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·RESUMEN 

Las tillas son padecimimtos muy frcc~eriies .ea n~estra población, son causadas por unos 

hongos derionúnados dermatofitós yéstós ~amsiW: el esÍrato córneo. 

Existen dos fonnas de tratár estas iüÍa:s, ;a sea \.h. ió;i~o por ~a sistémica, y esto depende 
~ '. ;__ ::·.: ;> .: . ' . 

de varios factores entre los que destacan la topogra!la de la lesión, su eKtensióa y 

profundidad, factores predisponentes Jobales o'sistémicos, recwrencia del padecimiento así 

como su cronicidad. 

Nosotros ensayamos este estudio con el itraconazol, el cuál es un antimicótico triazólico, 

fungistAtico, que se administra. viA sistémica por via oml. Comparamos dos grupos. uno 

recibió el féimaco a dosis de 200 mg diarios por una semana y el otro 100 mg diarios por 

dos semanas. 

Los . resultados .. nos muestran que no hubo diforeacia estadísticamente significativa entre 

ambos gru¡)os; pero si hubo diferencia intragrupo con ligera superioridad del grupo de 200 

mgal ella. 

Se plantea el uso de este esquema de 200 mg diarios de itmconazol por una semana, ya que 

facilita su administración, sin deterioro de su eficacia y sin aumentar los efectos adversos. 
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INTRODUCCION. 

Las dcmmtofitosis o comúnmente Ua:inadas tillas, son un conjunto de micosis superficiales 

muy frecuentes en la práctica médica diaria y que afoctan la piel y sus anexos ( 1 ). 

Las tiflas son producidas por hongos- denominados denruitotitos, los'.cwltes parasit11n la 

queratina de la capa córnea y excepcionalmente afeetantejidos _ mJÍs p;:,,fundos; Estos agentes 

causales pueden ser antropotllicos, zoofilicos o geofilicos y sÓn c~sioopolitás y ubicuos.( 1 ). 

Dada su frecuencia en la consulta diaria, su alto porcentáje'. de recurréncias en ocasiones y 

sus diversas áreas de afectiición, consideramos necésario tener opcione~ 'para su menejo tanto 

tópicas como por vta sistémica. 

,En este estudio comparativo de un mismo medican1ento, el.itraconazol, con dos grupos de 

pacientes, seleccionados en forma aleatoria y COff tillas en· diversas AÍ'eas del cuerpo como 

serian la región inguinal, de los pies interd_igital y del cuerpo, tratamos de tener otra opción 

terapéutica para el tratamiento de estas dermatotitosis. 

El medicamento utilizado, el itraconazol, es un antimicótico que se administra en fonna oral, 

es un derivado triazólico cuyo mecanismo de acción es inhibir In sintesis del ergostcrol por 

parle del hongo. ( 2 j. Este antimicótico se absorbe por vta oral, se metaboliza en el higadci y 

· se excreta por la orina y por la bilis. Sus altas concentraciones en el sebo y la queratina son 

especialmente titiles en el tratamiento de las micosis superficiales asi como tan1bién en las 

onicomicosis y en tillas de la cabeza. Sus efectos tóxicos y colaterales son minimos 

comparados con otros azoles anteriom1cnte en uso, como el ketcconazol el cual es 

hepatotóxico y antinndrogénico. 

En esta evahmción del itraconazol en demmtotitosis, nosotros comparamos dos esquemas de 

manejo; -uno en el cÍll!I se administraba el medicamento a dosi" de 200 mg diarios 

acompai'lado de alimentos por un periodo de una semana contra el anterior esquenm fijo de 

administrar 100 mg ni dla por dos senmnas en fomm sin1ilar con alimentos. Tratamos de 

acortar el tiempo del trntamiento para tener una mejor co,,pernciun por parte del paciente, 

......... - '•• 



INTRODUCCION . 

Las dermatofitosis o comúnmente ~das tifuis, · són un c9njunto de micosis superficiales 

muy frecuentes en la práctica médica diaria y' que 'afectan la piel y sus anexos ( 1 ). 

Las tifuis son producidas p6r hóriso~ de~ciminados 'dtmruitofiios, los cuAles pamsitan la 

queratina deincapll cÓn1cai ex~pcio~lm~te afectantejid~s Jllás prufundos. Estos agentes 

causales pued;;, ~er autIDpotllico~.~ftli~6s'o g~filic6s y son c~sm~¡;,,litas y ubicuos.( 1 ). 
:.; '.:, .. ~> )'..· .. --·-- '::··_ \-:· ;?;-.: _-.:.:> :.:.; .!'.-·_:~:· '.'- _.-:_.,>:.·_· :.>. ;~_.,_: . 

Dada su free1:1éncia ei;i la co_!lSulta _diaria, ~u al\~ porcentaje de ~wre,ndas e~ ocasiones y 

sus diversa; áreas de illectn'.~ióll, ~onsideramos n~a.rÍo terier o¡i;;iones pllJll su menejo tanto 
: ' >: .' :·.";· . 

tópicas conio por via sistémica: 

En este estudio c~mparnti~o éde un mismo medicamento, clitraconaz0l, con .dos grupos de 

pacientes, sel~ioru'.idos etdom~ alciitoria y con ~s en.divets~s /Út!as del CUCrpO como 

ser!~ la reglÓn in~~ª!• de los pies interdigital y del cuerpo, traiamo~ cletcnerotra ~peión 
terapéutica para el tratamiento de estas dermatofitosis. 

El m~icameito ~tiÍizitdo, el itraconazol, es un antimicótico que. se adniinistra en fonua oral, 

es un de~vado lrÍaZólico cuyo mecanismo de acción es inhibir la stnicsis del erg6sterol por 

parte del hongo. ( 2 ). Este antimicótico se absorbe por via oral, se metaboliza en el hlgadó y 

· se excreta por la ·orina y por la bilis. Sus altas concentraciones en el sebo y la queratina son 

especialmente.útiles en el tratamiento de las micosis superticiales asi como también en Iás 

onicomicosis y en tifuts de la cabeza. Sus efectos tóxicos y colaterales son minimos 

comparados con otros azoles antcriomiente en uso, como el ketoconazol el cuál es 

hcpatotóxico y antiandrogénico. 

En .esta evaluación del itmeonazol en dem1Htofitosis, nosotros comparamos dos esquemas de 

manejo;· lmo en el cúal se administraba el medicamento a dosis de 200 mg diarios 

ncompafutdo de alimentos por un periodo ele unn semana contra el anterior esquema fijo de 

achninistrnr 100 mg al dia por dos scnmnas en fonna similar con alimentos. Tmtrunos de 

acortar el tiempo del tratamiento pnra tener unn mejor co.1pcraciun por parte del paciente, 



buscando mejores o iguales resultados, sin que ocurran efectos· secWldarios importantes o 

que estos sean núnimos. 

Se encuentran dispónibles diversos metodos de manejo para las tillas y lá elección por parte 
'¡ . .·. - , __ ; . 

del médico trataote depende de vari~s factores ; com~ so~ la topografta d~; las lesiones, su 

eKlensión, los tratamientos previos , la profundidad ~nocllsione~y si ~e ~ presentado o no 

recurrcncias. BAsicamente los mctodós· de b-iitruriiento .so!l: ~~ tÓpica enfu; los: ·~ue· tenemos 
,. ' ::; '. - ,'- "' . : ~:' -: . :> : : ' : 

al yodo, la urea, el {leido salicilico, los carÍiaililatos y los imiclazoles ( .1 ). y por via sistéaúca 
.. ' - ., - . . . ' ... . 

administrados oralmente . entre los cúales tenemos a la griscofülvina, los' azoÍ~s· y las 

alilaminas. 
' ' 

Todos estos medicamentos tanto tópicos como 'sisM.'nicos, son útiles en ~l. i:.atru:mcnto de las 

tillas, con ventajas y desventajas, con electos secWldarios ntlnimos o importantes, y depende 
- - ., .. - - . --

del cllnico elegir el mejor para W1 paciente determffiado; nosotros pensamos ofrecer otra 

opción terapéutica en la cual haya buenos resultados, . buena aceptación por parte del 

paciente, mlnimos o ausentes efectos secundarios y ·aci>rtar el periodo de tratamiento lo que 

redituara en una mayor cooperación del paciente. 
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MARCO TEORICO 

l. ITRACONAZOL : 

. . 

El itraconazol es un medlciunento aritirriicótico perteneciente a la familia de los 87.oles. es 

una de las mA~ recientes adicci~nes a este Srupo y es un ~erlvadobiazólico. Los imidnroles 

como el keioeo~ol, ~onÍienen mi su ni~lécüW: dos Atomos de nitrógeno en su ;.'muo azólico, 

mientras que lo~ tri~le~ ~ontle~en~ Jtom6scle nitróg~no. (\). ~;anilÍo ~~lico ~ucde 
ser el respons~bÍé ele su ~ny~~ potencia: su ht~nor !Oxlcida~ y ufi ;s~tro de acciÓn mas 

amplio, com~d~coa·Jos ~ruizáles.·(4,5). EÍ i~oo~l:;~s ~~~I ~~mt~y 
'.· -.. . . . ·'.: . -.:;·.·: '. - . ·-: ·.'.. -

lipotllico de un peso'mol.;¡,ul¡,;de 705.6Ditltoas:y fu~ suitct~90 enl980 ( 6,7 ). Se 

encuentraoo f~rtllJI ~ral 9()¡~:,;nte; en cApsul~ de 100 in:~; se ~rni~a& administrarlo 

con alimentóS:. ~· 

. . . 

