e hiperqueratosis en 100% que varid de modera-
da (50%) a leve (50%), vesiculas subcérneas que contenian po-
limorfonucleares eosindofilos y fitamentos PAS positivos en 3-
casos (30%), espongiosis moderada en un caso (10%) y exocito-

sis en 5 casos (50%).

En dermis se observd edema papiltar en 3 casos (30%), in-
filtrados perivasculares de polimorfonucleares, eosindfilos,-

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

rado en 6 casos (604) y minimo en 4 (40%); intensa vasodilata

cion en 3 casos {30%) y minima en 4 {40%), en los 3 casos res

tantes (30%) no fué significativa.

Uno de los casos (reg., 631-82) presentd en tejido celu-=-
lar subcutadneo extensos infiltrados de polimorfonucleares con

linfocitos y plasmocitos constituyendo un absceso.

La tincidn de PAS mostrd filamentos y esporas PAS positi
vas en la capa cdrnea en 7 casos (70%), en 2 hubo dilatacidn-
¥y quevatinizacidon del embudo folicular, mostrando también es-
poras PAS positivas (20%). En 3 casos (30%) en las vesiculas

subcdrneas se observaron filamentos PAS positivos.

La tincign de Brown-Brenn demostrd bacterias Gram positi
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vas en la capa cornea en un 40%,

TI®RA DE LOS PIES

Fueron estudiades 5 pacientes (10,5%) con el diagndstico
de Tinea Pedis Impetiginizada, que es el 10,5% de la casufsti
ca general, la edad fluctud entre 5 y 39 afies de edad, con --
promedio de 24 afios; 4 del sexo femenino (80%) y uno del mas-
culino (20%); 1a evolucidn varido de 1 a 12 semanas con un =---

tiempo promedio de 6 semanas,

DATGS CLINICOS:

La sintomatologia en estos pacientes se manifestd princi
palmente por vesiculas y costras melicéricas; en 2 de ellos -
(40%) predohinaron las vesiculas, en otros 2 (40%) las co0S-~--
tras melicéricas fueron abundantes, y en el restante (20%) se

combinaron ambas lesiones en una proporcion similar.

ESTUDIC MICOLOGICO:

En todos los pacientes se ais1d Candida, por To que las-
siembras se realizaron de 2 a 4 veces para tratar de aislar -

el dermatofito, lo que se logrd {nicamente en 2 casos (40%).

A continuacidn se sefialard objetivamente los agentes ais

lados.
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CASO REG. AGENTES
1 414-82 Candida
2 424-82 Candida T. rubrum
3 479-82 Candida
4 538-82 Candida T, mentagrophytes
5 677-82 Candida
HISTOPATOLOGIA:

La biopsia mostrd intensa acantosis en 4 casos (80%) e

hiperqueratosis en 3 (60%), en uno (20%) vesiculas intraepi

L dérmicas y en otro mas (20%), pérdida total de la epidermis

Se observé espongiosis en 2 de los casos (40%) y exocitosis

en uno (20%),

En dermis el infiltrado inflamatorio de polimorfonu---
cleares, eosindfilos, linfocitos y plasmocitos fué denso en

un caso {20%) habiendo ademis esporas PAS positivas (caso -

con pérdida total de epidermis).

Infiltrados inflamatorios que variaron de moderados a-

minimos se observaron en 4 casos (80%), vasodilatacidén in--

tensa en uno (20%).

La tincidn de PAS demostrd filamentos y esporas tefii--
das con PAS situadas en capa cOrnea y en pequefia proporcion

en un caso (£0n»), en 3 fué negativa (60%) y como ya se ha--
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bia sefialado anteriormente, hubo esporas en dermis en el caso

donde habia ausencia de epidermis.

La tincidn de Brown-Brenn fué positiva en 4 casos (80%),

siendo en 2 de ellos considerablemente abundantes y negativa-

en un caso {(20%).



