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Introduccion

La tina de la cabeza es la parasitacion del pelo de la piel cabelluda por
dermatofitos.

Los dermatofitos son un grupo de hongos capaces de colonizar tejidos
queratinizados como el estrato corneo de la epidermis, las ufas y el pelo. Esta
" colonizacion se debe a su capacidad de utilizar a la queratina como fuente de
nutrientes. Existen tres géneros de dermatofitos : Trichophyton, Microsporum y
Epidermophyton, que pueden ser adquiridos del hombre (antropofilicos), de los
animales (zoofilicos) y del suelo (geofilicos).

La tina de la cabeza es un padecimiento que afecta preferentemente a la

poblacion infantil. "2

En la pubertad existen modificaciones en la secrecion
sebacea y el pH que actian como fungistatico, lo que ocasiona que la mayoria de

los casos curen espontaneamente después de esta etapa de la vida.

Historia

A mediados del siglo XVI, el término tifia se utilizd para describir todas las
patologias de la piel cabelluda. Al mismo tiempo la palabra “ringworm” se utilizo
para describir cualquier lesion en la piel en forma de anillo.

En los 1830s, se describieron varios hongos como agentes causales de
infecciones en piel cabelluda y barba, primero por Remark y Schonlein y luego por
Gruby quien hizo una excelente descripcién microscépica, pero clinicamente
inadecuada e imprecisa.

En 1892 Sabouraud inicié6 sus estudios en dermatofitos y publico diversos
articulos relacionados hasta 1936. Describi6 métodos de cultivo simples y
reproducibles, que para finales del siglo XIX eran usados en todo el mundo.

No hubo tratamiento efectivo para la tina de la cabeza hasta el uso de la
griseofulvina en la década de los 1950s. Antes de esta, los tratamientos

adecuados eran el uso del talio y la radioterapia. El talio se usaba a una dosis de

(28]
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7mg/kg, catorce dias después de la ingesta, el pelo se caia y la depilacién se

completaba con pinzas y cinta adhesiva.

Epidemiologia

En México las tifias se encuentran entre las diez dermatosis mas frecuentes y
constituyen el 70-80% de todas las micosis, tienen una frecuencia de 5% de la
consulta dermatologica. La tina de la cabeza afecta sobre todo a los sectores
economicamente marginados.

En México, la tina de la cabeza tiene una frecuencia de 4-10% (4), afecta por
igual a ambos sexos, se presenta en nifios en un 98% de los casos, siendo la
edad preescolar y escolar mas frecuentes. Los agentes causales actuales son :
Micosporum canis (80%) organismo zoofilico, Trichophyton tonsurans (15%)
antropofilico y otros (5%). ¢

Padilla en una casuistica del Centro Dermatolégico Pascua de 1996, encontré
que el 7.21% de todos los casos de tifia corresponden a tifa de la cabeza.

Agentes Causales mas frecuentes a través del tiempo

Los agentes causales de tifia de la cabeza en cada region geografica pueden
cambiar con el tiempo.

En Meéxico, las comunicaciones que van de finales de los afios 40s a los 50s
indican que el principal agente causal de tifa de la cabeza era T. tonsurans en
aproximadamente el 90% de los casos, mientras que M. canis era el causante en
solo el 10% (8,9); a finales de la década de los 50s M. canis comenzé a tomar
importancia como agente causal. '

En 1965, Lavalle, encontré que en el Centro Dermatoldgico Pascua de 1955 a

1965 los agentes causales de tifia de la cabeza eran los siguientes : T. tonsurans

wd
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58.8%, M. canis 40.5%, T. mentagrophytes 0.36% y T. violaceum 0.36%, y el
0.86% de los casos eran en adultos, la mayoria mujeres y un hombre. ©

Garcia-Fuentes en 1963 "

, comunica que el agente causal mas frecuente de
tifna de la cabeza era T. tonsurans con 60% de los casos y M. canis en el 40%; en
el mismo afio, Corona '? encontré la misma proporcion : T. tonsurans en el 58% y
M. canis en el 42% en este mismo estudio predominaron las tifias secas (88%)
- sobre las inflamatorias (12%).

Desde la década de 1965-1975, M. canis sustituyd a T. tonsurans como agente

(13)

causal mas frecuente de tifa de la cabeza ' y en la actualidad es el responsable

de aproximadamente el 80% de los casos en México.

Lavalle, en 1968 comunico que el T. violaceum casi no se encuentra en el DF,
pero que se han encontrado varios casos procedentes de Nuevo Ledn,
Tamaulipas, San Luis Potosi, Jalisco, Guanajuato y Guerrero; mientras que T.
mentagrophytes es raro en la tifa de la cabeza y en la mayoria de los casos es
inflamatoria con imagen de pelo ecto-endotrix microide. ©

Lavalle et.al., en un estudio en el Centro Dermatolégico Pascua de 1956 al 2001,
encontré que se aislaron un total de 11,148 cepas de dermatofitos : T. rubrum
52.7%, M. canis 20.6%, T. tonsurans 18.6, T. mentagrophytes 4.1, E. floccosum
2.5% y otros. Este estudio hace énfasis en las minitiias causadas por M.
gypseum, de todos los casos solo 40 (0.4%) correspondieron a este
microorganismo, y de estos solo 9 se localizaron en la piel cabelluda : cinco

correspondieron a tifa seca y cuatro a tifa inflamatoria. '

A finales del siglo XIX y principios del siglo XX, M. audouinii y M. canis eran los
principales agentes causales de tifia de la cabeza en el oeste de Europa y Europa
mediterranea, mientras que T. schoenleinii predominaba en el este de Europa. El
uso de la griseofulvina y la vigilancia en escuelas, hizo que en la década de los
50s y 60s, la incidencia de tina de la cabeza por especies de Microsporum

descendiera.
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Actualmente, los casos de tifia de la cabeza antropofilica en el oeste de Europa
estan causados principalmente por T. tonsurans, mientras que T. violaceum es el
agente principal en el este de Europa. '

Aunque en Europa M. canis es el microorganismo mas frecuentemente aislado
en los laboratorios, las infecciones antropofilicas estan aumentando en muchas
ciudades. "

En Inglaterra, de 1945 a 1961 el agente causal mas frecuente era M. canis "%
Recientemente han habido comunicaciones del aumento en la incidencia de T.

(N y Canada ¢'®.

tonsurans como agente causal en Inglaterra

En Lituania el agente causal mas frecuente es M. canis seguido por T. tonsurans
y M. gypeseum. '9).

En Pakistan el agente etiologico mas frecuente es T. violaceum (82%), seguido
por T. tonsurans (8%) y T. verrucosum (5%). T. violaceum también es el agente
mas frecuente reportado en India, Egipto, Jordania, Africa del Sur, Taiwan y los
paises bajos. ¥

M. canis es el agente causal mas frecuente en Emiratos Arabes Unidos, Qatar,

Kuwait, Arabia Saudita, Israel y Espaia. ??

En Estados Unidos, han habido dos grandes epidemias: en las décadas de
1940 y 1950 causada por M. audouinii y otra que inicio en la década de 1970 y
que continua, causada por T. tonsurans; se cree que la fuente de esta proviene de
México y América Central. ?"

En Estados Unidos, T. tonsurans ha sustituido a T. audouinii y M. canis como el

agente etioldgico mas frecuente. %

Patogenia

Al llegar un conidio a la piel cabelluda, desarrolla un micelio que crece

excéntricamente, alcanzando el infundibulo piloso, desciende en su revestimiento
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corneo y penetra al pelo; los micelios descienden por el bulbo piloso hasta la zona
queratinizada conocida como linea de Adams.

La papila pilar no afectada continua elaborando el pelo que crece normalmente,
pero emerge repleto de micelios que contintan invadiéndolo a medida que crece y
por lo tanto, pierde su estructura normal y se rompe a pocos milimetros de la
superficie cutanea.

De este mecanismo se deduce el caracter esencial de la enfermedad; o sea, una
pseudoalopecia, constituida por los pelos cortos, rotos y alterados en su

estructura. ©

Tipos de parasitacion de pelo en tifia de la cabeza

La parasitacion del pelo puede ser endotrix y ecto-endotrix. La endotrix tiene
dos variedades : la tricofitica y la favica; la ecto-endotrix tiene 3 : microspérica,

microide y megasporada.

En el tipo endotrix se presenta la parasitacion tricofitica (T. tonsurans) con una
gran cantidad de conidios agrupados densamente en el interior del pelo.