11) ABSORCION Y DISTRIBUCION : 

El itraconazol es ww. i,;.,.,· d~bit :con wi pKa de 3. 7; ;l>obrciuei11e iooizlldo en w1 pH 
. ..·. -· < ·-. ' ' '.-

fisiológico, insoluble ~ água excepto en condiciones muy Acidas. ( 8). Para una abso~ión 

6ptim11, el. m~ic:amento' debe tomarse ccin . alimentos. o después de una coriuda con 

abundantes ltpidos. (9, JO). Cuando se mgiere en un estómago vacío, o en situaciones en 

las cuÁ!es ·la a~dez gástrica esté ~uci~ como C()n el uso concomitante d~ antiácidos o 

bloqticnclores H2; su biodisponibilidad disminuye. ( 11, 12 ) . Este mcdicnmento se absorbe 

rápidruncnte a nivd gastrointestinal, sus picos plasmilticos se alcanzan en 4 horas 

aproximadamente y su absorción y biodisponibilidad dependen de la dosis administrada. ( 

13 ). El aparente volumen de distribüción del itmconnzol es 20 veces mayor que el del 

ketoconnzol en los te,1idos. ( 11 ). 

En el plnsrnn,cl 99.8% del mcdic.1111ento se u11c a protcinas, de !ns cuáles In albiuuina es la 

mlis importa11tc y sólo un 0.2% circula en fon un libre. ( 9 ) . 



El itmconu.ol es altamente lipoftlico y sus mAs alt.aS coneenlraciones se obse'ivan en el tejido 
- - : . -- ., .. ' ' ... -· ._ :,'· 

adiposo,. el mesenterio,' la piel y las iiflas, as! como en el ap8nÍto genitiiJ fem •.. ( l 4 ). En 

la piel, los nivele!! puéden llesar a s~ ele 3 al o \'eCes lWlyores iiue ciii el plasma, co~ una 

fuerte adhesiÓ~ a ~ ~tinii. ( ¡~ ). ccincentm~iClnes ClS!ables ~~!ifu.~~l se obtienen a 

estos ni\'eÍe;i .~Jl'lé~ de 10-14 dÍIU de ha~fin'aJ¡z;i~ ei ~tamÍ~to: 

• 1 .• 

El itmco=l. ¡>8~~ ·~ ~\'és de un'ext~o meta~lismo hepAtico y se bJm i~tificado a mAs 

de 30 d~ sus IDeta¿lit~~ ( 9 ). sé ~xc~ un 54 % a tra\'és ~e ~heces~~ 35~ a través de 
. . •. ': .. , .\:. ,.- .. -.. ·:. ' .. '. . : . :_ :,--:· _·. . .·. - .·'.:-

la orina. ( 9 ); su ;,¡da medlá '.en el. plaS~ es de 20-ÓOboras y su farrnacoCinétlca n0 se ve 

afectada de níaner8 imp;,rtaDte por Ílisfun~ión renal o pÍir ta: edad del° paciente'. ( 9 ): 

El itmc0iiazol:e ~~ea;; ~et~~ ~l sudor~~ de las 24 horas sisUientes a su ingesia en 

una dosls de200~,y ~'ex~~ió~ft trá~s ele. éste es•Ia' me]br man~cle ~camar el 

estrato éórneo: I:>e.i~é·: de '.~iuilnl ella,. de. tratamient~. los ni~les en ~l sebo scm de 5· 1 o 
·- - . . 

~ mayores que en ~i plruuna, y ¡,; lncorporación del i~coiiazol a la ~pa basal de Ja 

epidermis ocurre enforma iriAs lenta, ~ ayuda a inantener Jos nivel.;. del medicam~to en 
;.· . - . - - - .· ·. 

la piel por un periodo de 3-4 seinanas después de haber terntlnado el tratamiento .. 

c) MECANISMO DE ACCION. 

El ergosterol es el esterol primario de la membrana de los hongos ( 16 ), a diferencia de lns 

células de los mamlfcros en la cual es el colesterol; el itmconazol inhibe a la citocromo P· · 

450, que es una isocnzima fúngica y n la 14 nlfn dcsrnetilación del lanosterol y por lo tanto 

In conversión del lanosterol a ergostcrol y se alteran la penncabiliclnd celular y su slntesis. Al 

igual que otros nzoles, el itraconnzol es timgistAtico. ( 17 ). 



d) EFECTOS ADVERSOS. 

Los efectos adversos se han visto que ocurren con mAs frecuencia mi 12.5% contra un 7% si 

la duración ~del tratamieotó; dura más d~ un·: mes, i1ulepenclieniemente de lá dosis 

administrada; (18). ' ,. ., 

' . 

Los efectos : colatéiales qué: ocurren con rruls · frecuencia: son:· ·nauseas (2.4%), dolor 

(0.7%), ~iones(!.!%), pruri1~(0.~%), fatiga (o.~o/ii), ~~bre {ó.3.;:,~) y ~estar seiieraI 
(0.1%). ( 19 ). 

La elevación de la• prue""3 de fimci~cnto hcpAtic~ ;~ ¡,,;,; vi3to en ;,;, 0.3% a w1 _5% de 

los pacientes.· ( 20): Pero el i~ooaZol ~~ni~ na ~i~ofe!X>rtado ~:mo eaus~i~ de dano 

hepAtico.siotomAtitico. (21 ): La iocidericia iledafió iÍepÁÍÍco ~é ha rÍÍportado'Cie 6 en s 
:_e•• - , ,, ;•,'< •,• ' ,;., ' ,' •••- ',' 

millones de . paciel1tes triitados: (22 ). Li élevaéión de I~ tnliisaffiiiliiSa~ he¡láticas es 

transitoria • es reversible y tienden~ nonnalii.iirse en un periodo de 10 seouinas. 

El itraconaz0i a dfre~Ci~ ~el I:1<>c~:zc;l, ~s ci~oos' hepatotÓ~ic6 ·y s~ ha llegado a 

administrar a pacientes ~ qui~nes el. k~tocoruiZol ha pr'oducido efectos secundarios a n;vel 

hepAtico. ( 23 ): 
' : . 

El itraconazol no inlúbe al eje hipofisis- testlculo- adrenales ( 24 ), en dosis hasta de 400 mg 

diarios ; . Cón. dosis 
0

supCrlorés' a los 600 mg diarios los pacientes pÚeden experimentar 

supresión adrenal, hipertensión, edema, lúpokalemia y ginecomastia con mastodinia ( 24 ): 

Otros efectos securÍdarios son impotencia en un 0.2%, disminución de la libido L'll 0.2% y 

esta contraindiéado en pacientes que tengan hipersensibilidad a los azoles ( 19, 25 ): 

El itraconazol administrado por un mes a dosis terapéuticas, no inhibe o produce electos en 

las enzimas microsomales del hlgado nJ mismo grado que el ketoconnzol, asi que es menor el 

grado de interacción medicamentosa l 11 ). Ciertas drogas producen inducción de las 

enzimas núcrosomales hepáticas, prnducienclo de esta manera niveles bajos del itraconazol; 

estas drogas son ln rifarupicina, la i:mniazida, la carhnmnz.cpirm, y In fcu1t0i11a, prnvocnndo 



con esto fo.llns en el tratruniento ( 3, 26, 27 ). La eimetidina provoca lo contrario, y eleva los 

nivles del itraeonazol. Asimismo, el itraconazol produce un bajo rendimiento en las enzimas 
. - . . 

microsomales hepáticas y por lo tanto potencia los efectos de ci~rtás drogas como .In 

fenitolna, los hipoglucemiantes orales, la warfarina, 111 dlg~xina, laterfe~clirin;el astemizol 

y en ocasiones In ciclosporina ( 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34).' T~1bi6n se ~·visto en ratones 
' _, -'·" . 

que el uso concomitante de itrnconnzol y allfcitericillii B, ~uce el efcc¡o del prlni~o. pero 

esto no se ha comprobado en humanos de ;limera cierta. ( 35 ). 

El ilrnconnzol debe evitarse durante el embninzci debido n que 'produce efectos teratogénicos, 

principalmente a nivel del sistema musculoesquéletico. 

e) USOS CLlNICOS. 

El ilraconazol es de 3 n 1 O veces más potente que el ketoconnzol, mucho menos tóxico y 

dada su mejor timnacocinética as! como su alta eliminación a través del sebo y la queratina, 

es superior a éste l!ltinio y se considera la mejor opción terapéutica en el manejo de las 

dermatotitosis ( 36 ). También las dosis utilizndas son de 4 n 8 veces menores que el 

ketoconazol, con la misma eficacia antili'lngica ( 17 ). Además de inhibir el crecimiento de 

los hongos, el itraconazol inhibe la adhesión del hongo al estrato córneo l 38 ). 