C U ADRO I

CAPITIS

TINEA I'NFLAHATORTIA
AR, s Demtis | A PAS BROWN-
Ll CLIKICA AGENTE Hiperq. ' 1.5. [LP.F. | 708, |TRIC. BRENN

344-31 0.Verd. T.ochraceum +++ + +++ | 444 * Pos. Negativa
322-82 Q.Verd. T.tonsurans + o+ * Neg. Negativa
521-82 Q. Verd. M.canis +++ +4+ |+ Pos. Negativa
531-82 Fol.Dermat. M.canis + Fibrosis Pos. Positiva
547-82 Fol.Dermat, T.tonsurans 1 + ++ * Pos. Negativa
753-82 Q.Verd. T.mentaqroph. + + Neg. Positiva
613-82 Q.Verd. M.canis + +i+ | H4 * Pos. Negativa
613-82 Fol.Dermat, M.canis ++ + Pos. Negativa
636-82 Fol.Dermat, M.canis + + Pos. Negativa
643-82 Fol.Dermat. M.canis ++ Edema Pos. Negativa
713-82 Q.Verd. M.canis +4 . + Pos. Negativa
734-82 Fol.Dermat, H.canis ++ + Pos. Negativa
757-82 Fol.Dermat. M.canis ++ + * Pos. Negativa
758-82 Q.Verd. T.tonsurans ++ 4+ [+ * Pos. Negativa
775-82 Fol.Dermat. M.canis ++ 4+ * Pos. Negativa

+ Minimo 1.D. - Infiltrados Dérmicos Polimorfonucleares, eosing-

++ Moderado I.P.F. - Infiltrados Perifoliculares filos, linfocitos, plasmoci

+++  Denso

tos.




REG. ULCERAS ABSCESOS PUSTUL. | EVOL. AGENTE HISTOPATOLOGIA VAR, CLINICA

344-81 +++ 12t T.ochraceun G. Tuberculoide Querion Verdad.
322-82 +44 5M T.tonsurans G.Tuberculoide Querion Verdad.
521-82 + 2 M M. canis Inf. Densos Querion Yerdad.
531-82 + 11 M. canis Inf. Minimos Fol. Dermatof.

547-82 + 2M T. tonsurans G.Tuberculoide Fol. Dermatof.

753-82 44 18 4 M.canis Inf. Moderados Querion

613-82 A4 2 M M.canis G. Tricofitico Querion

618-82 ++ 1M M. canis Inf. Minimos Fol. Dermatof.
636-82 + 1M M. canis Inf. Minimos Fol. Dermatof.
643-82 + 4 M M.canis Inf. Moderados Fol. Dermatof,
713-82 + 1M M. canis Inf. Minimos Querion

734-82 +H 1M M.canis Inf. Minimos Fol. Dermatof.
757-82 + 2 M M. canis G.Tricofitico Fol. Dermatof.
758-82 +4 2N T.tonsurans G. Tuberculoide Querion

775-82 + 2 M M.canis G.Tuberculoide Fol. Dermatof.

+ Minimos Moderados +++  Densos




"CUADRO

CORPOCRIS

ITI

TINEA INFLAMATORTIA
(T.c.1.)

REG. NODULOS PUSTUL. VESICUL. EvoL. AGENTE HISTOPATOLOGIA DIAGNOSTICO
393-82 + FEE 6 M T. tonsurans Inf.Perif.Minim. | TCIvesicopust.;
319-82 ++ 5 T. rubrum G. con esporas G.ricofitico
461-82 ++ 2H T, rubrum Inf.Perivas. Min. | iClvesiculesa
502-82 o 14t il T, rubrum Inf.Perivas.Min. | TCIvesiculosa
632-82 + +H 1M T. rubrum Inf.Perivas.Min, | TClvesicopust
642-82 + + +H 2 N T. rubrum G. con _esporas G.Tricofitico
654-82 +t Mk 1 3 M 7. mentagro. | Juf.Perivas.Mod. | TClvesicopust.|
675-82 + +b 6 M T. rubrum Inf.Perivas. Min. | TCIvesicopust,
710-82 4+ [ + 12 H T. rubrum G. con esporas ; G.Tricofitico