Esta variedad es producida basicamente por T. Tonsurans, T. soudanense y T.
violaceum; otros microorganismos que pueden dar esta parasitaciéon son : T.
gourvilli, T. yaoundei y en raras ocasiones T. rubrum. Las hifas crecen por el
foliculo piloso hasta penetrarlo y dentro del pelo se convierten en artroconidios.'®
(Foto 1)

La forma favica, producida por Trichophyton schoenleinii, con escasas esporas y
filamentos que se disponen de forma paralela al eje longitudinal del pelo, asi como

vesiculas de aire en el interior del mismo.?®
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Foto 1.- Parasitacion Endotrix

La parasitacion ecto-endotrix tiene una forma microspdrica (M. canis) con
esporas pequefas que forman un manguito alrededor del pelo, una forma microide
con esporas con disposicion en cadena alrededor del pelo (T. mentagrophytes) y
una forma megasporada (T. verrucosum) con grandes esporas alrededor del pelo.
La variedad ecto-endotrix se asocia a M. canis, M. audouinii, M. distortum, M.
ferrugineum, M. gypseum, M. nanum y T. verrucosum. Cuando T. rubrum parasita

el pelo, el tipo de parasitacién suele ser ecto-endotrix. 2%

Las hifas invaden el interior del pelo a la mitad del foliculo, crecen mas alla de él
hasta cubrir toda su superficie. Las hifas destruyen la cuticula y se convierten en

artroconidios.; de esta manera los elementos fliingicos estan en el interior y en el

exterior del pelo. (Foto 2)
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Foto 2 Parasitacion Ecto-endotrix

Predilecciéon por edad y sexo

La tifia de la cabeza es mas comun en nifos y el grupo de edad mas afectado
es de 3 a 7 anos. La incidencia puede variar segun el sexo, dependiendo del
agente causal. Cuando el agente etiolégico es M. audouinii, la proporcion de
ninos infectados a nifas infectadas puede ser hasta de 5:1. Con M. canis el rango
varia ampliamente pero por lo general, los varones son los mas afectados.

La infeccién por Trichophyton afecta de igual manera a nifios y nifias. ' Raza
Aly reporté una relacién de 6:1 con predominio del sexo masculino cuando el

agente causal es T. tonsurans, ?®
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Fuentes de infecciéon

Familias grandes, hacinamiento y nivel socio-econémico bajo son factores que
se han relacionado con alta incidencia de tifia de la cabeza por T. tonsurans en
algunas poblaciones urbanas. Se puede transmitir de persona a persona, pelos
infectados y por animales como vectores.

Tambien es comun la transmision por fomites (instrumentos contaminados de

) @ T. tonsurans ha sido aislado

salones de belleza, cepillos, peines y sombreros
de peines, cepillos, prendas de vestir y ropa de cama; M. audouinii se ha aislado
de pelos parasitados en ropa, muebles de casa e incluso de asientos de
cinef/teatro. Lo anterior sugiere que las particulas flngicas son viables en fomites
durante varios meses. T. violaceum y T. schoenleinii se pueden transmitir de
persona a persona o por compartir prendas de vestir, ropa de cama o toallas.

La infeccion por estos organismos también se ha presentado en familias de
generacion en generacién como portadores asintomaticos o infeccion leve.

Los humanos se pueden infectar con dermatofitos zoofilicos por contacto
directo con animales domésticos o salvajes. Los perros y gatos son la mayor
fuente de contagio de M. canis. En las areas rurales, se puede adquirir T.
verrucosum al estar en contacto con ovejas infectadas.

También se pueden contagiar con M. gypseum al estar en contacto con tierra

contaminada con el organismo.

Manifestaciones clinicas

La tina de la cabeza tiene tres variedades clinicas : seca, inflamatoria y favica. A
su vez la variedad seca se divide en : tricofitica y microsparica. En México es mas
frecuente la tifa seca (90%) que la inflamatoria (10%). “!

En la tina seca ftricofitica se observan pequefas y numerosas placas
pseudoalopécicas escamosas, en donde los pelos parasitados se encuentran

mezclados con los pelos sanos; los pelos se ven como puntos negros engastados




en el orificio folicular. Estas placas pueden confluir, afectando gran parte de la piel
cabelluda. Los pacientes refieren diferentes grados de prurito desde leve a

severo. (Foto 3)

Foto 3 Tifa seca tricofitica

En 1985, Laude realizd un estudio epidemiologico en el que encontré que
aproximadamente el 60% de los casos de tifia de la cabeza por T. tonsurans se
presenta con un patron parecido a la dermatitis seborreica, por lo que se puede
mal diagnosticar como “caspa”.?®. Esta forma de presentacion es mas frecuente

en adultos.

La variedad microsporica, generalmente esta constituida por una placa
pseudoalopecica escamosa circular, grande, con pelos cortados al mismo nivel
(cortos, gruesos, quebradizos y deformados), envueltos en una vaina blanguecina.
(Fotos 4 y 5)
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Fotos 4 y 5 Tina seca Microsporica

En la variedad inflamatoria o Querion de Celso la sintomatologia no depende
exclusivamente de la accion del hongo, sino de la respuesta inmunitaria del huésped.
A través de la inmunidad celular se realiza este proceso que trae como consecuencia
un estado inflamatorio defensivo. Se caracteriza por presentar una o varias placas
pseudoalopecicas, eritematosas, con pustulas, dolorosas, con desarrollo en
ocasiones de una prominencia cubierta por costras sero-hematicas; encontrando a la
exploracion fisica adenopatia regional dolorosa. El estado general de los pacientes
puede afectarse, en algunos casos presentan cuadros febriles. A diferencia de la tina
seca en donde la repoblacién es del 100%, en esta variedad puede haber alopecia

cicatrizal permanente en algunas areas. “Y (Foto. 6 y 7)
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Algunos dermatofitos como T. verrucosum originan Querién con grandes
ulceraciones. M. gypseum, T. violaceum y otros son poco frecuentes como

agentes etiologicos en México.

La variedad favica o favus es excepcional en México: el agente causal es
Tricophyton schonleini. Afecta tanto a nifios como adultos, puede invadir toda la

" piel cabelluda y extenderse a la piel lampifa y las ufas. Los pelos estan
descoloridos, sin brillo, no se rompen a corta distancia de la piel, son mas largos
que los de otras tifas; existe ademas el godete favico, pequefas cazoletas
amarillentas constituidas por el micelio del hongo, que despide un olor

caracteristico a “ratén mojado” y que al desaparecer deja una zona alopécica. %%

Foto 8 y 9 Tifa favica

Cortesia Dr. Zarater

La reaccion dermatofitide “ide”, se puede presentar en la tifia de la cabeza, pero
en forma menos comun que en la tifa de los pies. La aparicion de ides

frecuentemente acompana al tratamiento, por lo que no se debe confundir con una



Tifa de la cabeza en el COP 1993 -2002

reaccion medicamentosa. La reaccién por ides es una erupcion pruritica, papular
o vesicular, generalmente folicular, que inicia en la cara y posteriormente aparece
en tronco. Esta dada por la respuesta inmune mediada por células, al reaccionar
contra el dermatofito una vez que el tratamiento se ha iniciado.

Las infecciones por M. canis y M. audouinii, generalmente se resuelven al llegar
a la pubertad, a diferencia de la infeccion por T. tonsurans que puede persistir

hasta la edad adulta. '®
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Tina de la cabeza en adultos

La infeccion en adultos es rara y respresenta hasta el 2% de las tifias de la
cabeza; en este grupo de edad el agente causal mas frecuente es T. tonsurans y
predomina en mujeres. \'?

Lavalle (1955-1965) en el Centro Dermatologico Pascua, de 928 pacientes con
" tina de la cabeza, Unicamente el 0.86% de los casos correspondié a mujeres
adultas y un hombre ©.

Medina-Castillo et.al., en un estudio de tifia de la cabeza en adultos en México
de 1989 a 2001 encontré que de 1,028 casos de tifias de la cabeza, solo 30 fueron
en adultos (2.9%), de estos 22 eran mujeres y 8 varones. En este mismo estudio
menciona que en el Centro Dermatolégico Pascua, de 636 casos de tifia de la
cabeza, solo se encontraron 13 en adultos (2.04%).

Es poco frecuente; sin embargo, existen numerosas comunicaciones de casos
aislados y casuisticas de ambito mundial que indican que la frecuencia ha
aumentado. La forma clinica mas frecuente es la de aspecto semejante a la

dermatitis seborreica.

Fotos 10 y 11 Tina de la cabeza en adultos
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Los agentes causales varian segun las poblaciones estudiadas. En México, en
un estudio realizado por Medina-Castillo et.al se encontrdo M. canis con un ligero
predominio sobre T. tonsurans y algunos casos por T. rubrum, T. mentagrophytes

@9 En Taiwan, Sudafrica, Pakistan, India y noreste de Grecia, el

y T. violaceum
agente causal mas frecuente es T. violaceum. ®°  En ltalia, el agente causal
mas frecuente es M. canis *¥, mientras que en Estados Unidos es T. tonsurans,

siendo éste mas comun en mujeres negras.