El ilraconnzol es activo contra ~Qfonnnns, Torulopsiª_filill_,___fi!yrosprurn spp., 

No es electivo contra M. cruus oHender.rnnula tor!_!loid~!L 1, J S,39 ). Es activo contra los 

dermatolitos en general y contra _i;,_1t11c!icl!i _ _,;pj)_ ( ·16 ) El itmconazol es efectivo en el 

tratrunic11to de dcmIBtomicosis supcrticinlcs debido n sus propie<lndcs y n su 

fnnnacocinCtica, lo cuál le pcmtitc persistir en In piel, Ja~; 111Jas y los ti:1liculos pilosos por 

\'lllins scmann:;; cstn propiedad e'l debida al efocto de rc:icf\··. 1rin 0 m·111n11laci1m y estu rc;,ulta 

en un incrcmeuto en los rango .. de curnc1('ll entre In tcm1mac1n11 de In tcmpCullcn y el 

..... ~ 



seguimiento a las varias semanas ( 40 ). Esto no se ve con la griseofulvina, con la cuál los 

niveles del medicamento caen muy !lronto despues de supendei el tratamiento ( 41,42 ). 
. - .: ' . "~ ~- . - ,' . ' ·- ' . : . . -

Para el manejo de t.iilas del cueipO, Ínguiiíá.t e Ínt.;.rugltal de los pi.;, el esqueÍna utilizado es 

el de 100 mg at d~;po/~~ ~~(JS,4J,44,4S), ~rtando~ ~ura ~cológicade 
82% a las 3-4 ~•n~~ d~i~ciado el nim!ejo. 

~ .... 
Reci~te se publicó en México, un 8.rticUto describiendo el uso eri 67. pacÍeníés de 

,_,. •"' .. ,-·. ;.1' '", ,·_::-" -. .._. • .. _ ;.,.·· . -. ,· .- .,._ ' " 

varias 'intituciones llOspitfwír¡,,,,. coniliia:s del cl.I~. ingwnal e intertligital-de los pies, - del 

itracoID.ro{~d~~~<le'2~~ diáno~'por ~ s~. ~~ ~t~cis quereportari revelan 

un 98% cÍe él<ito swnaod~ l~ éxitos i.,"rapé~tlcos y U.s mejoruJ iniÍrcadas. ( 46 ). Su 

actividiul fu.; bu.;,¡. có~in; los d<lrriui;~fitos y la ~j albicans. 

Tambien se ha ~¿do en el ~ej; d~ 'tinas' de ~i~s ; ~~s. Íillas de uJlas, tina de la 

cabeza, pitiriasisve~l~lor, candidiasis oral Yvaginal, cruirudiasisumcocutánea crónica y 

las do~is ~lco~o ei tierdpo de tmtiuruento han ;arlado deacuerrfo a .la patologla 

4S,47,48,49, SO, SI). 

Otroa lisos han sido en el tratámi~nlo de mioosis sistémicas como la Blastomicosis e 

HistoplasmosiS rio~Cás ( S2); tsnihién en la criptococosis ( S3 ), la cromomicosis ( S4 

), la esporotricosis ( S4 ), aspergilosis, paracoccidioidornicosis, coccidioidornicosis no 

pulmonar, feohifornicosis, csndidiasis sistémica y leishmaniasis ( 8, 56, 57, 58, 59, 60 ). 

Su penetmcion al sistema nervioso central es muy pobre, lo mismo ocurre a nivel de In orina 

dónde los niveles del medicamento son muy bajos, por lo que en_ infecciones en estos sitios. 

no se recomienda su utilización ( 11 ). 
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11. DERMATOFITOSIS 

a) DEFINICION 

Son un c0njunto de micosis superficiales que 8.fectan la piel y sus anexos como son ui!as y el 

pelo, y son causadas por un grupo de hongos que parasim,; la q\ieratina. Estos hongos se 
:'- . ' - . _-. - ' .. _ ' .. -~ . . ' ' .... ' _. 

denomiDán 'dermatofitos y muy~ véz fuvruien tejidos mAs ,profundos ( 1 ). 

. . ·. .-

Los de~tofito~ han sid~ c1asilica<los ciimo. hongos ióiperre(ltos, ªllllciue en algunas 

especies se hiÍn identificado ;;.w¡os perfectos: Todas Lis· esp.;¡,;.;; de Micr~~oorum con un 

estado perfecto · ptlrtenecen. •al géne;:o. ---'-==='-' 

Trichophyton pertenecen al género ~enn:.: · 

Una caracteristica común de estos dcrmatofitos es su habilidad de asimilnr la queratina en 
·-- -- .. .--.-,- .--· . 

diferente grado, también comparten similar ántigenicid8.d 'y' similares 'órganos dé 

reproducción. 

Los dcrmatofitos son hongos aeróbicos, tieneri requerin:iientos ·alimenticios similares y 

algunos poseen la habilidad de ~ucir pigmento ( 61 ), 

La localiz.ación de los dÍlrmatofitos en la piel se limita a las capas qucmtinizadas y crecen 

corno hifas ralllificadas den~ del estfato córneo, y esto se acornpalla de reacción tisular 

local. La· entrada del hongo al estrato córneo evoca una reacción inmunológica tipo N o 

rncdindapor células. y si el proceso se agrava o extiende, se puede realizar la prueba de In 

tricofitina, siendo el resultado positivo, y esta prueba intradermica se interpreta de manera 

similar al PPD. Asimismo, puede haber una reacción de hipersensibilidad, llamada ide o 

denuntolitidcs ( 62,63 ). 
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El crecimiento de los dennatofitos en la piel depende de factores locales y lo mismo ocurre 

en los anexos. 

e) EPIDEMIOLOGIA 

Los dermatofitos son hongos que ocurren en todos los paises, por lo tánto cosmo?olitas, 

aunque algunos predominan en algunas árerui geográficas en particular; 

Desde un punto de vista ecológico, los dermai.c>füos p~~.;,··~~r geofllicos como ~I M. 

gypseum· zoofllicos como el M canis que af'ectrui a las maacotaii y~lés d~méaticoa y 
: ,' . -- -~:: :· .. -- _: .:"·.-- - .. - ,-

pueden contaminar al hombre; y los antropofili~s. el grupo Duis 8raride, etÍ el i:Uál lii 
enfunnedad se transmite de hombre a hombre por fomÚea o uso de Ílln;talncionea .oomunes y 

En México, los cinco dennatofitos más frecuentes son : · 

T. rubrum ........................................................ 52 %. 

T. tonsurans .......................... : ........ :: ..... , ....... :. 15.15 .% 

M canis ........... ~ ................... ;,;.: .. :; ........ : ...... ;;:.13.S 'Yo 

.· ·. -. 

La fuente de iúfeJión depende del habita! del hongo, as! de ?Sta fonna puede ser a través del 

aire, por éontacto direCto, por fomites, eté. 
- _,- .,., ' 

La \ia de entmda es el solo con~cto de las'esporas del hongo con la piel, y se ha sugerido 
' .. - - ' 

cierta suceptibilidad g.,;,.itica e iomunoÍógica para cjue esto tenga lugar. 
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El sexo y la edad son factores importantes en ciertos tipos de tillas, como la tiña de la cabeza 
' ' 

. la cual se presenta rarameÍÍte después de ~ pubertad y la.S tillas de la ingle, las ufias y los 

pies las cuales sepresentari con poca fr~uencia en los rurios. u; ocupaciÓll puede favorecer 

a cierto tipo de tillas y es o~ factdr a ~onsidernr. 
' ' ' 

El periodo de incubacl~n delas derma:lofitosis v~ de 7 a 15 días. 

Los factores predisponentes mAs importantes son : la mala higiene, el clima, el uso continuo 

de cierto tipo de .do, la ropa sintética, pacientes con enf~edades cri>nicas o 

debilitantes como la diabetes mellitus, el uso de csteroides, etc. e 1 ). 

Otro factor a considerar es el origen del dcrmatofito, por ejemplo Un dcrlriB.tolito. geofilico o 

zoofilico tiende a producir una reacción cutanea mAs rrutre11da qué unantropot1lico. ( 64 ): 

d)PATOGENIA 

Los dcrmntofitos son qucmtoltlicos, por lo que al solo contacto con la' piel o los anexos 

pueden producir una reacción inllamatoria, aunque ésto dcpe.nde. de varios füctores ya 

mencionados. Por In topografia de las lesiones tenemos : tii!aS de manos y pies, tiña de las 

ufias, tiña de la cabeza, tiña de la ingle, tiña del cuerpo, tiña de la barba, tiña favosa y tiña 

imbricada. 