C. albicans C.con ce].gemant.i G. Candiddsico
S =
LESIONES: + Escasas

++ Moderadas
+++ Abundantes
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TINEA CORPORTIS INFLAMATORTITA
(1.C.1.)
REG. VAR.CLINICA AGENTE EPIDERMIS DERMIS GRANULOMA PAS BROWN-
Acant, Hiperq. 1D IPv G.Tric. |G, Cand, BRENN
399-82 TClvesicopust. T.tonsurans + Edema + Pos. Neqgat.
Y
319-82 G.Tricofitico T. rubrum + Fibrosis * Pos. Negat.
461-82 TClvesiculosa T. rubrum + + Pos. Negat.
502-82 | TClvesiculosa | T, rubrum + ¥ | _Pos._ | MNegat.
632-8 TCIvesicopust. T. rubrum Atrofia + Neg. Negat.
642-32 G.Tricofitico 7. rubrum + 4+ + * Pos. Negat.
654-82 TCIvesicopust, T.mentagro. + +4+ Pos. Negat.
675-82 TCIvesicopust. T. rubrum + + Pos, Negat.
G.Tricofitico T. rubrum
710- 8 G.Candidosico Candida +H+ +t * * Pos. Negat.
+ Minimos
++ Moderados INFILTRADOS: Polimorfonucleares, eosindfilos, plasmocitos, linfo-
+++  Densos citos.
I.D.: Infiltrados Dérmicos
I.Pv. : Infiltrados Perivasculares
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TINEA CRURIS CORTICOESTROPEATDA

REG. LES ERITEMA VESIC. EVOL. AGENTE HISTOPATOLOGIA DIAGNOSTICO
SATEL. )

Candida Complejo Tina

491-82 SI +++ + 4 M T. rubrum 1. Perivasc. Denso Candidosis

532-82 SI + ++ 1M Candida I. Perivasc. Min. Candidosis
Candida CompTejo Tina

533-8 Sl + ++ 12 M M. canis 1. Perivasc. Min. Candidosis
Candida CompTejo Tina

604-82 S +: 4 36 M T. rubrum 1. Perivasc. Denso Candidosis

628-82 SI ++ + 3N Candida 1. Perivasc. HMin. Candidosis
Candida Complejo 7.Candi-

631-82 NO +++ 4+ 6 M T. rubrum Absceso dosis. Absceso
Candida CompTejo Tina

634-82 S1 +++ i+ 6 i T. rubrum Candidosis
Candida 1. Dérmico y CompTejo Tina

653-82 S1 +++ +4 3 A T. rubrum Perivasc. Min. Candidosis

. Candida CompTejo Tina

663-82 SI 4+ + 3N T. rubrum [. Dérmico Min. Candida

723-8 S1 ++ ++ 20 M Candida 1. Perivasc., Min. Candidosis
Candida Comptejo Tina

768-82 SI +++ ++ 3 A T. rubrum I. Perivasc. Min, Candidosis

+ Minimos

++ Moderados
+++ Densos




TINEA CRURIS CORTICOESTROPEADA
Al

/

REG. VAR, CLINICA EPIDERMIS DERMIS HIPODERMIS PAS BROWN-
Acant. Vesic. 10 TPv. ABSCESO BRENN
Hiperg.
481-82 C.Tina Candidosis + 4+ 4+ Pos., Negativa
532-82 Candidosis 444 + Pos. Positiva
533-82 C.Tina Candidosis + + Neg. Positiva
604-82 | C.Tifia Candidosis ++ + St 1 Pos. Negativa
628-82 Candidosis ++ + Pos. Negativa
C.Tina Candidosis
631-82 Absceso : 4 ++ * Pos. Positiva

634-8 | C.Tifa Candidosis .