En cuanto a la patogenia, se ha considerado que la baja frecuencia de esta
afeccion en la adolescencia se debe a cambios en el pH y a que la cantidad de
acidos grasos fungistaticos aumentan en la pubertad. Cremer et.al., refirieron que
esto se debe al aumento de Malassezia sp. ®® Algunos autores han considerado
que el grosor del pelo puede desempefar un papel determinante, ya que en los
nifos el pelo es mas delgado que en los adultos y podria ser mas faciimente

parasitado. ©®

En general, en los adultos se ha encontrado como factor predisponente la
inmunodepresion debida a diferentes factores como diabetes mellitus, leucemia,
linfomas, tratamiento prolongado con corticoides, transplantes renales vy
desnutricién. Se considera que en las pacientes ancianas, la enfermedad esta
favorecida por la disminucién del sebo en la piel cabelluda, pero también se ha
atribuido a alteraciones hormonales. #7-0

Los diagnésticos diferenciales se establecen dependiendo de la forma clinica,
principalmente con foliculitis decalvante, foliculitis bacteriana, dermatitis
seborreica, psoriasis, alopecia areata, lupus eritematoso discoide, pioderma

bacteriano “" e impétigo.
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Laboratorio y Diagnéstico

Un nifo con escama, placa o placas pseudoalopecicas y prurito en piel
cabelluda, debe ser valorado para descartar tifia de la cabeza.

El examen microscopico directo con KOH y el cultivo son los principales
métodos diagnésticos. El examen directo muestra el tipo de parasitacion (ecto-
* endotrix o endotrix) y el cultivo determina la especie. La biopsia no es necesaria, y

unicamente se realiza en casos especiales o de dificil diagnostico.

En 1925, Margarot y Deveze observaron que los cabellos infectados y algunos
cultivos de hongos son fluorescentes a la luz ultravioleta. Esta “luz negra” se
conoce comunmente como lampara de Wood. Consiste en una fuente de luz
ultravioleta de onda larga de 320-400nm (365nm), que es filtrada por un vidrio de
silice con una capa fluorescente de oOxido de niquel al 9%, y que produce
fluorescencia. El pelo infectado con M. canis, M. audouinii y M. ferrugineum ofrece
fluorescencia de color verde brillante. El pelo parasitado con M. schoenleinii, sélo
presenta color verde opaco; T. verrucosum presenta fluorescencia verde en los
pelos de vacas infectadas, pero en el pelo humano infectado no hay fluorescencia.
Los organismos que originan parasitacion endotrix como el T. tonsurans tienen
fluorescencia negativa. “?

Los dermatofitos producen pteridina, (pirimidina-4,5:piracina-2,3) que produce la

fluorescencia e indica infeccion. “¥

Clinicamente, se deben buscar pelos cortos; éstos se deben de recolectar con
pinzas de depilacion y las areas con escama deben de ser raspadas; estas
muestras se colocan en un porta-objetos. Al preparado de escamas y pelo se le
agrega solucién de KOH al 10 o 15%, se pasa sobre calor y después es
observada al microscopio en busca de hifas y conidios.

El resto de las escamas y el pelo son cultivadas en medios de agar dextrosa

Sabouraud o Mycosel (micobidtico), agar que contiene ciclohexamida y
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cloranfenicol para evitar el crecimiento de contaminantes saprofiticos vy
bacterianos, respectivamente.

El medio para dermatofitos (DTM — Dermatophyte Test Medium) es otro medio
de cultivo cominmente usado, similar al agar Mycosel, pero que contiene un
indicador que cambia de color de amarillo a rojo en la presencia de dermatofitos.

Los cultivos son incubados a 25-C - 30-C. Los cultivos positivos generalmente
van a iniciar su crecimiento en 7-10 dias, pero se deben de dejar 30 dias en
incubacion antes de declararlos negativos.

Las caracteristicas microscopicas del cultivo se usan para identificar al
microorganismo. Actualmente es muy importante identificar al agente causal por
la variada susceptibilidad de cada especie a los antimicoticos: por ejemplo, la
terbinafina es muy efectiva en infecciones por T. tonsurans pero su efectividad

disminuye en la infeccion por M. canis. '

Dermatofitos patogdgenos principales

T. tonsurans

Es un organismo antropofilico que comunmente causa tifa de la cabeza, también
es agente causal de tifia del cuerpo, tina de los pies y ocasionalmente
onicomicosis. En Estados Unidos su incidencia ha ido aumentando e incluso en
algunos laboratorios es el segundo dermatofito mas aislado. “*

Cultivo: Las colonias son de color beige, café o grisaceo, son aterciopeladas;
crateiformes, cerebriforme o acuminadas. Las colonias jovenes son planas, con el
tiempo adquieren su morfologia caracteristica, iniciando los cambios en la parte
central. Su reverso puede ser : ocre, rojizo o rojo caoba oscuro. Su crecimiento

es moderado (7-14 dias). ?“? (Foto 12)
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Foto 12. Cultivo T. tonsurans

Morfologia microscépica : El miceilo es irregular, septado, con ramificaciones
cortas en angulo abierto. Abundantes microconidios caracteristicos de tamario y
formas variables : pueden ser alargados, pirifomes y redondos. Con frecuencia
nacen de la hifa y se disponen al lado de ella. Son comunes los clamidoconidios y
raros los macroconidios de paredes delgadas y lisas. * (Foto 13)

Foto 13. Imagen microscépica T. tonsurans
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M. canis

Es un organismo zoofilico que se encuentra a nivel mundial. Es el hongo
asociado a animales que origina el mayor nimero de dermatofitosis de piel y pelo
en humanos. Los principales reservorios son los perros y gatos; otros reservorios
pueden ser los caballos, gorilas y monos. En las areas urbanas, la tina de la
cabeza causada por animales es casi exclusiva de M. canis. Las lesiones por M.

canis tienden a ser mas severas que las producidas por especies de Tricophyton.
(44)

Cultivo : Son colonias de crecimiento rapido (6-10 dias), produce una colonia
vellosa o lanosa; de color blanco, blanquecino o amarillento, plana y radiada. Se

vuelve pleomérfica con rapidez. El reverso es de color anaranjado. "*(Foto 14)

Foto 14. Cultivo M. canis

Microscépicamente, hay abundantes macroconidios grandes; de paredes
gruesas, hasta de 15 tabiques; son fusiformes, equinulados, en forma de huso y

con extremos encorvados. %**? (Foto. 15)
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Foto 15. Imagen microscopica M. canis

M. audouinii

Es un organismo antropofilico. Causa tifia de la cabeza y del cuerpo. Produce
colonias planas, de color blanco, aterciopeladas. El reverso es de color rosado o
amarillento. Los macroconidios estan deformados, alargados, con una
constriccion central, de paredes delgadas y equinuladas. Pueden presentarse
clamidioconidios caracteristicos que nos permiten la identificacion del cultivo, son
terminales o intercalares, de paredes gruesas; pueden también haber hifas en
raqueta, cuerpos pectinados y rara vez microconidios irregulares Tiene dos

variedades : langeroni y rivalieri. @2

T. mentagrophytes

Es un organismo que tiene dos variedades que producen tifia de la cabeza en
humanos : una antropofilica (T. mentagrophytes variedad interdigitale) y otra
zoofilica (T. mentagrophytes variedad mentagrophytes). T. mentagrophytes
produce tifia de la cabeza, de los pies, del cuerpo, de la ingle y de la barba.

Las cepas antropofilicas se describen como pulverulentas, con el tiempo se
tornan vellosas o algodonosas, de color blanco o blanquecino; las zoofilas son

francamente granulosas con un color blanco cremoso, pulverulentas con los
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margenes radiados; la pigmentacién del reverso es variable, desde color
“durazno”, pardo-amarillento hasta café-rojizo.

Se encuentran hifas en espiral, septadas. Hay abundancia de microconidios
esféricos con tendencia a agruparse en racimos, asi como a lo largo de las hifas;

los macroconidios son alargados y de paredes delgadas. #**?

M. gypseum

Es un organismo geofilico de distribucién mundial. Produce tifia de la cabeza,
barba, del cuerpo, de los pies y onicomicosis.

Las colonias son pulverulentas, de crecimiento rapido; producen una superficie
plana, de color ante o acanelado. El polvo consiste en masas de macroconidios.
Los bordes de la colonia estan enteros, festonados o rasgados. El reverso es de
color variable, puede ser desde amarillento a ocre.

Microscépicamente hay abundantes macroconidios, de paredes delgadas,
rugosas, equinuladas, de extremos redondeados; tienen de 4 a 6 tabiques. Puede

haber microconidios. %542

T. violaceum

Es una especie antropofilica. Causa tifa de la cabeza, del cuerpo vy
onicomicosis.