La lesión primaria en la piel lampii'la es una p/lpuln o vcslcula, eritcmatosa, pruriginosa que 

tiende a extenderse produciendo placas con borde activo en la periferia· y centro claro, el 

numero de estas depende del agente etiológico ; en el caso de las ~as las esporas se 

depositan en el borde distal e inician la pnmsitación, la cuill tiende a ser crónica. En la tilla 

ele la cabeza, esta se inicia en In piel cabelluda y ele aht pamsita el pelo, pero solo el pelo en 

crecimiento producieno de esta manera una placa pseudoalopecica y hay dos tipos 

dependiendo del hucsped, una tii'ln seca y otra i111lamntoria tipo querion. ( 1 ). 
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e) ASPECTOS CLINICOS 

Nos enfocaremos. en esta sección a las lii'las qúe son motivo de nuestro trabajo, como serian 

la tiJ'la del cuerp(,, ingle e interdigital de los pies. 

1) Tilla del'cuerpo : 

Los agent.,'s etiológicos de e~ tlpo de tiJ'la son pÍinci~ente T. rubrum. T. mentagrophvtes . ' . . ' . - - ' . . . ' 

y M. canis. La tÍíla 'del c~ se define comci 'una 'ritl~sis s~Pcrflcial e[¡;. ~fecta a ~ piel 

lampÜla. ctirucaíll..ité pÚede afectar cÚalquieriwt~ d~I c~<rr]l<J y a~llreCO e~ forma de una o 

varias placas eJ1~Dlll~oescamosas, limlta~s ~r uri lxlicl~ co~ niicrovesic~las, activo y' con 
,-. -- ' .-., - ' - - . - - e' ·, ~-. . - - .. -

mucho prurito. Se describen dos formas princip;.jes, la variedad niicrospórica que 

comprende el 35 %, la cuAI produce varW.s placas y es ~· frec~cnte en niilos y la variedad 

tricofltica que es un 50 %, es una sola placa, pero es nÍAs exterisa que la anterior y es _ 

pruriginosa. El diagnóstico diferencial debe incluir el granuloma anular, la lepra 

tubercuioide, el ecrema numular, la pitiriasis rosada de Gibcrt, la psoriasis, dermatitis por 

contacto, etc. Los pacientes con sob;..peso o bajo estrés, as! como los niflos son los mAs 

suceptibles a este padecimiento ( 1, 65 ). 

2) Ti11a inguinal : 

Se define como una micosis superficial, que tiende a afectar la región inguinocrura~ el perine 

y en ocasiones la región glútea. No afecta al pene ni al escroto. Los agentes etiológicos mAs 

frecuentes son : T. rubrum (62%), E. íloccosl@ (25%), y T. mentagropbytes (10%). Se 

observa con mils frecuencia en cliuias húmedos, en el sexo masculino en proporción de 4: 1, 

en pacientes con liña de los pies o de las uñas y en las que son muy extensas debemos pensar 

en el uso de esteroides tópicos por parte del paciente. Cliuican1ente inicia como Uflll placa 

critematocscn.mosa, que sigue el pliegue inguinocrural, es muy prnriginosa1 con bordes 

activos, descamación y microvcsiculns, ademas huellas de rascado y en las formas crónicas 
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se observa hiperpigmentación y liquenifícación.. El diagnóstioo diferencial incluye ta 
. , 

C11Ddidiasis, la cual muchas veces se agrega y puede afeclar al. escroto, eLeritrasma, la 

psoriasis invertidii., la ne,úrOdenpati~s del escroto, ele. ,Muchas veces se 'asocia af~ión 

folicular y esto puede c~nfoodkse con una: foliclllitis bactérlana, la c~ ' puede ser tratada 

innecesariamént~ co~ 11Dtibi6tieos( 1, 65 ). Se cdnsidera a esta forma de tilla la segunda en 

frecuencia despúé_s de la de los pies. 

3) Tiña de los pies iritcrdigital : 

Se define como una micosis superficial, que afecta los pies, sobre todo entre los artejos o sea 

interdigital, y también plantar y muy raramente el dorso del pie. 

Se trata de una micosis cosmopolita, y es la más frecuente de las demmlofitosis. ( 66 ). Es un 

padecimiento infeccioso y se estima que un 30-70 % de los adultos son portadores de los 

agentes causales, aunque esta exposición no resulta en enfermedad en la mayorta de estas 

personas. ( 67 ). La incidencia de enfermedad sintomiltica aumenta con la edad, es muy rara 

en niños ( 67 ), es más frecuente en hombres 4:1 y se obtiene por contacto directo, fomites, 

lugares húmedos y públicos. Los agentes etiológicos más frecuentes son : L_rubrum (60 %), 

T. mentagrophytes incluyendo al T. interdi_gLtale _(20%), y ¡;:, íloccosum_í 15%). y se inicia 

predominantemente entre los espacios inter<ligitales. Cliillcrunente se distinguen tres farotas 

: ln intertriginosa que es In más frecuente y que se presenta entre los artejos con maceración, 

eritema y leve o nulo prurito, la vesiculosa que se presenta eu la planlA del pie y el borde del 

mismo con múltiples vcsiculns, en fonnn aguda, muy pruriginosn y con costras hcrruiticas y 

mclicéricas, y la hipcrqucrntósica, que es crónica, de predominio plantar y con muchn 

escama. Estn.s funnas sufren complicncioncs tales como la clcmmtitis por contacto, la 

impctiginización y las ides. Esta idcs o dennntofitidcs, se presentan en las pnlmns en fonna 

de pcqucilas vcsiculas, muy pruriginosas y el examc11 directo de estas lesiones es negativo, n 

diferencia de la verdadera tifia de las manos l 1, 65 ), El diagnóstic<' 'ifcrcncinl Je esta 
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variedad es con cand.idiasis, demiatitis -pór -eontlicto, psoriasis pustulosa palmoplantar, 

dishidrosis, hiperllidrósis, bipei:qUeratosis plantar y secundarismo slfi!itico. 

El material ~rae_lestudio 'micológico consiste en escamas de la lesión; raspado ungueal del 

borde afec~do y el esttidio de los Pelos parasitados. El resultado del cultiva depende de una 

bu~na recol~Íón de. Ll muestra. El eKaillen directo se hace col~dó ootre t.iil porta y un 

cubreobjetos el inl!terült a estudillr y se le agrega DMSO o KOR Unresul~d~ ~egativo no 

eliminá. el diagnóstico cuando la sospecha clinica es alta y deoo;a repetirse el estudio 

después.En el caso de los pelos parasitados se debera ver si la .afeccion es endo .o eetotrlX y 

el timaao de las espóras. Se deooran enviar cultivos para conocer ~I ~gen!~ caus~ especifico 

y los medios más utilizados son el Saboureaud al cual se le agrega cloramfenicol para inhibir 

el crecimiento bacteriano y cicloheximida para inhibir el desarrolló de moh~s. IÁis C<:>ionias 

se ~rurollan-en un tiempo promedio de 10-15 dlas, pero deberan vigilarse hasta por 4 

semanas y la tcmperaturn es de 25-28 •e. En ocasiones se necesitan pruebas bioquímicas 

para distinguir entre los diferentes dermatofitos ( 1, 36 ). 

La histologla es de utilidad en casos dlficiles, lo que se observa son artrosporas e hifas en el 

estrato córneo con una reacción aguda o erónic11 aeompaftanle, que consiste en 

polimorfonuclcares, eosinófilos, edema y dilatación vascular. Las tinciones que se usan son 

el PAS o Grocott. ( 1 ). 

La afección de los folículos pilosos puede producir Wl8 reacción inflrun11toria aguda que 

puede llegar a 11118 completa degeneracióu con librosis y pudiendo quedar como secueln 

alopecia cicatriza! pem1ru1ente ( 36 '1. 

.. - ..... 
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La luz de Wood puede ser útil en el diaglÍóstico, sobre todo en el caso de la tiria de la cabeza 

donde una luz verde fluorescente nos 

Las prueball irunüuológicasno .sirven panl •realiZk un diagnósti~, ~ SOll de ~tilidad én la 

valoración de la•inm;,ruc!ad celttlar. se ~tiÍii.a la prueba Íntradénnica con lricofilina y ésta . . 

se evahia de manera ~imilar a la de PPD. 

g) TRATAMIENTO 

El manejo de las deanatofilosis depende de varios factores, tales como la topografia de las 

lesiones, la extensión, la profundidad , el tipo de paciente, el costo del tratamiento, factores 

predisponentes y si ha habido recurrencias. Basicamente los agentes causa.les responden bien 

a los mismos tratamientos. El tratamiento para un paciente ciado puede ser tópico o sistémico 

o una combinación. Es importante mencionar que antes de iniciar el manejo, se debera 

corrobOrar el diagnóstico mediante un examen micológico. 

Terapia Sistémica : 

Está indicada en los siguientes casos : 

Tilla de la cabeza seca o inflamatoria. 

Tilla de la barba. 

Tilla· de las ul\as. 

Tiñns crónicas. extensas o recürrcntCs. 

Tif\as prollindas ( Granulomn demiatofltico) y Enfcnnednd de Hadidn. 