653-82 C.Tifia Candidosis + + + Pos. Negativa
663-82 C.Tina Candidosis +H+ + : Pus. Positiva
723-82 Candidosis + ++ + + Pos. Negativa
768-82 C.Tifa Candidosis + + Pos. Negativa

+: u;géngo INFILTRADOS: Polimorfonucleares, eosindfilos, linfocitbs,

+++  Denso plasmocitos

I.D.: Infiltrados Dérmicos

I.Pv. : Infiltrados Perivasculares *




C U A DR O VI

IMPETIGINTI

++ Moderadas
+++ Intensas

TINEA PEDTIS ZADA
REG. VESIC. C, MELIC. EVOL. AGENTE HISTOPATOLOGIA PAS B.B.
414-82 + 4+ 1S Candida [. Perivasc. Mod. Neq. Pos,
Candida
| 424-82 1+ ++ 28 T. rubrum I. Peiivasc. Denso Pos. Pos,
479-82 ok + 15 Candida 1. Perivasc. Min. Pos. Pos.
Candida
538-82 4+ 12§ T.mentagro. I. Perivasc. fin, Neq. Neg.
677-82 | ¢ 4 12 5 Candida 1. Perivasc, Min, Neg. Pos.
LESIONES: + Minimas




C U ADRDO VIII

TINEA PEDTIS IMPETIGINIZADA

) EPIDERMIS DERMIS
REG. AGENTE Acant. |Hiperq, [Vesic, {Ulcer, Inf. Perivasculares
414-82 Candida 4+ 44 +4
Candida
424-82 T. rubrum + it
479-82 Candida 44 +4++ H4+ +
Candida
538-82 T.mentagro. 4+ +
677-82 Candida 4+ +4+4+ +
+ Mininos ) INFILTRADOS: Polimorfonucleares, eosinéficos,
++ Moderados linfocitos, plasmocitos,

+++ Densos
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HICROSPORUN  CARTS




T. TONSURANS, FILAMENTOS Y MICROCOMIDIAS
OVALES Y EN FORMA DE HMAZQ.




T. RUBRUM. FILAMENTOS Y ALGUNAS MICROCONI-
DIAS PIRIFORMES.




TRICHOPHYTON MENTAGROPHYTELS




TRTCHOPHYTON OCHRACEUM

T. OCHRACEUH. MACROCONIDIAS EN FORMA DE COLA
DE RATON, MICROCONTDIAS EN FORMA DE LAGRIMA.



T. OCHRACEUM. CLAHMIDOSPORAS EN FORMA DE CASCA-
BEL DE SERPIENTE.

PELO PARASITADO DE PIEL CABELLUDA.
PARASTITACION ECTOENDOTHRIX.



ESCAMA CON ABUNDANTES

ILAHMENTOS.

RPO.

£

TInA DEL CU

I

CUERPO

L

PELO PARASITADO EN UNA TIaA D



QUERIQN VERDADERQ POR T. OCHRACEUHM.
FORMACION DE ULCERAS.

FOLICULITIS DERHATOFITICA POR M. CANIS
PUSTULAS FOLICULARES,




TRICOFITIDES EN UN PACIENTE CON QUERION DE
CELSO,



QUERTON EPIDERMIS ACANTO-
SIS £ HIPERQUERATOS1IS. EN DERMIS REAC--
CION INFLAMATORIA PERIFOLICULAR.

{H.E 10%)

" 3 Q". i3 .
3 {g{:«!’:’ o L)
o B TS F
: >

e
QUERTON DE CELSO. FOCOS DE POLIMORFOWUCLEARES
INTRAEPIDERMICOS. EN DERMIS THFILTRADOS DEMSOS
DE PLASHOCITOS Y POLIMORFONUCLEARES PERIVASCULQ
RES, (H.E. 20%)
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QUERION DE CELSO. INTENSO INFILTRADO DE POLIMOR-
FONUCLEARES RODEANDO A UN PELO PARCIALMENTE DES--
TRUIDO. (H.E. 20X).

QUERION DE CELSO. INFILTRADO INFLAMATORIO PERI-
FOLICULAR. PRESENCIA DE ESPORAS Y FILAMENTOS EHM
EL PELO. (PAS 20X)



...-,.. il e,

QUERTON DE CELSO. MAYOR AUMENTO DE LA ANTERIOR,
QUE MUESTRA FILAMENTOS Y ESPORAS PAS POSITIVAS,
(PAS 40X)

FOLICULITIS DERMATOFITICA. PELOS PARASITADOS CON
NUMEROSAS ESPORAS PAS POSITIVAS, (PAS 40X)



PARASTITADOS

PELOS

BRENH

MATOFITICA.