Es de crecimiento muy lento, produce un talo cénico o verrugoso apilado,
doblado, no velloso o ceroso y de color violeta oscuro. Los cultivos viejos se
vuelven planos, blancos y vellosos. El reverso es violeta.

Microscopicamente hay hifas deformadas y carentes de conidios tipicas que
contienen granulos citoplasmaticos. No hay macroconidios y los microconidios

son raros. (2542

Los Unicos dermatofitos que no producen tina de la cabeza son
Epidermophyton floccosum y Tricophyton concentricum. Aunque T.rubrum es el

microorganismo mas comunmente aislado en todo el mundo, es raro que produzca

tina de la cabeza.
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Diagnostico Diferencial

El diagnéstico de la tina de la cabeza, sobre todo en nifios, es sugerido por la
presencia de placas pseudoalopécicas escamosas o eritematoescamosas, con
pelos cortos, quebradizos y carentes de brillo. En el diagnédstico diferencial se
debe considerar lo siguiente : dermatitis seborréica, psoriasis, lupus eritematoso,
" alopecia areata, pseudopelada, impétigo, tricotilomania, foliculitis decalvante y

sifilis secundaria. “?

Portadores Asintomaticos

Se define portador asintomatico a aquella persona sin signos y sintomas de
tina de la cabeza pero en quienes se tiene un cultivo positivo.

Los portadores asintomaticos son reservorios de organismos infecciosos que
causan tina de la cabeza.

Casi todas las comunicaciones de portadores asintomaticos son por
organismos antropofilicos, usualmente T. tonsurans o T. violaceum. Las
manifestaciones de infeccién por estos organismos varian, pero generalmente
producen una infeccion parecida a la dermatitis seborreica, con ausencia o minima
respuesta inflamatoria. Esta pobre respuesta del huésped hacia el organismo
hace dificil la sospecha clinica, por lo que es comun que generen portadores.

En contraste, los organismos zoofilicos como M.canis o T.mentagrophytes (var.
mentagrophytes) producen una gran respuesta inflamatoria en casi todos los
pacientes infectados, por lo que es mas facil su deteccion clinica y menos comun

que causen portadores.

b
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Epidemiologia de los portadores asintomaticos

Los factores de riesgo para ser portador asintomatico son los mismos que para
producir infeccion (hacinamiento, familias numerosas y nivel socio-econémico
bajo). La mayoria de los casos involucra a nifos afro-americanos, afro-caribefios
y nifios negros de Africa. La prevalencia de portadores asintomaticos varia
considerablemente pero por lo general, se correlaciona con la incidencia de tifa de
la cabeza en la comunidad.

En Espana, donde la tifa de la cabeza es rara, la prevalencia de portadores
asintomaticos es de 0.2% en un estudio realizado en nifos escolares al azar. En
Italia, en un estudio similar se encontrd una incidencia de 0.03%.

En contraste, en una regién del sur de Africa, donde la tifia de la cabeza es
endémica por T. violaceum, la prevalencia de portadores asintomaticos se ha
reportado hasta del 49%.

La mayoria de los estudios que examinan poblacion en riesgo como nifios en
edad escolar o en comunidades donde la tifia de la cabeza es comun, han
encontrado portadores asintomaticos en un 15%, aunque hay otros estudios con
frecuencias de 25% o mas. ¥

Babel y Baughman, determinaron que el 30% de las personas que se encargan
de cuidar nifilos (especialmente mujeres) presentaban T. tonsurans en la piel
cabelluda sin mostrar datos de infeccion. “*!

Raubitscheck encontré portadores asintomaticos de T. violaceum en el 21% de
los adultos de una familia donde los nifios tenian infeccion sintomatica. “®’

Vargo y Cohen examinaron a los adultos y a los hermanos de las familias de
pacientes infectados por T. tonsurans, encontrando que el 12% de los adultos y
44% de los hermanos eran portadores asintomaticos. “”

Por lo anterior, tanto el hogar como las escuelas son fuentes de contagio para la

tina de la cabeza.

o |
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Pronéstico y tratamiento de portadores

Williams etaal. en un estudio en Philadelphia, determinaron un 14% de
portadores asintomaticos: a los 2.3 meses sin tratamiento, el 4% de los pacientes
desarrollaron infeccién clinica, 58% persistieron con cultivo positivo y 38% se
negativizaron.

Ive estudio a 19 portadores asintomaticos de M.audouinii, notando que
después de 4 meses, 21% de los pacientes presentaron infeccion sintomatica,
42% persistieron con cultivo positivo y 37% se negativizaron.

Se han utilizado shampoos y antimicoticos orales para erradicar a los
portadores asintomaticos : shampoo con 1- 2.5% de sulfuro de selenio o 1-2% de
pitironato de zinc inhiben el crecimiento de varios hongos y reducen los cultivos
positivos en nifios infectados

Neil et.al. comparé 4 shampoos : econazole, sulfuro de selenio, yodo-
povidona,y Johnsons baby shampoo ( 2 veces por semana, 15 minutos, durante 4
semanas). El shampoo con yodo-providona es de los mas efectivos, resultando
en negatividad del cultivo en 94% de los pacientes después de 4 semanas de uso.
Los pacientes que utilizaron los otros shampoos tuvieron respuesta en
aproximadamente 50% “?. A pesar de estos resultados, el estudio tiene variables
que ameritan investigaciones posteriores.

Otro tratamiento util para erradicar portadores de T.tonsurans es el ketoconazol

shampoo al 2%.

Estado actual de la tifa de la cabeza

Es un problema de salud publica, en todo el mundo la tifia de la cabeza es la
infeccion por dermatofitos mas frecuente en la poblacion pediatrica. En Estados
Unidos se estima una prevalencia de 3-8% de la poblacion pediatrica, con
portadores asintomaticos de hasta el 34% de los contactos.

En el Instituto de Salud del Nifio en Lima, Perd, la tifa de la cabeza representa

el 8% de las consultas. 4"
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Abdel-Rahman, et.al., documentaron que la respuesta a tratamiento con
griseofulvina en su institucién (Columbus, Ohio) es del 60%; esto ha disminuido en
comparacion a los rangos de curacion del 80-90% que se tenian en estudios
previos.

Existe evidencia que la incidencia de tina de la cabeza va en aumento y que
probablemente los agentes causales son menos sensibles a la griseofulvina. Esto
también se apoya con las nuevas recomendaciones del Infectious Diseases
Committee of the American Academy of Pediatrics, que propone tratamientos con

mayores dosis y mayor tiempo de duracion.™®

Tratamiento

La griseofulvina sigue siendo el tratamiento de eleccion en la tifia de la cabeza,
es un antimicético fungistatico y la dosis oral recomendada es de 10 a 20
mg/kg/dia.

La griseofulvina fue introducida en 1958, es segura y ha sido usada en
infecciones por dermatofitos en todo el mundo tanto en nifios como adultos.

La tifa de la cabeza no responde a tratamiento topico. Existen diversos
medicamentos con reconocida eficacia terapéutica : terbinafina, ketoconazol,
itraconazol y fluconazol. Recientemente también se ha disefiado una terapia de
pulsos con itraconazol, fluconazol y terbinafina.

Griseofulvina

Fue aislada por primera vez de Penicillium griseofulvum dierckx por Oxford y
cols. en 1939. Como fue ineficaz contra las bacterias, no se le presté atencion
durante algun tiempo.

En 1946, Brian y cols. encontraron una sustancia en el Penicillum janczewski
que producia reduccion y falta de crecimiento de las hifas micoéticas; la
denominaron factor de rizamiento, observandose mas tarde que se trataba de la

griseofulvina. “*

|
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A finales de la década de 1950 y principios de la de 1960, se mostro su
efectividad en el tratamiento de infecciones superficiales causadas por hongos en
humanos. Fue el primer antimicético oral usado para el tratamiento de
dermatomicosis.

89 para varias especies de los

La griseofulvina tiene una actividad fungistatica
dermatofitos : Microsporum, Epidermophyton y Trichophyton. No tiene efecto
sobre las bacterias ni sobre otros hongos, levaduras y actinomicetos : actia
inhibiendo la mitosis de los hongos produciendo células multinucleadas e
inhibiendo la replicacion celular.

La absorcién del medicamento aumenta si se ingiere con una comida rica en
grasas. Dado que los promedios de disolucién y disgregacion limitan la
biodisponibilidad de la griseofulvina, ahora se usan preparados de polvos con
particulas microscopicas y ultramicroscépicas, que son mejor absorbidas.

Con las preparaciones micronizadas, las concentraciones plasmaticas maximas
se producen en cerca de 4 horas, aunque la biodisponibilidad es muy variable con
rangos del 25-70% de la dosis administrada.