Tiñas mixtas. 
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Tiilas que afecten d~s o mAs sitios anatómicos. 

Tiilas corticoestropeadas .. 

Fracasos en la tempÍS:convencional antimicótica. 

a) Meclicamentos utiliud~s por vfa sisiémicá para el tratamiento de las dermatofitosis 

Griseofulvina : 

La griscofulvina fue el primer antimicótico en forma oml que se utilizó para el tmtrunicnto de 

las tiftlls, cis un fungistAtico y se extrae del Penicilium griseofulvwn . Su uti!Ídad principal es 

en las tiftlls de la cabeza y las uilas. La dosis recomendada es de 10-20 mg por Kg de peso. 

Su mecanismo de acción es a nivel de la slntesis de ácidos nucleicos a los cuales inhibe, 

deteniendo la mitosis en metafasc, interfiere con el funcionan1icnto de los microtúbulos y 

tiene acción antiinflamatoria ( 1, 70 ). Este medicamento es poco soluble en agua, se absorbe 

poco en el tracto gastrointestinal y su forma micronizada se· absorbe mejor que las otras 

presentaciones ; se distribuye bien en la piel y en el estrato cómco se detecta a los 2-3 días de 

su ingestión, pero a las 72 horas después de terminado el tratamiento ya no se encuentm en 

el estrato córneo y muy poco en el plasma. ( 71 ). Se metaboliz.a en el higado por las en?.imas 

microsomales, se excreta por las heces y la orina. 

Los efectos secundarios mAs comunes con cefaleas y rrutl<mtar gastrointestinal, reacciones 

alérgicas en un 5-7 o/o de los pacientes y cstA contraindicado en pacientes con dru'!o hcplltico, 

portiria e biperncnsibilidad a éslJI droga. Tiene interacción con muchas drogas tales como 

los barbtturicos, el coumadin, anticonceptivos ornlcs, ciclosprinn y alcohol. No se 

recomienda durante el embarnzo Por lo gerieml los tratamientos con ésta droga son largos, 

principalmente en el caso de tifü1 de In cabeza y de las uf\ns. ( 1, 36, 72 ). 
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lmidazoles : 

Los imidazoles sintéticos como el ketoconazol, mhlben la sintesis del ergosterol y son muy 

útiles en e1 maiiéjo de Íilla~ d~ las ~y ia ca~; iis un medicamento de espectro amplio y 

las dosis recomeild~das sonde 3-5 mspor Kg de peso al dJa, por lo que la dosis usual para 

un adulto ~ de 200-4~0 iii¡¡. di;.r¡os.: Es Wi;; droga. ~is~tica, al igual que la griseofulvina, 

actúa p<irl,¡ ~~t~pkyé,,b; poi ;;'cíJe ~··a1wdón d~l tratamiento es similar a ésta. Tiene 

menores ef.,.;t~~ ~ec~~bs i¡.;~"la ~CC:fi~Mna, P.,ro a dosis "llltas es hepatoiól<lco e inlúbe 

el eje hip6fisis~testlc:1ilo~a~es. su; efecto~ secundarios más frecuentes son iiáuseás, 
·., ··-, .. -__ --- _,,_,-.... -,,. __ ,_. -_ -·.· 

vómitos, d;lorabdollliÓal.~~~faleas; ginedómastia e ÍmPoténcia y está cáói.railldi.,,;do en el 
.· . ~·:· :·· "· ' .·, .. .. , ' . . . · ... ·. · .. · ·' 

embiíri= .. 

Su farmacocinética y famüi('.()lli~amia es : sé _absmbe en eltnJ.cto gllllt!om~ eri ¡:,¡h·sonas 

con acldez ~onÓal, sil" c.on_ééntm~ión ~iilla es ;. las 2-4 b~rasdesPuéS de sÜ ingestlón, se 

une a prot~lnas eri ~ 99 9'o pili¡cipaltnentela alb~ y~~disÍrib~~ enÍa oru,ia, I~ sa!iya, 

la piel y los tejidos blandos ¡)cri{casi no ¡}asa la Dariera liematoencéfalica: Se metaboliza en 
,-· ..... .· ,. ".,,., •-·•·---·---·--_-<_··-- o;--.C, -- '·' , 

el hlgádo y se excrete. por las h~s y la orina f sÜs mbtáooiitos no sori activos. Su vida 

media es lJuga por lo (¡ue permite urui sÓla dosis diaria( 1, 36, 72, 73 ): 

~ incidencis2~CfMlt~t2cidad'es de l:loOOOal:lSOOO (74 ), pero puede presentnrnc 
-~ ... - - -· .... - : - '>; - . , ... ' ,. . . ~ 

elevación ~mtómatic:iic!e'lrui t!Íii:is~hepatiw en un 2-10% de los pacientes, las 

cuales se no~ri ~uf.mte ~ teri~~~ J'al s~sPetider la droga ( 75 ). La hepatotol<lcidad 

del ketoconazol ~~-"" ~io e~ en el Ji~o. f~melli~~. particularmente en mayores de 40 años, 

es idiosincnltica shi ~~ió~~ 18 d~si~diarlio a la acumulada ( 76 ). Se presentó la lesión a 

nivel h.;patico a'l~s dos"mes~é-de-haber'inicUÍd~ el tmtamient~ y presentaron dado 

hepatocelular en un 41%, colcstasis en un_.12% y mixta en el 44%; la recuperación llevó 

varias semanas. ( 75 ). 
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El ketoconazol es útil en dermatofitosis ext~, en tif!a·de las uiias, pitiriasis versicolor, 

candidiasis oral, vaginnl,esofllgica y· mucocútanéa · érónica, · cromomicosis, y . micosis 

sistémicas que no tienen afección del SNC tales co1n:o ~U.S:l<Jmi:<J~iÓaraC:Occidioidomicosis 
e histoplasmosis ( 72 ). 

El itraconazol es otro azo!, se trata de un derivado triai.ólico que ya. fue ~pliamente 

discutido. 

Fluco!l!IZOI : 

El fluconazol es un derivado triazol, sintetizado en· 1982, se absorbe de manera adecuada en 

el tracto digestivo y a diferencia de ~l lcetoconazol y d itraconsrol, su~bsoroión no depende 

de la acidez g8strica, comida, antiáéidos ? bl~ÓresH2. L4 ~yor psrté:aé Jil droga 

circula en forma libre y su cl~l~o lo aÍcanza ~~ 1-2 horas de hííberi.~ inS~do: Tiene 

una excelente ~tnición al SN~ ; ; lruribién hay ál~ concenn'iiclon~ eula orina, e; 

esputo, llquldo ~rlton~ ; ~ag;;;. Ne:> tie~~ casi que metabolizarse ; se ex¿reta ¡ior la orina 

sin ~bios en ~ ~1so% de la cl()~is inserida. Su vida media es de casi 30 horas y no 

varia con la dosis nin ~ción del tra~énto ( 72,77 ,78 ). La piel y las uilas tienen niveles 

áltos de fl~conawl, en el caso de la piel ' éste llega en tres horas y a las uilas en dos semanas 

( 79 ), su pemlllllehcia en in ~iel .después de finalizado el tratamiento es de 10 dias, por lo 

que puede ~dmini.~lrars~ cadiÍ semana. Su eliminación depende de la función renal, por lo 

que debé vaÍorarse <Ísta' y "'justar dosis de acuerdo al porcentaje de filtración glomerular ( 80 

),. 

Su mecanis~<:).de ~C(li(>n es inhibir el ergosterol por medio de la enzima 14 alfa desmetilasa 

y es fungicida a dosis• altas. ( 77 ). Sus efectos colatemles son principnlmentc a nivel 

gastrointestinal como ruiuscns; dolor abdominal, vómitos y diarrea, y son poco frecuentes: 

Puede haber ·alteración de las pruebas de timcionamiento hepatieo por lo que hay que 
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vigilarlas. Interactúa con la rifarnpicina; warfarina, fenltoina, hipoglucemiantes orales, 

. ciclosporina e hidroclorotiazida. 

Sus usos cllnicos es contra candidinsis en' cualquienÍ. de sus fotmas hlinieas, criptococosis, 

histoplasmosis, aspergilo~i;, ~i¿ido~:.u;y mi~s~ su~cuJes ( 77): Las dosis que 

se utilimn van de 150 mg por ~e~a 50:400 ~ ~iario~, OOpendiendo'del padecÍllliento a 

tratar. 