FOLICULITIS DER

)

10X

| GROWN-

\

CON ESPORAS.

IBROSIS.

F

£

CURADO. PROCESO D
(H.E. 10X)

E CELSO

QUERION D



TIMA DEL CUERPO VESICOPUSTULOSA.
T. MENTAGROPHYTES.




TINA DEL CUERPO VESICULOSA.
T. RUBRUM
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GRANULOMA TRICOFITICO. TIRA DEL CUERPO CORTICO-
ESTROPEADA. T. RUBRUMN,.

NODULOS, VESICULAS Y PUSTULAS EN UNA TINA DEL--
CUERPO CORTICOESTROPEADA. GRANULOMA MIXTO (TRIL
COFITICO Y CANDIDOSICO), T. RUBRUM Y CANDIDA-

~ALBICANS. - . ‘



!:ﬁ& .‘r‘: '.A;‘ 2 ‘:\\
DERMIS PROFUNDA CON MICRO-
ABSCESOS DE POLIMORFONUCLEARES CON MASAS EOSINOFI-
LAS. (H.e. 10X)

GRANULOMA TRICOFITICO. EN HIPGDERMIS GRANULOMAS
ESPORQTRICOIDES, RESTOS DE PELO ENW UNO DE ELLOS-
Y MATERIAL EOSINOFILO EN EL CENTRO. (H.E. 10X).
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GRANULOMA TRICOFITICO. MAYOR AUMENTO DEL MICRO-

ABSCESO DE POLIMORFONUCLEARES CON MASAS EOSINOFL
LICAS. (H.E. 20X)

MAYOR AUMENTO DEL MICROABSCESO CON MASAS EOSINOFI-
LICAS Y CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS. (H.E. 40X)
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GRANULOMA MIXTO. MICROABSCESO HIPODERMICO DE POLIMORFO-
NUCLEARES CON RESTOS DE PELO Y MATERIAL EOSIMOFILO QUE -
SEMEJA REACCION SPLENDORE-HOEPPLI.  (H.E. 40X)

GRANULOMA MIXTO. ESPORAS RODEADAS POR POLIMORFOMUCLEA-
RES. (H.E. INMERSION)



GRANULOMA MIXTO. CUERPD ASTEROIDE. (PAS 40X)

GRANULOMA MIXTO. CELULA GEMANTE. (GROCOTT 40X)



TINA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. BORDE ERITE-
MATOSO CON VESICULAS Y ALGUMNAS PUSTULAS. T. RUBRUH,

TIAA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. LESIONES QUE
SE SALEN DE LA TOPOGRAFIA HABITUAL. T. RUBRUHM.



TIRA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. EN DERMIS PA-

PILAS INFILTRADO PERIVASCULAR CON LINFOCITOS Y PO-
LIMORFONUCLEARES. (H.E. 10X)

TINA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA. FILAMENTOS
PAS POSITIVOS EN CAPA CORNEA. (PAS 20X)



TIRA DE LA INGLE CORTICOESTROPEADA, VESI-

CULA SUBCORNEA CON POLTMORFONUCLEARES Y --

EOSINOFILOS. DISCRETO EDEMA DE LA DERMIS-

PAPILAR Y EXOCITOSIS DE POLIMORFONUCLEARES.
(BROWN-BRENN 20X)



TIfA DE LOS PIES IMPETIGINIZADA. T. RUBRUM,

TINA DE LOS PIES IMPETIGINIZADA. MAYOR AUMENTO.



