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La fuente de infección depende del hábitat del dermatofito, siendo capaz de generar la infección el 

simple contacto de la piel y anexos .con las esporas de los dermatofitos. Sin embargo se ha sugerido 

la posibilidad de cierta predisposición tisular, genética e inmunológica del huésped. Dentro de los 

factores predisponentes del medio ambiente se encuentran: el clima, principalmente húmedo y del 

huésped: malos hábitos higiénicos, hacioamiento, tipo de calzado o vestido y enfermedad asociada 

con diabetes o con uso crónico de esteroides las tiñas se incrementan y extienden con facilidad . 

Tiñas crónicas 

Habitualmente los individuos sanos presentan tiñas agudas, inflamatorias, localizadas a un segmento 

corporal y que tienden a curar con el tratamiento. A las dermatofitosis crónicas algunos autores las 

han definido en término de falla al tratamiento (Hay y Brostoff 1977) otros han empleado la 

duración (Kaaman 1978), otros han usado tanto la duración y la falla al tratamiento (Jones , Reinhardt 

y Rinaldi 1974); por lo que no parece haber un consenso en cuanto a su definición. 3 

En la mayoría de los casos de dermatofitosis que persisten por largos periodos en personas 

aparentemente sanas, el agente causal es T. rubrum. Hasta 10 a 20% de la población general esta 

afectada por tiña crónica. 4 Las tiñas crónicas se asocian también a pacientes con enfermedades 

como diabetes mellitus (Mandel 1960), síndrome de Cushing (Nelson y Me Niece 1959) o linfoma 

(Lewis, Hopper y Scott 1953) que tienen como factor común inmunocompromiso. 

Sin embargo la relación exacta de la enfermedad subyacente, el organismo causal y los patrones 

clínicos de infección por una parte y la fa lla al tratamiento o la duración de la infección por el otro no 

es todavía clara. 3.5 

3 



Síndrome de T. rubrum 

El concepto del síndrome de T. rubrum surgió como resultado de muchos años de estudio de 

onicomicosis subungweal distal. No solamente se estudiaron las uñas de los pacientes (con KOH y 

cultivos) si no también los pies (plantas, interdigital , arcos) inguinal , cuerpo y palmas. Se 

sorprendieron que todos los pacientes con onicomicosis tuvieron cultivos positivos para T. rubrum en 

· los pies, sin presentar lesiones. 6 

Se propone que el síndrome inicia en la adolescencia e.en una tiña del pie que permanece de por vida y 

que se convierte en el reservorio y la fuente de diseminación de la infección del T. rubrum a otras 

partes. 6 Figura No 1 En el 2000 un grupo alemán describió los criterios necesarios. clínicos y 

micológicos para el síndrome de T. rubrum : A) lesiones en: l. pies, 2. manos, 3. uñas y 4. al menos una 

lesión en alguna otra topografía. B) examen directo con KOH positivo en las 4 topografías e C) 

identificación del T. rubrum por cultivo de los diversos sit ios. 7 

Figuro No 1 Dinámica del síndrome de T. rubrum 
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Los autores consideran que no ocurre onicomicosis en ausencia de tiña plantar de piel gruesa, sin 

embargo si existe la tiña pedis sin oni:comicosis, por lo tanto la onicomicosis es un signo tardío del 

síndrome de T. rubrum . 

La falta de signos y síntomas, y la falla de obtener muestras apropiadas para demostrar el T. rubrum 

(por KOH y cultivo) en pacientes con síndrome de dermatofitos crónicos ha resultado en información 

errónea en la literatura micológica médica. En aproximadamente 85% de los casos de síndrome de 

dermatofitosis crónica los huéspedes son inconscientes de la infección plantar. Este hecho ha 

causado confusión para los dermatólogos que no reconocían el síndrome en toda su extensión. El 15 'lo 

restante, hasta dos terceras partes . t ienen cuadros sintomáticos breves como la tiña pedis en 

mocasín. 

Micosis superficiales en inmunocomprometidos (no VIH) y mecanismos de inmunocompromiso 

Los avances médicos en las últimas décadas han mejorado nuestras capacidades preventivas, 

diagnósticas ·y terapéuticas en un sin número de enfermedades. Desafortunadamente ciertos 

tratamientos incluyen el uso de agentes que inducen inmunocompromiso grave, como en el manejo de 

enfermedades reumatológicas, cáncer y transplante de órganos. Con tales terapéut icas se es 

vulnerable a un grupo en expansión de patógenos oportunistas. 2 
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A. Trasplantes. 