Alilarninas : 

La forma oral de las alilnnllnas es la t&binafina, que ~ un agente antimicótico fungistático y 

füngicida. Se absorbe muy bien, hasta un 70-80% de Ía dosis ingerida; alcanza su pico 

mAximo en dos horas y ~o' se aitera por el conteni~o eri el estÓma~~- s., mi~ a ~teinas 
plasmAticas y predomfuanteinení.; se ilne á ¡,; grasa de los ~jid~s y ~-los llpido; ¿~~tllntes ( 
81 ).Se encuentran alt~s .tlvetes en el estrato ~~co, el se¡,;, y ~l pelo y l~ niveles MIC para 

- ' 

la mayorla -de los dermatofitos permanecen por 2-3 semanas._ después_' de' finalizado el 

tratamiento.-

Se metaboliZll en el htgado, se elimina por la orina un 80% y el resto por las heces. Su 

mecanismo de acción es inhibir la sintesis del ergosterol y también inlúbe una seéuencia 

anterior de la escualeno epoxidasa, produciendo de ésta manera acumulación del escualeno 

lo cual provoca mayor actividad antifüngica. No inhibe a la isocnzima P-450 a diferencia de 

los nzolcs, por lo tanto no altera los niveles de cortisol ni testosterona en el plasma. Las dosis 

utilizadas van de 250-500 mg al din y los efectos colaterales mAs frecuentes son: dispepsia, 

gastritis (2.2%), nauseas y vómitos (Llo/o) y reacciones cutAneas (2.7%) tales como 

exantema, urticaria, eczema, prurito y raramente el Sindrome de Stevcns-Johnson o 

nccrolisis epidcnnolltica tóxica. No altera los cxamcnes de laboratorio, no es teratogénica y 

sus intemcciones son con la rillunpicina, el fenobnrbiL1l y la cimetidinn 
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Su espectro de acción es amplio.y sus usos clinicos son en tií\ns del cuerpo, ingle, de pie>, Je 

ui'!as, pitiriasis versicolor y caiididiasis cutánea ( 77 j. 

. . .-,. - . '·:- . 

b) Medicame~tos usados.por.tja tÍipic~ en el manejo de lasdcnnatofitosis: 
. ',:?··_:·.-_:::··:-.::·, ,.,,;· ·. 

Debernos rccordarq~e f=a una .iu.y~r penetfaciÓ11 del ~timicotico, debemos tratar la 

hiperqueraiosis Y, lan'.ccrosis uthiziio~o di~ersos compuc~ios ~om6 la urca, el ticido sallcilico, 

etc. ( 36 j. 

¡- . ' •. ' ·• -

Ln terapia tópicn incluye fos ;,,.,brulilatos co!llo eltolnÍillato y el tolciclato; los polienos 

como la rustatfua ; la mi~celán.!a no'cs;cfoc6 Jú¡{¡o ~l ungüento de Whitfield, la violeta de 
'. - - - - • - 7 •• , - - - ' • : .- '~ • • ·- • - '. - •• - : -- • • - :· 

genciana, el ácido undcciléÍlieo/etc. (77 ); losltZotes tópicos sobretodo los inúdazoles entre 

los que estAn el bifoMzol, el ket~o~l, clotrimazól, miconazol, sulconazol y un compuesto 

trioazol, .el tercoruiZol. ( 82 ):. El meeii.nismo de acción de estos últimos es también 

inhibiendo ni ergosterol. 

Otros mas recientes como las nlilamii'ias tópicns, dé. los cuáles In naftidinn y la terbinatina 

están en uso y uno de los mas rceientcs, In amoroltina que es una morolfina la cuál es 

fungicida ( 77 ). 

Estos medicamentos son los mas utilizados en las tii'las del cuerpo, ingle e interdigilal de los 

pies y L'IInbién en otrn.q micosis supcrficinles o que nfoctcn los nnexos como el pelo o lns 

unas. Hny ndemás, otros antimicóticos por vía oral o parcntcral como la 5- tluorcx:itosinn, ltl 

nistnlina, la anfotericina By el yoduro de pot.'5io que 110 se utili711n para este tipo de tiñas, 

pero son de utili<lnd en rnicosis profündas u si:;tt•111ic.1:-; y que se pueden usar solos 0 en 

comhiwtciOn ( 82 ). 

..... . .... '". 
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La terapéutica para las .. lllicosis superficiales es variiUla y puede ser tópica o sistémica o 

combinada y la elección de ésta va a depender de varios factores tales cciino la cllnica, el tipo 

de paciente, el costo y del mls~o ~édico tratante, 
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EV ALUACION DEL ITRACONAZOL EN EL 

TRATAMIENTO DE DERMA TO FITO SIS : 

Estudio comparativo de dos esquemas de tratamiento • 

OBJETIVO: 

Evaluar la eficacia del itiaconazol ( medicamento antimicótico), en tillas del cuerpo, ingle e 

intcrcligital de los pies. Utilizando una dosis de 200 mg al dia, vla oral, por.una séinana y 

compararlo eon este mismo medicamento adminslrndo 100 mg diarios; Vía ollll, por dos 

semanas 

Evaluar la seguridad del itrnco=I dado por una semana a dosis de200 mg ni di8., porvla 

oral en ti.i!as del cuerpo, ingle e intcrdigital de los pies. 

Ofrecer una alternativa en el tratamiento oral de estas tiflas, reducir el tiempo de tratamiento 

y aumentar la cooperación por parte del paciente y obtener iguales o mejores resultados que 

el esquema fijo antes descrito. 
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HIPO TESIS 

El itraconazol es un antimicótico de dépósiio, por ló que corisiderrunos que al adnúnistrar 

lll1ll mayor dosis del ~;;,i¡call1ento~~ ~ tiempo nicno~. que l~ convcnci~rutlmcnte u;.;.da, y 

dadas sus caracierfaticas iales como su alta co~i:eh'1ilci6n en el_ seix; y la ciiillfll~. obtener 

mejores _resultados (¡lle l~s descritos con los es~effias de incn~r dosis y IIIÁs liernpo'. 

Teniendo a1iru; cÍincentriiciones del itritcÍilliizOl en el seliCJ y la queratina, conocierido su vida 

media_ y· sabiendo qllc iá ~ieratóp;ly~sis clura ~es :e~1fl:s, ~~ton~s suponemos -que 
. . . .,-.:-··.·.--;'" · .. _,,. :"····_,,, .. 

ten~mos m<\iores rescltados; ~to. cllnieos como micológicos y mlnimos efectos 

secundarios. 

JUSTIFICACION 

El tratruniento antimicólico sistémico, con esquemas fijos de itraconazol aciualmente en uso, 

es iitil y con buenos- porcentajes de curación micológica, pero nosotros creemos q~c un 

esquema corto con el doble de la dosis en la mitad del tiempo, es mejor porque los pacientes 

estarlrut mAs adheridos a éste esquema cerio y no abandonarlan el tratanúento. Con el -

beneficio adicional de que el medicamento continua activo por un tiempo lnrgn debido il sus 

características de depósito, y esto nos daría iguales o mejores resultados que el tradicional. 

Los pocos reportes de la lilcratum nos indicmi que éste esquema puede ser útil, con mlnimos 

electos secundarios y beneficios para el paciente como serian mejor coopemci6n y menor 

costo por IA disminución de las recaídas. 

Esperamos que este nuevo esquema cono de una scrnana, administrando 200 mg diarios, por 

via ornl, sea otra annn terapéutica para el clínico en el paciCntc sel~lmmdo. 
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MATERIAL Y METODOS 

Meleidoloefa : 

Este es un estUdio c!Jnico ~utico~ prospectivo, comparativo, abiértoentre dos esquemas 

de tmtamient(¡' pruÜ ' las ~ del cuerp<l; mgle 'e mfunÍgi~ de los pie~ . <ie un mismo 

medicamento, ~I itriiOOnu,}1. 

Se incluyeron . 30 pacientes en total, divididos en dos grupos de 15 pacientes í:áda uno, 

consultados en.el ~cio de Dermatología del Hospital General ~e ~~co ss:~trelos 
,.- , • 1 e 

meses dé Novi;,:Dl¡,,.;; de 1993 y Abril de 1994. 

Los pacientes se incluyeron de manera aleatoria, con el diagnóstic~ _cllnico ymicológi~· de 

tiilas. del cuerpo, ingle e interdigital de los pies • en dos grupos, uno lllcibió 2()() -~ al dfa 

por una semana y el otro recibió 100 mg al dfa por dos semanas. 

Criterios de inclusión, exclusi6n y eliminación : 

Pacientes entre los 18 y 60 años de edad. 

Pacientes de ambos sexos. 

Pacientes que presentaban tilla del cuerpo, ingle o interdigital de los pies, con examen 

micológico positivo. 

Pacieilies ·que aceptaban entrar al protocolo. 

Pacientes que no hnyllll recibido tratamiento sistémico durllJlle el mes anterior al inicio del 

protocolo. 
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Pacientes con enfermedad micótica sistémica u onicomicosis. 

Pacientes que hayan recibido tratamiento sistémico 'a.11limicótico durante el mes 

anterior al inicio del protocolo. 

Pacientes con hipersensibilidad conocida al itrnconawl. 

Paciente.• embarazadas o lactando o que no empleen métodos anticonceptivos seguros. 

~ncienles con trastornos hepáticos, renales o gastrointestinales severos. 

Pacientes inmunosuprimidos por SIDA, o medicamentos citotóxicos o corticocsteroides 

sistémicos. 

Anexo:. 

Motivo de suspensión del protocolo . Efoctos adversos que ameriten suspender 

el medicmnento. 