HIPERQUERATOSIS Y ACAN-

TINA DE LOS PIE

TOSIS MARCADA. ZONAS DE ESPONGIOSIS Y EXQ
CITOSIS. (H,E, 20%)

TIRA DE LOS PIES IWPETIGIMIZADA, GRUPO DE BACTERIAS.
(BROWN-BRENN 40X)



TINA DE LOS PIES IMPETIGINIZADA. VESICULAS IN-

TRAEPIDERMICAS CON RESTOS CELULARES. EN DERMIS

PAPTLAR PEQUENOS(INFILTRA()JOS INFLAMATORIOS,
H.E. 20X




COMENTARIOS Y- CONCLUSIONES

TINEA CAPITIS INFLAMATORIA =+ -

En nuestro estudio encontramos mayor incidencia de infec-
ciones por M. canis en proporcidn significativa (66.6%), compa
rado con los demds agentes aislados. Creemos que la mayor in-
cidencia de este agente estd en relacidn con la estadistica ge
neral, ya que en la {1tima década se ha ido invirtiendo la fre
cuencia de los Dermatofitos causantes de Tinea Capitis, habien
do disminuido considerablemente 1a frecuencia de T. tonsurans,
Este fendmeno no tiene una explicacion satisfactoria en México,
podrian postularse la mejoria de condiciones de vida (?) o el-

que haya contacto con animales domésticos (?).

No hubo diferencias significativas en el cuadro cliinico -
a excepcion del caso causado por T, ochraceum en el cual obser
vamos pérdida de substancia ¢on formacion de tlceras, lo que -

semeja el caso con otros de la literatura mundial,

Los hallazgos histoldgicos correspondieron casi en su to-
talidad a la sintomatologia existente, s6lo en un caso los fe-
nomenos inf\amatorioé'fueron moderados y, sin embargo, al esty
dio histopatoldgico se halld Ganuloma Tricofitico. En el res-
to de los pacientes la correlacidn clinico-patoldgica fué con-

cordante.

No se encontrd alguna diferencia histolégica entre el der

matofito productor y la respuesta de los infiltrados inflamato




rios. - Algunos autores han sefalado que el grado de la respues
ta del huésped no es mayor en los hongos zoofflicos como se ha
bfa postulado inicialmente, sino que &sto depende de cada agen
te en relacidn con el paciente, ésto parece confirmarse en --- |

nuestros resultados,

La presencia de bacterias Gram positivas en las ]eﬁiones-
sdlo se pudo demostrar en 4 casos (26,6%), no manifestandose -
en el11os una sintomatologia diferente; esta observacifn estd -
de acuerdo con el conocimiento que se tenia previamente sobre~
este punto. Las bacterias son una complicacidn secundaria, --
son superficiales y no influyenr en la evolucidn clinica ni en-

la respuesta al tratamiento.

En los cuadres inflamatorios de varios meses de evolucidn
se observa infiltrado agudo y cronico, &sto y la fibrosis inci
piente prueba el curso autolimitado del padecimiento, aunque -
en 2 de nuestros pacientes la evolucidn natural se prolongd --
por mas de un afio, para ceder desptés de este lapso con trata-

miento continuo y adecuado,




- 9B e

“TINEA CORPORIS INFLAMATORIA

Como en tedas las estadisticas mundiales, et T. yubrum

fué el dermatofito que con mis frecuencia se aisld. (77.7%).

En 3 de los pacientes con lesiones por T. rubrum se en
contraron nddulos y en la histopatologia se comprobd Granu-
Toma Tricofitico. En uno de estos casos el granuloma fué -
mixto ya que se halld Candida en lesiones superficiales y -

levaduras en los granulomas dérmicos.

El antecedente de administracidn de esteroides por via
tépica e intramuscular fué positivo en cerca del 90% de los
casos, lo que sefiala claramente que estos medicamentos pro-
longan y favorecen la agresividad de la infeccidn flingica.
S6to encontramos un caso de respuesta inflamatoria severa -
con formacion de granuloma tricofitico en el cual el pacien

te no se aplicod esteroides previamente.

'

E1 estudio histopatolGgico de todos los casos mostd in
filtrados que variaron de minimos a densos y que se correla

cionaron con el cuadro clinicoe observado,

La blsqueda de bacterias Gram positivas fué negativa =

en todos los casos.

Al parecer la integridad epidérmica constituye una ba-

rrera protectora, pues clinica-histoldgicamente se observo-



la inflamacidn, pero no la ausencia de esta capa cutanea.