El éxito de los trasplantes de órganos depende en gran medida de la prevención del rechazo del 

órgano , y varios regímenes se han empleado para modif icar la respuesta inmune celular del huésped a 

los antígenos de histocompatibilidad de la superficie celular. 8,9 Entre los agentes usados se 

encuentran: prednisona, azatioprina, ciclosporina, etc ... Que inducen un estado de inmunosupresión 

generalizado lo que los hace susceptibles a infecciones, siendo esta la causa frecuentemente de 

muerte entre pacientes trasplantados. 8 

La infecciones por dermatofitos , incluyendo las diseminadas, se observan frecuentemente en 

pacientes trasplantados. io.u En un estudio prospectivo de 107 pacientes de trasplante cardíaco , los 

dermatofitos fueron la infección por hongos más frecuente. Todos los casos se debieron a T rubrum. 

12 En un estudio en Puerto Rico con pacientes trasplantados renales, 95% presentaron algún tipo de 

dermatosis , de estas n% fueron infecciosas. donde la onicomicosis ocupó el segundo lugar. La 

onicomicosis era más severa con intervalos postrasplante renales más largos y en la mayoría de los 

casos el agente causal fue T. rubrum. Otras dermatofitosis además de la onicomicosis se 

presentaron en 23"/o de los pacientes, todas causadas a su vez por T. rubrum. En otros estudios la 

prevalencia de micosis superficiales en trasplantados renales va del 7 al 20%. 13 En estos pacientes 

pápulas foliculares o nódulos (granulomas de Majocchi) se pueden presentar en áreas de 

dermatofitosis superficiales. 8 .1 2.14 
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B. Diabetes Mellitus. 

La inmunodeficiencia asociada a los pacientes con diabetes mellitus parece ser multifactorial e 

incluye alteración en la quimiotaxis de polimQrfonucleares, fagocitosis , con la consecuente muerte de 

los microorganismos, así como disminución en la actividad de las células T. 15,16 

En un estudio la prevalencia de onicomicosis en 550 pacientes con diabetes fue de 26'Yo. Dos terceras 

partes de los pacientes con onicomicosis tienen tiñas en otros sitios, principalmente en los pies. A 

pesar de que no hay estudios sobre la participación de la onicomicosis y tiñas en el desarrollo del pie 

diabético, son una causa de morbilidad e incapacidad en los pacientes con diabetes. 17
·
18 

C. Uso de esteroides. 

Los pacientes con uso prolongado de esteroides, como en el caso de los pacientes reumatológicos ( 

lupus eritematoso sistémico , dermatomiositis, artritis reumatoide, etc ... ), están propensos a una 

serie de infecciones debido a que se ven afectados la mayoría de los aspectos del sistema inmune: a. 

Primera línea de defensa, b. Efecto sobre neutrófilos ( disminuye la migración a los sitios de 

inflamación, inhibe la quimotaxis, inhibe la fagocitosis , entre otros ) c. Efecto sobre linfocitos ( 

linfopenia, depleción selectiva de linfocitos T circulantes por red istribución, supresión de la 

hipersensibilidad retardada) d. Efecto sobre monocito - macrófago ( monocitopenia, disminución de 

quimiotaxis, inhibición de fagocitosis y actividad bactericida , disminuye la prodacción de citocinas 

proinflamatorias ). Los pacientes que reciben esteroides de manera crónica pueden adquir ir micosis 

endémicas y/o nosocomiales, generalmente asociada a otros factores como uso de antibióticos de 
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amplio espectro, diabetes mellitus, etc... Los pacientes con uso crónico de esteroides pueden 

presentar micosis primarias o reactivación de infecciones. En la última década, la infección por 

hongos poco comunes ha aumentado como: Pseuda//escheria boydi1; Penicil/um marnefe1; Fusarium sp, 

Trichosporon sp, Exophia/a sp, A/ternaria sp y Xy/ohypha sp. 19 

D. Neoplasias hematológicas. 

En 1988 por Lestringant et al publicaron el caso de un paciente con linfoma no Hodgkin con 

tratamiento inmunosupresor quien presentaba tiña del cuerpo con la subsecuente aparición de 

nódulos subcutáneos aislándose en el cultivo de la biopsia T. rubrum y T. verrucosum, haciéndose el 

diagnóstico de dermatofitosis profunda. En la revisión de la literatura en esa fecha , los autores 

encontraron no más de 60 casos de dermatofitosis profunda. En estos casos , los pacientes 

presentaban micosis superficiales diseminadas de larga evolución, involucrando posteriormente 

órganos profundos, tej ido celular subcutáneo, ganglios linfáticos , hueso, bazo, hígado y riñones. T 

vio/aceum, T rubrum y T verrucosum fueron los agentes etiológicos más frecuentes. 9,20 

Condiciones sistémicas como leucemia, linfoma, disproteinemia, diabetes mellitus síndrome de 

Cushing o la administración de esteroides exógenos o inmunosupresores puede pred isponer a 

infecciones atípicas , generalizadas o invasivas por T. rubrum. 21 
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PREGUNTA DE INVESTIGACION 

¿ Son las tiñas diseminadas en pacientes inmunocomprometidos causadas por los mismos agentes que 

las tiñas localizadas? 