No hay criterios de eliminación. 
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Dcf"lllid6n ole lu nriables para el estudio terapéulico : 

Variable priociptl: 

Poccenlaje de curación micológica dado por el examen directo y el cultivo negativos al 

fmalimr el estudio. 

Variables secundarias: 

Eritema 

Descamación 

Fisuras 

Plistulrul o V esiculaS 

Exudación 

Maceración 

!nllamación 

Molestias subjetives. 

El eritemn se evalUllJ'á conio positivo o negativo. 

Las otras variables sccl.Ul<Luias se rnediran asi: 

negativo = U ; moderado =· 1; severo =e-:: 2 
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Procedimiento : 

Cumpliendo los criterios de inclusión y exclusión, previa finna de consentimiento, se 

procedió a incluir a los 30 pacientes en dos grupos de 15 pacientes cada uno, se 

distribuyeron en forma aleatoria y estos deblan de presentar diagnóstico cltnico de tiña del 

cuerpo, ingle o interdigital de los pies corroborado por examen micológico positivo, se les 

realizó una historia cUnica dermatológica convencional con especial atención a su problema 

a investigar como su evolución, tratamientos previos y resultados de éstos. 

Para ello se utilizó un formato especial, en el cuál se evaluaba la edad y sexo, peso y 

estatura, topogmfln y diagnóstico de las lesiones, antecedentes de importancia, tratamientos 

previos, resultados y efectos adversos de los mismos, medicación concomitante durante el 

estudio y se evaluaba a los pacientes de acuerdo ni grupo donde estuvieran incluidos, Se 

evaluaba al inicio el examen directo y cultivo, las variables cliniCJis y se tomaba iconogmlla 

y la si.guiente visita en un grupo era a la semana y en el otn> a lns dos semanas , donde se 

evaluaba el examen directo y cultivo, las variahles clinicas (sccuncLmas), los efectos 

adversos y la última visita ni mes donde se vol\ia a evaluar el exan1cn directo y cultivo, las 

variables cllnicas, los efectos ndversos si los habla y una iconogmfla. Al primer grupo se le 

administro una dosis de ilrnconawl de ~()() mg diarios por una semana con alimentos y al 

otro gmpo se le adnúnislró el mismo medicamento a dosis de 100 mg diarios por dos 

scmrums con alimcnto'i. 

·!'to • •• . . 
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La evaluación del protocolo fue de la siguiente manera : 

Eva! uación de la eficacia : 

Excelente : Cuando habla mejorta cllnica totiil y cxru:Den micológico negativo. 

Buena : Cuando babia lesiones residuales clinicamentc y exrunen micológico negativo. 

Nula : Con lesiones cllnicamenle activas y examen micológieo positivo.~ 

No evaluable en su caso y abandono si lo había. 

Evaluación de la seguridad del fármaco : 

Registro de efectos secundarios; 

a) Intensidad : 

leve 

moderada 

severa 

b) Efecto secundario especifico 

e) Fue el itraconaz.ol el MUsantc directo de estos efectos 

d) Evolucion del paciente . 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 30 pacientes, divididos en dos gru¡x:>s de 15 pacientes cada uno, 

con diagnóstico clínico y micológico de tiña del cuerpo, ingle o interdigital de los pies; de los 

cuales terminaron el estudio 29 pacientes ya que uno se excluyó por efecto colaterul del 

f.-irmaco. 

De los 30 pacientes incluidos, el 60% (18) füeron del sexo masculino y el 40% (12 ) del 

sexo femenino. Gráfica 1. Su distribución por edades fue de la siguiente manera : en el grupo 

de 7 dias la media fue de 34.33 af\os l 18 a 60 allos) con una desviación estándar de 12.42 ; 

en el otro grupo de 15 dlas la media fue de 28.53 af\os ( 18 a 49 af\os) con una desviación 

estándar de 11.23, sin diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos ( 

p~.1485 ). Gráfica 2. 

De acuerdo al peso corporal, en el primer grupo de 7 chas la media fue ele 68.53 Kg ( 49 a 89 

Kg ) con una desviación cstAnclar de 11.28 y el grupo de 15 dtas pre.•entó una media de 

66.06 Kg ( •11 a 90 Kg ) con una desviación estándar de 14.38 , sin diferencia 

estadtsticamente significativa entre wnbos gmpos ( p=.6236). Gnifica 3. 

La localización de las tii'las füe: tina inguinal .\O% ( 12 ), tii'lll del cuerpo 33.33% ( 10 ), tii'ln 

de los pies intcrdigital 23.33% l 7) y tina facial (cuerpo) en 3.33% ( 1 ). Gráfica 4. 

De acuerdo el agente etiológico se encontró lo siguiente ·¡ .ruJ.>m111_66.66% ( 20 ), ¡y!._cw1is 

10% ( 3 ), L_Q!Q.11!!!-L+ C. nlbicru1s 6.ú6% 1. 2 ·,, E. __ fül!:_co_!!!1!!! __ 6.66% <. 2 ), L 

l!l<;¡¡!J!SroQ~o• 3.J.lo/o l i ) y I,jnter_dJgita[c (, 66% <. 2 '1. Gnilic:1 ). 

Su di~trib11ción de ncucrdo n In evolución llcl padcci111icnh1 fue asi : c11 rl gmpo de 7 dins la 

media fue de 6.53 meses ( 0.2:' n ~-1 mcsl':> ) rt\ll unn dcsYiación cstimdar de 6.63 y en el 

grupo de 15 dtns la media frn: de 5.6l) meses f. O~) :i. I~ lllt''iC'>) co11 u11a cli· ··::ició11 t·~uu1dnr 
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de 11.36 sin, diferencia estaclistieamente significativa entre ambos grupos ( ¡r.3046 ). 

Gráfica 6. 

La evaluación de la sintomatologia ( las variables clinicas secunclsrias ) ,se realizó en cada 

visita de ai:uerdo al grupo al que pertenecieran. Se evaluaron al inicio y a los 28 días los 

signos y slntomas, los cuales fueron eritema, descamación, fisuras, vesiculas, exudación, 

maceración, inflamación y molestias subjetivas; los resultados fueron negativo, moderado y 

severo. La evolución del eritema ( n= 15 ) en el grupo de 7 dtas fue de todos positivos al 

inicio p=l.000 y a los 28 dias uns ¡r.0108, la cuál es estadísticamente significativa; la 

descamación al inicio terna UI111 p=.0015 y al final p=.0033, estadlstieamente significativa; 

las fisuras no mostraron uns diferencia estadísticamente significativa · n,i tampoco las 

veslculas, el resto de las variables como exudación, maceración e inJ1amación no fueron 

valorables por ésln prueba de Wilcoxon para intragrupo. Las molestias subjetivas que ni 

inicio eran de moderadas a severas al inicio, al final se hicieron negativas en el 93.33% de 

los casos. La evalunción intragrupo se realizó con la prueba de Wilcoxon, y la evaluación 

final al din 7 y al dia 28 tuvo una ¡r.001 O, la cuál es estadísticamente significativa. Gráfica 

7. 

El otro grupo de 15 dlas en In evaluación del eritema ( ff'l5 al inicio y n~l4 al final), 

mostró lo siguiente : el eritema con una p=,t422 al inicio y Ull11 p=A008 al final no 

estadisticrunentc significativa; la descamación con p~,0022 inicinl y p=,0431 ni filllll 

estadlsticamente significativa ; las fisuras sin difcrcnci11 estad!stica p=.0431 al inicio y 

p= 1797 al final ; las veslculas t.nrnbién al igual que la exudación y la maceración sin 

diforencias estndlstieas -, In intlamación que era de moderada n severa füe negativa en un 

92.85% al finnl y las molestias subjcti\'as que eran de mcxlcradas n 9e\'cras en el 93.33% de 

los pacientes al inicio, se hicicnm ncgall\'ns en m1 85.., Jº/o nl tina!, se aplicó In prncbn de 

\\'ilcoxon para nrmli~is dL' iutragmp1)"i Se cl1111ir11"i \JU paciente por efecto colatt•rnl. Grnfica 8. 

Ln cvn.hmciPn del din l ·1 co11tr11 el dla ~:-\ füc csrad1..;;t1carncr11c -;iµ,uitir:i.ti\'a cnn un p- 0~49 
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En el analisis intergrupos utilizando la prueba de U. de Mann- Wbitney no se encontro 

. diferencia estadltlcamente significativa enire amoos gru¡)Os, demostrando igualdad en las 

variables cllnicas. 