En las formas inflamatorias de tifa del cuerpo, diversos
autores sefialan 1a presencia de vesiculas o plstulas en dife-
rente grado, de acuerdo con el agente etioldgico; nos ha pare
cido conveniente separar las formas vesiculosas puras de las-
vesicopustulosas, ya que estas Gltimas se vieron frecuentemen

te en Tos pacientes corticoestropeados.



i
TINEA CRURIS CORTICOESTROPEADA : !

En este grupo de pacientes la asociacidén de un dermatofi- |
to y Candida ocurrid en el 100% de los casos., Tres fueron ex-
cluidos del estudio diagnosticandose como Candidosis Inguinal,

pues 5010 se logrd aislar el oportunista,

E1 antecedente de aplicacidn de corticoesteroides tdpicos
se halld en todos los casos, 1o que explica la instalacién y -

patogenicidad de hongos del género Candida.

Se tuvieron ciertas dificultades para aislar el dermatofi
to productor y s8lo se logrd después de 3 y 4 siembras consecy
tivas del material recolectado; ésto podria ser debido a la --
predominancia de Candida. €n otros estudios ya se ha demostra
do que los dermatefitos pueden sobrevivir en las escamas des--

pués de varios meses de aislamiento,

E1 dermatofito que con mds frecuencia se aisld fué el ===
T, rubrum (63.6%), E1 M. canis sdlo estuvo presente en un ca-
sa (9.09%). EI1 T. rubrum es el agente que se ha aislado con -
mayor regularidad en la Tina de 1a Ingle, con o sin corticoes-

tropeo.

En el estudio histoldgico se encontrd correlacidn clinico

patoldgica entre la sintomatologia y los infiltrados inflamato

rios.




" Las lesiones que cursaron con borde muy eritematoso pre- .
sentaron vasodilatacidn-que-varid de minima a severa, lo que--

es atribuible en parte‘a Ja gplicacion de esteroides tdpicos..

Con la tincidn de PAS sé evidenciaron filamentos, pero -
no fué posible determinaf si correspondieron al dermatofito -
o a Candida. En los casos diagnosticados como Candidosis no-
se puede afirmar ni descartar si la infeccidn es un complejo-
Dermatofito-Candida o es simplemente por Candida, ya que la -
administracion de esteroides parece aumentar su podcr patdge-

no.

La tincidn de Brown-Brenn fué positiva en el 40% de los-
casos, pero no se observd mayor reaccidn inflamatoria compa--
rando con los demas casos estudiados, consefvindose la inte--

gridad epidérmica en todos los casos.



TINEA PEDIS IMPETIGINIZADA

En todos los pacientes (100%) en muestras repetidas se =
aisld Candida en forma constante y Unicamente en el 40% se pu

do cultivar el dermatofito,

Encontramos que a mayor impetiginizacidn secundaria exis
tente en las lesiones, es mas dificil hallar el dermatofito -
productor. Esto se explica parqué los fendmenos Supurativos-
son capaces de "expulsar” los filamentos de los dermatofitos,
mientras que 1a Candida come oportunista encuentra un medio -

mas propicio para su desarrollo.

La tincidn de PAS mostrd filamentos lnicamente en el 40%
de 10s casos, sin embargo no hubo relacidon con los dermatofis

tos aistados.

E1 estudio histolfgico mostrd cambios considerables en -
epidermis como acantosis e hiperqueratosis, y en dermis los -

infiltrados fueron predominantemente vasculares.
Se encontrd una correlacion clinico-patoldgica adecuada.

La tincidn de Brown-Brenn para bacterias fué positiva en
el 80% de los casos, 1o cual es significativo y explica los -
fendmenos inflamatorios observados en estos pacientes, en don
de la presencia de bacterias juega un papel importante como -
lo sefiala la literatura mundial y estd en relacidn con el im-

pdtigo encontrado clinicamente,
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Solamente en un caso. (20%) la tincidn para bacterias --
fué negativa y los signos inflamatorios fueron debidos al --

dermatofito aislado.
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