En la piel, se produce un gradiente de concentracion siendo la capa cornea la
que adquiere mayor concentracion del medicamento que llega a la piel por medio
del sudor y por la pérdida transepidérmica de fluidos. La griseofulvina es
detectable en el estrato corneo de la piel 4 a 8 horas después de la administracion
oral.

La griseofulvina tiene una vida media plasmatica de alrededor de un dia y cerca
del 50% de una dosis oral puede ser detectada en orina dentro de los siguientes
cinco dias en forma de metabolitos. La griseofulvina se elimina por varias rutas
metabdlicas y el 36% de la dosis se elimina por via fecal.

La griseofulvina es rapidamente eliminada del sitio de infeccion una vez que se
ha descontinuado el medicamento, por lo que el tratamiento se debe continuar

hasta que todo el pelo en el area afectada haya sido reemplazado.
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Antes se consideraban efectivas dosis de 10mg/kg de peso por dia por 4
semanas para el tratamiento de tifa de la cabeza: actualmente, se usan dosis
hasta de 20-25mg/kg por dia durante 6 a 8 semanas; debido numerosos reportes

de falla en el tratamiento, estos periodos de tratamiento se han ido prolongando.

En general, la griseofulvina es un medicamento seguro y efectivo; la incidencia
" de reacciones graves asociadas al uso de griseofulvina es muy baja. Uno de los
efectos menores es la cefalea; a veces es intensa y por lo general desaparece al
continuar con el tratamiento. La incidencia de cefalea puede elevarse al 15%.

Otros efectos adversos, aunque raros, incluyen : alteraciones del tracto
gastrointestinal (nausea, vémito, diarrea, pirosis, flatulencia, boca seca, estomatitis
angular y hepatotoxicidad), sistema nervioso (neuritis periférica, letargo, confusion
mental, deterioro de la realizacion de tareas de rutina, fatiga, sincope, vértigo,
vision borrosa, edema macular transitorio y aumento de los efectos del alcohol),
alteraciones hematolégicas, reacciones cutaneas (urticaria, fotosensibilidad, liquen
plano, eritema, erupciones semejantes al eritema multiforme y erupciones
vesiculares y morbiliformes), alteraciones genito-urinarias y musculoesqueléticas.

La griseofulvina aumenta el metabolismo de la warfarina, por lo que se debe
ajustar la dosis.

Terbinafina

Es una alilamina descubierta en 1974, fungicida y fungistatica. Inhibe la enzima
escualeno epoxidasa, que es una enzima clave para la biosintesis de ergosterol,
un esterol esencial para la integridad de la membrana celular de los hongos y el
crecimiento de las células en general. Esta inhibicion produce acumulacién
intracelular de escualeno, que es toxico a concentraciones altas para los hongos y
una deficiencia de ergosterol. ©'*?

La terbinafina posee un amplio espectro y es principalmente un agente fungicida
que in-vitro tiene una actividad elevada contra los dermatofitos, pero que es

menos activo contra Candida y mohos.
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Es bien absorbida en el intestino después de la administracion oral, alcanzando
concentraciones maximas en plasma en alrededor de 2 horas, con una
biodisponibilidad del 70 a 80%. Se une fuertemente a proteinas plasmaticas, un
8% se une a células rojas, y ademas se asocia a quilomicrones.

Durante las 2 primeras semanas de tratamiento, las concentraciones en el
estrato corneo aumentan 75 veces las concentraciones plasmaticas. Cuando se
suspende el tratamiento, las concentraciones de terbinafina en el estrato corneo
permanecen arriba de lo requerido para inhibir el crecimiento fingico durante 2

meses después de que las concentraciones en plasma han sido eliminadas.

La terbinafina es rapidamente metabolizada en el higado, principalmente
mediante la oxidaciéon de al menos 7 enzimas del citocromo P450; al tener muchas
vias de metabolismo, tiene la opcion de vias alternas si una de ellas esta inhibida
por otras sustancias. Se han identificado mas de 15 metabolitos inactivos. El 80%
de la dosis administrada se elimina a través de la orina y el resto por las heces.

En los pacientes con disfuncion hepatica, la eliminacién de la terbinafina es un
30% mas lenta debido al deterioro de la transformacion metabdlica. En los
pacientes con insuficiencia renal, la absorcion y la distribucién de la terbinafina no
estan afectadas, mientras que la eliminacion tiende a ser mas lenta que en los

individuos sanos. ¥

En general, es bien tolerada con una baja incidencia de efectos adversos. Los
efectos colaterales mas comunmente reportados son los gastrointestinales (3.5 a
5%); nausea, dispepsia y epigastralgia son generalmente leves y transitorios.
Otros efectos colaterales raros son : cefalea, erupcion exantematica, pustulosis
exantematica generalizada aguda, dolor toracico, reacciones cutaneas,
neutropenia y pancitopenia severas, alteraciones en pruebas de laboratorio (LDH,
acido Urico, triglicéridos y enzimas hepaticas), gusto amargo, pérdida del gusto,

cansancio, malestar y sindrome de Stevens-Johnson.
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La terbinafina tiene minima afinidad por las enzimas hepaticas de la familia
citocromo P450 y por lo tanto, el farmaco produce menor cantidad de
interacciones medicamentosas y efectos adversos.

No se recomienda la terbinafina durante el embarazo y dado que se elimina a
través de la leche materna, tampoco durante la lactancia.

El metabolismo de la terbinafina es similar en adultos y nifios, aunque los nifios

- tienen un periodo de eliminacién mas corto.

La dosis en nifos es de acuerdo al peso : nifios con peso corporal menor a 20
kg, se administran 62.5mg/dia; de 20 a 40 kg 125mg/dia y los que pesan mas de
40 kg 250 mg/dia, la dosis se da en una sola toma al dia. ®

Krafchik et.al., tuvieron muy buenos resultados al tratar la tifia de la cabeza con
terbinafina oral durante 2 semanas: recomiendan iniciar el tratamiento y esperar el
cultivo: si es causada por el género Trichophyton, con 2 semanas de tratamiento
basta, pero si es causada por Microsporum sugieren alargar el tratamiento durante
2 semanas mas. ¥

Varios estudios han demostrado la eficacia de este medicamento para T.
tonsurans, pero hay debate en cuanto si es efectiva o no para M. canis *®; Dragos
et.al.,, comunican que las fallas al tratamiento, en su mayor parte corresponden a
infecciones por M. canis. 7

Caceres-Rios et.al, realizaron un estudio donde comparan el uso de la
griseofulvina y terbinafina en el tratamiento de tifa de la cabeza: encontraron
mayor indice de recurrencias después de 8 semanas en aquéllos pacientes
tratados con griseofulvina. Postulan que la terbinafina puede ser el tratamiento de
eleccion en tifas de la cabeza causados por T. tonsurans, mientras que la
griseofulvina continta siendo el tratamiento de eleccion para las infecciones por M.
canis. ®¥

Padilla et.al. trataron a 11 pacientes con tifia de la cabeza (2 por T. tonsurans y
9 por M. Canis) con terbinafina oral durante 8 semanas, los resultados indican que

es eficaz con curacion clinica y micolégica con minimos efectos secundarios. *?
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Los Triazoles

Tanto el itraconazol como el fluconazol, son agentes antimicéticos triazélicos
que comparten un anillo triazélico. Los azoles alteran la biosintesis del ergosterol,
el componente estructural mas importante de la membrana celular de los hongos,
e inhibe una enzima microsémica citocromo P450: la 14-alfa-demetilasa, necesaria
para la conversion del lanosterol en ergosterol. Por consiguiente, la acumulacion
de los 14-alfa-metilesteroles provoca el deterioro de la permeabilidad de la
membrana y de la actividad de la enzima unida a la membrana y la detencion del

crecimiento celular del hongo. ¥

Itraconazol

Es un triazol fungistatico, que posee un amplio espectro de actividad; in-vitro es
efectivo contra los dermatofitos, las levaduras, los mohos y los hongos dimarficos
y dematiaceos.

La concentracién sérica de itraconazol es influenciada por varios parametros,
entre los que se encuentran los alimentos y la acidez gastrica. La absorcion
aumenta de manera significativa al ingerirse después de los alimentos.