El exameudireclo y el cultivo se mueslran en la Gráfica 9, divididos en el grupo de 7 días y 

el de 15 dlas, pretratamiento y postratamiento, sin diferencia estadlsticamente significativa 

intergrupo ( p=.5045 U. Mann-Wh.ilney) y en la prueba intragrupo de Wilcoxon si hay una 

diferencia esiadlsticamente significativa ; grupo de 7 dias ( p=.0010) y el grupo de 15 dlas ( 

p=.0033) 

El porcentaje de cura rnicológica o sea la evaluación final en el grupo de 7 ellas fue de 

93.33% y en el grupo de 15 dlas fue de 78.57%; donde en el grupo ele 7 ellas un 80% ( 12) 

tuvieron excelente respuesta, un 13.33% ( 2 ) buena respuesta y un 6.66% ( 1 ) nula o 

fracaso, ( n=15 ) y en el otro grupo de 15 dlas se obtuvo un 64.28% ( 9 ) ele excelente 

respuesta, un 14.28% ( 2) ele buena respuesta, un 21 .28% ( 3) de nula o frncaso y un efecto 

colaternl el cw\11\rn excluido del estudio casi al inicio, ( n°· 14 ). 

Los efectos colaterales se reportaron en un solo paciente de los 30 incluidos en este estudio, 

dando un 3.33% de reacciones adversas al llirrunco. Este efecto adver.o se presentó en un 

paciente que estaba ingiriendo dosis tope de hipogluccmiantes orales tipo glibcnclamida, 

pnrn su diabetes mellitus, y la sintomntologin füe de potenciación de este último llimutco 

con dalos de hipoglicc1nia. No se reporta.ron efectos adversos n nivel gastrointestinal en 

nuestros pacientes. 

Al inicio y al final del estudio se cvalunmn los ngentcs causnlcs de estas dcnnatolitosis, 

donde se muestra C]UC el agente ctiológtco mlts frcc11cnlemc11tc cncontrndo ce; el I. . ..!!!ill!!m_cn 

un 67º/o de los cnqos con los 01ros ya mcncioruulos en menores JX"lrccntaJCS. y es tamhién este 

mismo ho11g\} el <JllC' .se µrcscllh' Cl'll mns frccucncin en los t.Jt'iO" de.• fracaso terapéutico, 

rcportnlldPsc u11 IO~·O Grn tita 1 O 
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DISCUSION 

Las tiilas del cuerpo, ingle e interdigital de los pies están entre las dennatofitosis mAs 

frecuentes en la consulta diaria, afectan a cualquier raza, edad o sex.o, ·están condicionadas 

por factores locales, del huésped , del medio ambiente y algunos füctores pi;clisponentes. 

\, ' 
En nuestro estudio, fueron incluidos 30 pacientes en total, divididos en dos grupos de 15 

pacientes cada uno, en forma aleatoria para recibir el itraco!l87.0l:Hu1Jo una exclusión por 

efecto adverso severo por interaccion medicamentosa. El sexo masculino predominó sobre el 

femenino, no hubo predominio de edades, ni tampoco de peso corpoia! lo que significa que 

la dosis es independiente del peso, la localización fue ~arúlda co~ ligero Predominio de la 

ingÜiruÍJ. Et agente etiológico mAs frecuentemente aislado fue el T. rubrum en un 67% de los 

casos, Y.se aislaron otros dennatofitos los cuales son los ÍJ!i~ se repi>rtan en la literatura en 

ordén de.frecuencia y ademAs.tuvimos dos casosmiXtos dé T. rubnim.con C. albicans con. 

mw buenos resultados. La evolución de la mayorla dé nuestros pacientes fue crónica, con 

una media de .6.53 meses en el grupo de 7 dias y una media de 5.60 meses en el grupo de 15 

dtas. Un 33% de nuestro total de pacientes hablan recibido tratamiento a bise de esteroides 

tópicos solos. o en combinación con antifüngicos con malos resultados y recidivas y solo uno 

del totál de 30, habla recibido antes tratamiento sistémico a base de griseofulvina sin 

resultados satisfactorios por abandono del tmt&nicnto, 

Los dos grupos de pacientes que se compararon en este estudio, fueron uno recibiendo 200 

mg diarios déitraconarol por una semana y el otro grupo recibió 100 mg .diarios por do.• 

semanas y el annlisis intergrupos utilizaódo la prueba U. de Mann-Whitney no mostró 
,. ·. ; . 

diferencia estadlstica · entre ellos 'éon lo que se concluye que los resultados son similares y lo 

que los diferencia es el tiempo de ingesta y una mayor aceptación y cumplimiento por parte 

del paciente, 

...... 
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En el nnalisis intragrupo utilizando la prueba de Wilcoxon para las variables secuncfarias l 

. clinicas ), vemos que en el g¡Upó de 7 dlas , la evaluación del eritema y la descrunación fue 

estadlsticamente significati~a. las dcmAs vÍiriablcs no pudi~n evaÍUIUSe por ésta prueba y 

la mejort~ de las molesti~ subjetivas al final ¿~ del. 93.33 %, ddpctior al otro grupo ; 

mlenlras que el grupo de 15 ; dlauólo ~ ~8r¡°~ble de des~dón mostró diterencia 

estadisticasignificativa y las derruis no, ylas'~~l~ti~ subjetivas al fu:ial se reportaron .. . , 

como negativas en un 85.71 %, lo que demuestra eií este estudio piloto ligero súpcrioridad 

del gmpo de 7 dlas sobre el de.15 dlas. 

La evaluación final dada por el examen directo y el cultivo al inicio y al final del estudio no 

reporta diferencia intergrupo; pero en In prueba intragrupo si se observa una diferencia a 

favor del grupo de 7 dias. La evaluación iutenncdia entre el inicio y el final nos muestra que 

en el grupo de 7 ellas hay mas diferencia que en el grupo de 15 dJas y esto se debe a que el 

fó.nnaco no ha actuado totalmente debido n sus características de depósito y eliminación 

lenta a travcs del estrato córneo ,por lo que toda via puede haber tanto clínica como 

micológicamente actividad, pero al linnl los resultados son similares. 

El itracoruv,ol intcmcciona con muchas drogas, algunas de ellas comunrnente usadas por lo 

que hay que tener cuidado y ajustar la dosis de estos medicamentos cuando se utilizcn de 

mnnem conjunta. El electo colateral que nosotros tuvimos fue una interacción 

medicamentosa entre 1m hipogluccmiante oral , la glibencl1unídn y el itmconnwl, y este 

último potenció su efecto druulo unn rcspucstn numcntada que se tradujo clinicnmcntc en 

hipogliccmin, la cuAI lile controlada ni suspender el medicamento Este paciente se excluyó 

del estudio. 
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CONCLUSIONES 

1-. Las dermatofitosis son padecimientos comunes de la práctica diaria del dennatológo y en 

ocasiones son crónicas, recidivantes o fallan con el tratamiento convencional por lo que 

sugerimos oirá opción terapéutica para su manejo. 

2-. El itmconazol es UllJ\ droga anlirnicótica, que inhibe la slntesis del ergosterol del hongo, 

es un derivado triazólico, con buena absorción, poco tóxico, con una vida mCdia larga, con 

gran acción O: nivel del estrato córneo, se deposita en la piel y sus efectos secuÍiclarios son 

mtnimos. 

3 -. Un 6_0% de los pacientes son del sexo masculino y un 40% son-~el se~o femcnirio. La 

distribución por edades no fue estadlsticamente significativa en ambOs grupos, ';,Qn ligera 

predominancia de pacientes en la 2' y 3' décadas de la vida. 

4-. El peso corporal no fue factor que alterara el resultado final del estudio, por lo que se 

considera independiente de la dosis administrarla. 

5-.La localización fue : en la ingle 40%, cuerpo (facial) 33.33% e interdigital de los pies 

23.33%. 

6-. El agente causal más frecuente fue el T. rubrum en el 67% de los casos, siendo otros 

dermatotilos menos !Tccuentes. Hubo dos casos mixtos de T. rubrum más C. albicnns. 

7 -. La mayoria de las tiñas que tratamos eran crónicas con varios meses de evolución y un 

33% de estas habiao recibido tmtamicuto previo con malos resultados e incumplimiento del 

mismo en algunos casos. 

8-. Compnnmdo los dos grupos , el que recibió ::oo mg de itracon11wl por una semana 

contra el que recibió 100 mg por dos semanas , obser\'runos que no hay rlifcrcncia 
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estadisticamenle significativa entre ellos, pero en el · analisis intragrupo. se o.bserva 

. superioridad del grupo de una semana. 

9-. El itra~onazol ~sun m.;(¡i~enki seguro que puéd~ ulilizWe ~~ el máhejo de estiis 

dennatofi¡;,sis, pero ~;_qu~ ~'.n~r pres~nte q~e tl:e ¡¡;¡~a<:Cto~ ~i.1,;ento~~ con algunas 

drogas por lo qu~ s~ ~~o c<l~i:otÜiÍante clelle ~val~e. 
,.:·.. . -.' ':. ·:·· ~·-:- < ' . - . . ·>·· . 

10-. Recomiindamos' el itra~oruiz,;1 en esqmimas cortosde 7 dias coh ~ d~si~·de 200 mg 

di;.nos, para el tra~enlo de estar tif!JiS ~ paci'6it~s scl~io~d~~ : ya ;¡;;e mcjom la 

coopcmción del ¡iacie~tc y por ende mejores resn.Ítados. cli~cos y mi~lógicos. 
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