Después de la administraciéon oral, las concentraciones maximas en plasma se
alcanzan en alrededor de 4 horas; sin embargo, se cree que la absorcion es dosis

dependiente, por lo que dosis altas tendran concentraciones mayores en plasma.
(15)

El 99.8% del farmaco se une a proteinas plasmaticas, en especial a la albimina.
Al ser extremadamente lipofilico, las mayores concentraciones se detectan en
grasa, tejidos cervico-vaginales, piel y unas. Las concentraciones en piel pueden
ser de 3 a 10 veces mayores que en plasma; ademas se pueden detectar
concentraciones significativas y antimicéticamente activas hasta 4 semanas
después de haber suspendido el medicamento. ©®

Casi todo el itraconazol se metaboliza en el higado en mas de 30 metabolitos; el
Unico activo es el hidroxi-itraconazol y su concentracion plasmatica en estado

estable es dos veces mas elevada que el medicamento administrado. El 54% del
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medicamento metabolizado, se excreta por las heces, y el 34% por la orina;
después de una dosis, la vida media del itraconazol es de 21 horas y del hidroxi-
itraconazol de 12 horas.

En los pacientes con cirrosis hepatica, la absorcion esta aumentada y la vida

media se prolonga.

El itraconazol es un medicamento relativamente seguro, con efectos colaterales
menores presentes en 7 a 12%. La frecuencia de efectos colaterales parece estar
en relacion a la duracion del tratamiento. Los efectos colaterales mas importantes
son los gastrointestinales, nausea y vémito. Otros menos frecuentes son :
hipertrigliceridemia, edema, hipertensién, leucopenia, sindrome nefrotico y
aumento en las enzimas hepaticas; este ultimo puede ocurrir en mas del 1% de los

pacientes.

El itraconazol puede interferir con el metabolismo y con la depuracién de los
farmacos que se administran en forma simultanea. Eleva de modo significativo los
niveles plasmaticos de terfenadina, digoxina, ciclosporina, triazolam, felodipina y
midazolam; asimismo, disminuye los niveles plasmaticos de busulfan y cisaprida,
entre otros.

La rifampina, fenitoina, fenobarbital, carbamacepina y rifabutina disminuyen las
concentraciones plasmaticas de itraconazol. La administracién conjunta del
itraconazol con lovastatina, simvastatina, astemizol, cisaprida, midazolam,
triazolam o terfenadina esta contraindicada; ni se recomienda su uso durante el
embarazo y la lactancia.

Abdel-Rahman et.al., encontraron en un estudio que menos de la mitad de los
pacientes tratados con itraconazol por tifia de la cabeza por T. tonsurans
respondieron al tratamiento. Se administraron 100 mg/dia por 4 semanas y solo el

40% tuvieron cura clinica y micologica a los 2 meses. ©"
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Fluconazol
Es otro de los compuestos triazolicos, relativamente soluble en agua y bien
absorbido después de su ingesta. Es eficaz contra la mayor parte de las

levaduras (con excepcion de C krusei) y los dermatofitos. ©?

La absorcion (mayor del 90%) es similar tanto después de comer como en
ayunas y no depende de la acidez gastrica. La concentracion plasmatica maxima
se alcanza alrededor de las 2 horas posteriores a la administracién, tiene una vida
media de 25 a 30 horas y se llega al estado de equilibrio después de 6 a 10 dias
de administrar el farmaco.®” Se une débilmente a proteinas plasmaticas y el 90%
circula libremente en el plasma. ?". EI 80% se excretado en la orina sin cambios,

un 2% en heces y alrededor del 11% en forma de metabaolitos urinarios.

El farmaco tiene gran penetracién en tejidos y liquidos corporales, en especial el
liquido cefaloraquideo. Aparentemente, el fluconazol se elimina de manera mas
lenta de la piel que del plasma, por lo que el beneficio terapéutico en micosis
superficiales puede continuar después de haber suspendido el tratamiento.®” Al
ser eliminado por via renal de manera casi exclusiva, se debe realizar un ajuste en

la dosis en pacientes con insuficiencia renal.

Los efectos colaterales mas comunes son gastrointestinales : nausea, vomito,
diarrea y dolor abdominal; éstos ocurren en el 16% de los pacientes que reciben el
tratamiento por mas de 7 dias y generalmente son leves y reversibles al
suspender el tratamiento. También se pueden encontrar elevacion de las pruebas
de funcion hepatica.

Solomon et.al., encontraron que el fluconazol puede ser una opcion de
tratamiento eficaz y seguro para la tifia de la cabeza en nifios a dosis de 6 mg/kg
durante 20 dias producida por T. tonsurans. En este estudio, el 89% de los
pacientes tuvieron cura clinica y micologica 4 meses después del tratamiento; a la
dosis de 3 mg/kg el 60% respondieron al tratamiento sin terapia adyuvante, y con

dosis de 1.5 mg/kg solo el 25% respondieron. ¢
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En general, parece ser un farmaco seguro para el uso en pediatria, aunque se
requieren mas estudios para determinar la dosis y duracion de tratamiento para la

tina de la cabeza en nifos.

Ketoconazol

El ketoconazol es un agente antimicotico imidazolico fungistatico cuyo
mecanismo de accién es similar al de los derivados triazolicos. Es practicamente
insoluble en agua, que se disocia solamente en soluciones de acidez muy
elevada. Por lo tanto, en comparacién con el itraconazol, su absorcion depende
de la acidez gastrica y aumenta por la ingesta simultanea de alimento. *?

Es altamente lipofilico y queratinofilico. Se une fuertemente a proteinas
plasmaticas y eritrocitos y 1% circula libremente; alcanza su concentracion
maxima en plasma a las 2 a 3 horas, llegando a un estado de equilibrio a los 3 a 4
dias de haber iniciado el tratamiento. En la piel alcanza altas concentraciones por
lo que se puede usar para el tratamiento de micosis superficiales. Se metaboliza

casi todo en el higado y es excretado principalmente por las heces.

Los efectos adversos mas comunes, son los gastrointestinales como nausea,
vémito, anorexia y dispepsia. Ademas interfiere con la produccion de esteroides
endogenos.

Se le ha atribuido la elevacion transitoria asintomatica de las pruebas de funcion
hepatica en el 21% de los pacientes y la provocaciéon de hepatitis en el 5% de los
individuos ®®: también se han reportado casos de insuficiencia hepatica fatal. Las
manifestaciones hepaticas ocurren después de 8 a 10 semanas de tratamiento y
mejora después de varias semanas de haberlo suspendido. %

Gan etal., encontraron que el tratamiento para tifa de la cabeza con
griseofulvina a dosis de 15mg/kg/dia es mas eficaz que el ketoconazol a 5
mg/kg/dia. A las 4 semanas de tratamiento, dos terceras partes de los pacientes
tratados con ketoconazol y una tercera parte de los tratados con griseofulvina,

tenian cultivos positivos. ©°

Lad
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Rivas-Martinez ¥

encontré6 que la proporcidbn de casos curados con
griseofulvina es 1.6 veces mayor que la observada con ketoconazol en las tifias
secas Yy la curacion se obtuvo en dos semanas menos de tratamiento, mientras
que en las tifas inflamatorias el ketoconazol fue 1.4 veces mas eficaz que la
griseofulvina.

Otros estudios reportan resultados comparables entre la griseofulvina y el
ketoconozol, aunque este tltimo con respuestas mas lentas.

A pesar de todos los estudios, no hay datos que avalen la biodisponibilidad y
metabolismo del medicamento en nifos. El uso de esta droga en nifos no es de

eleccion por la mayor susceptibilidad que tienen a desarrollar toxicidad hepatica.
(23.63)

Tratamiento topico

El tratamiento topico se recomienda asociado a tratamiento sistémico, no se
recomienda solo. Reduce el riesgo de transmision en etapas tempranas del inicio
de tratamiento. Los shampoos de sulfuro de selenio o con yodo-povidona usados
dos veces por semana, reducen el nimero de conidios viables y por lo tanto
disminuyen la transmision de la enfermedad. %%

Greer reportéd curacion en el 33% de los nifios con tifia de la cabeza por T.
tonsurans tratados con ketoconazol shampoo 2% durante 8 semanas; a pesar de
esto este tratamiento se recomienda asociado a tratamiento sistémico; el
ketoconazol shampoo reduce el nimero de artroconidias, disminuyendo asi la
transmisién de la enfermedad. ©; el mismo proponen que se podria utilizar como
monoterapia en pacientes menores de 2 afos en quienes el tratamiento oral con
antimicdticos no es de eleccion.

Nesbitt utilizd como monoterapia al ketoconazol shampoo 2% en dos nifos
menores de 6 meses de edad con tifia de la cabeza por T.tonsurans obteniendo
cura clinica y micolégica a las cuatro semanas de tratamiento; por lo que puede
ser una opcion terapéutica en nifios menores de 2 afnos o en aquellos intolerantes

al tratamiento oral. "
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Protocolo de Tesis

Tina de la cabeza en el Centro Dermatolégico Pascua de 1993 a 2002.

Objetivo General

Conocer las caracteristicas clinico-epidemiologicas y micolégicas de los pacientes
con diagnostico clinico de tifa de la cabeza confirmados por examen directo o
cultivo, enviados al servicio de micologia del Centro Dermatolégico Pascua en el
periodo comprendido de enero de 1993 a diciembre de 2002.

Objetivos
- Determinar la frecuencia, incidencia y prevalencia de los casos de tifia
de la cabeza
- Determinar porcentaje de las variedades clinicas
- Determinar el indice de correlacién clinico micolégica (directo y cultivo)
- Describir las caracteristicas epidemiologicas del grupo en estudio
- Conocer el tiempo de evolucion

- Conocer los agentes causales y su frecuencia en la tifa de la cabeza

Material y Métodos

Tipo de estudio
Se realizé un estudio transversal, retrospectivo y descriptivo

Tamarnio de la muestra

747 pacientes con diagnostico de envio de tifa de la cabeza, que acudieron al
servicio de micologia del Centro Dermatolégico Pascua del 1ro de enero de 1993
al 31 de diciembre del 2002.

L |
|
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Criterios de inclusion
Pacientes con diagnéstico de tifia de la cabeza corroborada por examen directo

y/o cultivo.

Criterios de exclusion
Datos incompletos de los pacientes
Examen directo y cultivo negativos

Método

Se revisaran todos los datos de los pacientes enviados con diagnéstico clinico de
tina de la cabeza al laboratorio de micologia del Centro Dermatolégico Pascua en
el periodo de estudio, registrando los siguientes datos: edad, sexo, tiempo de
evolucién, variedad clinica, lugar de residencia, ocupacion, resultado del examen

directo y cultivo.

Variables

Variable independiente.- Agentes causales

Variables dependiente.- Tifia de la cabeza

Variables concursantes: Edad, sexo, ocupacion, lugar de origen, tiempo de

evolucion

Analisis estadistico
Se organizaron los datos y se clasificaron para determinar medidas de tendencia
central, frecuencias simples y se elaboraron tablas, graficas de barra y de pastel

para la descripcion de los resultados.
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RESULTADOS

Se revisaron los datos de 747 pacientes con diagndstico clinico de envio de tifa
de la cabeza en el laboratorio de Micologia del Centro Dermatologico Pascua de
1993 a 2002. Se confirmaron 521 casos de tifia de la cabeza (69%) mediante

examen directo y/o cultivo.

Se encontré una prevalencia de 22 pacientes de tifia de la cabeza por cada 1000
casos de primera vez que se atiendieron en el servicio de micologia del Centro
Dermatolégico Pascua. Su frecuencia e incidencia en el periodo de estudio se

muestra en la tabla siguiente.

Pacientes con Confirmados por
diagnéstico clinicode | examen directo / Pacientes de
afo tifa de la cabeza cultivo primeravez | Incidencia/ 1000
1993 79 63 931 14.8
1994 80 60 1058 17.6
1896 88 63 1153 18.3
1996 52 35 947 271
1997 70 54 1197 222
1998 76 53 1000 18.9
1999 65 45 988 22.0
2000 76 57 1022 17.9 |
2001 78 48 1240 258 |
2002 83 43 1458 339 |
Total 747 521 Prevalencia 21.8

Fuente: Servicio de Micologia del CDP
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Frecuencia de tifia de la cabeza
1993- 2002

70

w' 63 3
80 i 54 53

*K

& 45 \
s % A8 -
Q
S 1
@
o
S

10

0 . - — L

1993 1984 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 afios

Servicio de Micologia del CDP

Gréfica 1
Frecuencia de tifa de la cabeza en relacion a otras tifias
En relacion a otras tinas, la tina de la cabeza ocupa el cuarto lugar con un 9.3% de

todos los casos. La onicomicosis es la mas frecuente con 40.5%, seguida de la

del cuerpo con 18% y la de los pies con 17.4%.

Tinas Total 1 %
Onicomicosis dermatofitica | 2277 |  405%

' Delcuerpo 1011 | 18.0%

" Delospies | 915 | 174%
De la cabeza 521 1 93%

' Delaingle 452 8.0%

" De la mano . 381 6.8%

"~ Total T 5617 ]

Fuente: Servicio de Micologia del CDP
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Frecuencia de tifia de la cabeza en relacion a otras tifas
1993- 2002
N=5617

Onicomicosis
dermatofitica
2277 (41%)

De la mano
381 ( 7%)

De la ingle
452 (8%)

De la cabeza

Del
521 (9%) b oo

De los pies 101 (18%)

975 (17%)

Grafica 2

Sexo

En cuanto al sexo no se encontré diferencia estadisticamente significativa; hubo
273 casos del sexo masculino y 248 del femenino encontrando una relacion de
1.1:1.

Descripcién Casos % ‘

- Masculino | 273 - 52% |

| Femenino ' 248 48% ]'
——— . . | o

521

Fuente: Servicio de Micologia del CDP
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Edad

El 96.1% de los casos se presento en ninos de 7 meses a 12 anos de edad, con
un promedio de 6.6 afios. Hubo un caso (0.2%) en un paciente menor a 6 meses,
7 (1.3) de 12 a 18 anos y 12 (2.3%) en mayores de 18 anos de edad; el paciente

de menor edad fue de 4 meses y el mayor de 84 afos.

Edad |  Casos ' %

| 0a6meses | R 02% |
| 7m-3afios 143 I 27.4% |
| 3-6 187 ] 35.9%

6-12 171 ] 32.8%
| 12-18 7 | 1.3%
| 18-40 6 __i 12% |
| 40-60 | S S N 0.2% !
>e0 5 } _ 10%
| Total 021

Fuente: Servicio de Micologia del COP

Tiha de la cabeza
1993- 2002

T— Edad

Femenino, 248

Masculino, 273
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Servicio de Micologia del CDP

Grafica 3
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Lugar de residencia
De los 521 casos, 458(88%) con lugar de residencia en el Distrito Federal y estado

de México. Otros estados : Hidalgo y Veracruz con 11 casos, Morelos con 10y

Puebla con 8.

ESTADOS CON MAYOR FRECUENCIA DE LA TINA DE LA CABEZA

1993-2002

HIDALGO 11

VERACRUZ 11

PUEELA 8§

GUERRERO 4

Grafica 4
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Ocupacion

Se observo que 502 pacientes (96%) son lactantes, preescolares y escolares, 8

adultos jovenes estudiantes, 10 dedicados al hogar y un empleado federal.

Fuente: Servicio de Micologia del COP

Tina de la cabeza

1993- 2002
Ocupacion
N=521
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40 |
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Lactantes Preescolar escolar Hogar estudiante
Servicio de Micologia del CDP
Grafica 5

“Ocupacion ~ Casos %

Lactantes = 144 - 276%

Preescolar 187 - 359%
~ escolar 171 | 328% 1

Hogar | 10 T 19%

estudiante . 1.5%

empleado federal ' BE i 0.2%
| Total 521 |
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Tiempo de evoluciéon

368 pacientes (70.6%) acudieron a consulta en los primeros 3 meses de haber
iniciado el padecimiento, 66 (12.7%) de 4 a 6 meses, 36 (6.9) entre 7 meses y 1

ano, 27 (5.2%) entre 1y 2 afos y 11 (2.2%) en mas de 2 afios de evolucion.

Casos
Descripcién ~ N=521 %
Menor de 1 mes 75 14.4%
1a3meses | 293 56.2%
4a6meses R 66 12.7% -
7agmeses | 16 31% |
10 a 12 meses 20 3.8% :
1 a2 anos 27 5.2%
2 a3anos 5 1.0% f
> 4 afos 6 1.2%
'No registrado 13 25%

Fuente: Servicio de Micologia del CDP

Tifa de la cabeza
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Grafica 6
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Manifestaciones clinicas

El 83.5% (453 casos) de las tifas de la cabeza correspondieron a tifa seca, el

16.5% ( 86 casos) fueron de tipo inflamatorio (Querion de Celso).

Agentes causales

Se obtuvo cultivo en el 91.4% de los casos. El agente causal mas frecuente fue
M. canis con 312 casos (59.9%), seguido de T. tonsurans con 146 (28%), y otros
microorganismos (M. audouinii, M. gypseum, T. mentagrophytes, T. violaceum)
con 18 (3.5%).

Casos o

| Agente causal N=521 ) % -
M. canis 312 59.9%
T. tonsurans 146 T 28.0%
M. audouinii 9 1.7%
M. gypseum 4 0.8%
T. mentagrophytes 3 o 0.6%
T. violaceum 2 ED 0.4%
Cultivo negativo 45 8.6%
Total - 521

Fuente: Servicio de Micologia del CDP
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Agentes causales de tina de la cabeza
1993- 2002

M. canis
312 (59.9%)

Cultivo negativo

45 ( 8.6%)
. T. tonsurans
T. violaceum 7\ M. audouinii 146 ( 28%)
2 (.4%) / N9 (1.7%)
T. mentagrophytes
3 (.6%) A
M. gypseum
4 (.8%)

Grafica 7
Agentes causales de tifia seca de la cabeza
El agente causal mas frecuente de tina seca de la cabeza fue M. canis con 285

casos (65.5%), seguido de T. tonsurans con 104 (23.9%) y otros dermatofitos con
11(2.5%). No se obtuvo cultivo en 35 (8%).

Casos

Tinas secas | N=435 h

M. canis 285 65.5%
| T.tonsurans f 104 | 23.9%
T mentagrophytes | T | 0%

M. audouinii ' 7 18%

M. gypseum " 1T 0.2%

T. violaceum .' 2 i 0.5%
. Cultivo negativo T 35 I 8.0%

" Total 43
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El agente causal mas frecuente de tina inflamatoria fue T. tonsurans con 42 casos

(48.8%), seguido de M. canis con 27 (31.4%) y otros dermatofitos con 7 (8.1%). En

10 (11.6%) no se obtuvo cultivo.

~ Casos
Tinas Inflamatorias N=86 %
T. tonsurans 42 48.8%
'M. canis ; 27  314%
T mentagrophytes | 2 23%
M. audouinii 2 2.3%
M.gypseum | 3 3.5%
Cultivo negativo \ 10 11.6%
Total 86

Fuente: Servicio de Micologia del CDP

45,

Manifestacion clinica en
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N=521
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e 1
|
| Otras B.8%
00
7 M. audouinii
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Grafica 8
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Tina de la cabeza en adultos

De los 521 casos, 12 (2.3%) fueron adultos, de estos 9 correspondieron al sexo
femenino y 3 al masculino; 6 causados por M. canis, 5 por T. tonsurans y uno por
T. violaceum. Todas se manifestaron como tifia seca, con aspecto de dermatitis
seborreica.

Asociacion de tina de la cabeza con otras tifas

De los 521 pacientes, 26 presentaron otra tifia asociada a la de la cabeza : 19 a
tina del cuerpo, 7 a onicomicosis de manos, 2 a onicomicosis de pies y uno a tifa
de los pies. Dos de los pacientes presentaron mas de 2 topografias afectadas :
uno asociado a onicomicosis de manos y pies y otro a tifia de cuerpo,
onicomicosis de manos y pies.

De los 26 casos, 18 se presentaron en pacientes de 3 a 12 anos de edad, 2 en
menores de 2 anos, uno entre 12 y 18 afios y 5 en adultos.

Agentes causales : 17 por T. tonsurans, 8 por M. canis y uno por T. violaceum;

Correlacion micologica entre la observacion del examen directo y el agente
causal.

El agente causal mas frecuente fue M. canis con 312 casos, de estos 266 con
parasitacion ecto-endotrix al examen directo (51.1%), seguido de T. tonsurans con
146, con parasitacion endotrix en 114 (21.9). De los otros dermatofitos : 9
correspondieron a M. audouinii, 7 con parasitacion ecto-endotrix (1.3%), 4 a M.
gypseum, 3 con parasitacion ecto-endotrix (0.6%), 2 a T. violaceum, uno con
parasitacién endotrix (0.2%) y 3 a T. mentagrophytes, con deficiente correlacion
micologica entre examen directo y cultivo, ya que en 2 muestras se reportd como
pelo parasitado y en otra fue negativo.

Con lo anterior, se tiene una correlacion micologica examen directo y cultivo del 75%.
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Parasitacion ecto - endotrix - M. canis 266 (51.1%)
Parasitacion ecto - endotrix - T. tonsurans 12 (2.3%)
Parasitacion ecto - endotrix - M. audouinii — 1 7 (1.3%)
Parasitacion ecto - endotrix - M. gypseum 3 (0.6%)
Parasitacion ecto - endotrix - T. violaceum 1 (02%) |
' 289
Parasitacion endotrix - T. tonsurans 114 (21.9%)
Parasitacion endotrix - M. canis 9 (1.7%)
Parasitacion endotrix - M. audouinii 2 (0.4%)
Parasitacion endotrix - T. violaceum 1 - (02%) |
126
Examen directo negativo y cultivo positivo con:
M. canis 26 (5.0%)
T. tonsurans 13 (2.5%)
T. mentagrophytes| 1 (0.2%)
' 40
Cultivo negativo y examen directo positivo con
parasitacion ecto-endo 19 3.6%
parasitacion endo 12 2.3%
pelos parasitados| 12 2.3%
escama con filamentos 2 0.4%
Pelos parasitados - M. canis 10 19%
Pelos parasitados - T. tonsurans i 7 1.3%
Pelos parasitados - T. mentagrophytes 2 0.4%
Pelos parasitados - M. gypseum 1 0.2%

Escama con filamentos - M. canis L




Conclusiones y comentarios

El indice de correlacion clinico-micolégica que fue del 69%, pone de manifiesto

que esta presente la sospecha clinica de esta dermatofitosis.

La tifa de la cabeza ocup6 el cuarto lugar (9.3%), en relacidon a otras
. dermatofitosis; esto ha cambiado ya que de 1955 a 1965 (Lavalle) ocupaba el

primer lugar (55.39%).

En relacion al sexo no encontramos diferencia estadisticamente significativa.

La tina de la cabeza sigue siendo una patologia de nifios, con predominio en la
edad preescolar y escolar (68.7%); en adultos encontramos una frecuencia de
2.4%; en este grupo ha ido en aumento ya que en los afios 1955-1965 era de
0.86%.

Con respecto al lugar de residencia, la mayoria de los casos provienen del
Distrito Federal y el Estado de México (83.3%); sin embargo hubo pacientes de
otros estados de la Republica Mexicana, lo que indica que es un centro de

concentracién.

En el 70.6% de los casos los pacientes acudieron a consulta en los primeros 3
meses de evolucion de la enfermedad, tomando en cuenta que la edad pediatrica
es la mas afectada, refleja la preocupacién de los padres por el estado de salud de
sus hijos. Sin embargo, 6 pacientes (1.2%) acudieron después de 4 afios de
evolucion, lo que demuestra la dificultad que existe en algunos casos de
establecer este diagnostico en la atencion de primer nivel.

En lo que se refiere a variedad clinica, el mayor numero de casos (83.5%)

correspondié a la tina seca y el resto a la fifa inflamatoria, resultados semejantes

a lo comunicado en la literatura.
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El agente causal mas frecuente de la tina de la cabeza es M. canis (59.9%),
seguido por T. tonsurans (28%); esto ha cambiado en nuestro medio, ya que de
1840-1950 el mas frecuente era T. tonsurans con 90%, de 1955-1965 con 57.69%.
A partir de la década de 1970, al igual que en nuestro estudio vemos que se ha

invertido la frecuencia con predominio de M. canis.

Con respecto a otros agentes causales : 4 casos (0.8%) ocasionados por
M.gypseum. La frecuencia de este organismo como agente causal de tifia de la
cabeza ha ido en aumento en los Ultimos afios, ya que en la década de 1950-1960

no se presentaba como agente causal.

A diferencia de lo comunicado en la literatura, que nos indica que las tifas
inflamatorias de la cabeza son mas frecuentes por dermatofitos del género
Mycrosporum, en especial M. canis; encontramos en nuestro estudio a T.

tonsurans como el agente mas frecuente de tifa inflamatoria.

El 5% de los pacientes (26) presentaron asociacion con otras tifas. En 19 casos
(73%), a tina del cuerpo, de estas 9 (47%) localizadas a cuello y cara,
probablemente secundario a la caida de las escamas en estas areas. Siete
(26.9%) a onicomicosis de las manos, relacionado al rascado de las lesiones de

piel cabelluda; dos con onicomicosis de pies y uno con tifia de los pies.

El agente causal mas frecuente de tifias asociadas a tina de la cabeza fue T.
tonsurans con 17 casos (65%). Esto indica que la frecuencia de asociaciones

aumenta cuando existe una parasitacion por T. tonsurans.

Es indiscutible, que aunque el porcentaje mas alto lo constituye la edad
pediatrica, el numero de casos en adultos ha ido en aumento, lo que nos obliga a
buscar mayor nimero de casos en este grupo etareo, en especial ante un cuadro

clinico similar a la dermatitis seborreica.
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En nuestro estudio, el cultivo fue positivo en 476 casos (91.4%). La correlacion
micologica entre el examen directo y el cultivo fue del 75%, lo que muestra un
buen indice de correlacion en el laboratorio de micologia del Centro Dermatologico
Pascua.

Las tifas inflamatorias tienen un menor porcentaje de correlacion entre el
examen directo y el cultivo, esto se ve reflejado en nuestro estudio, en el que

obtuvimos el 60% .
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