¿ Es el agente etiológico de las tiñas en pacientes inmunocomprometidos diferente al del paciente 

inmunocompetente ? 

J"USTIFICACION 

Las t iñas diseminadas en pacientes inmunocomprometidos es una entidad poco estudiada. Este tipo de 

infección aumenta la morbilidad en un paciente que habitualmente presenta otras enfermedades 

comórbidas y polifarmacia. El determinar los agentes que causan este tipo de tiña nos ayudara a 

aumentar el conocimiento de esta entidad poco descrita y que se presentará cada día más debido a 

que los inmunocomprometidos es una población que se encuentra en aumento. 

HIPOTESIS 

El agente etiológico de las tiñas localizadas es T. rubrum, similar a los inmunocompententes. En las 

tiñas diseminadas en pacientes inmunocomprometidos el agente etiológico no difiere, será también T. 

rubrum, sin embargo son posibles otros hongos poco comunes como Fusarium sp y Trichosporon sp. 
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La frecuencia con la cual se logre aislar al agente causal será mayor en las t iñas diseminadas a 

diferencia de las localizadas en la misma población de pacientes inmunocomprometidos. 

OBJETIVOS 

Principal : 

Determinar el agente causante de las tiñas diseminadas y localizadas en pacientes 

inmunocomprometidos. 

Secundario: 

Determinar la prevalencia de aislamientos en las tiñas diseminadas y localizadas en pacientes 

inmunocomprometidos. 

MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se trata de un estudio de casos y controles. 

POBLACION Y MUESTRA 

Se incluyeron pacientes del I NCMNSZ inmunocompromet idos, según las siguientes características: 

l. Pacientes con tratamiento con prednisona o algún otro inmunosupresor (azatioprina , 

cic lofosfamida) de la consulta de Reumat ología. 
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2. Pacientes transplantados (renales) de la consulta de transplantes con tratamiento 

. inmunasupresar. 

3. Pacientes con neoplasias hematológicas (leucemias o linfomas) en tratamiento con quimioterapia, 

de la consulta de hematología. 

4. Pacientes con D.M. (tipo I, II), de la consulta de diabetes. 

Mcryores de 18 años, de cualquier género, con tiñas localizadas y diseminadas. Se define como tiña 

diseminada la presencia de placas eritemato-escamosas con borde activo , en al menos dos sitios 

diferentes (sin incluir onicomicosis) con KOH positivo. Tiña localizada se refiere a las mismas 

lesiones, pero en un solo segmento corporal ( tiña de la planta del pie ). 

Se excluyeron mujeres embarazadas, pacientes seropositivos a VIH, y tumores sólidos no 

hematológicos en quimioterapia. 

Para el cálculo de la muestra se empleó la fórmula para un estudio de casos y controles con múltiples 

controles por cas1J, referida por Schlesselman (Schlesselman JJ. Case Control Studies: Design, 

Conduct , Analysis. N.Y. Oxford University Press 1982). 

Definiciones: 

1.- Casos: pacientes inmunocomprometidos por medicamentos de las consultas de reumatologíc, 

transplantes y hematología, además de pacientes diabéticos quienes presenten tiñas diseminadas. 

11 



CONSIDERACIONES ETICAS 

Las personas que participaron en el estudio ayudarán con su participación a que en un futuro, 

pacientes en sus mismas condiciones de inmunocompromiso presenten en menor número t iñas 

diseminadas, se conozca el agente etiológico. 

Al participar en el estudio se les proporcionó tratamiento con terbinafina VO gratis a los pacientes 

con tiñas diseminadas y a las tiñas localizadas tratamiento tópico. 

A los participantes se les otorgó información sobre el estudio por escrito , previo a la firma del 

consentimiento informado. Toda información otorgada por el paciente será confidencial. 

ANALISIS EST ADISTICO 

Se empleó prueba de Xi cuadrada 

RESULTADOS 

Se incluyeron 27 casos y 25 controles. Las característicos de ambos grupos se resumen en la tabla l. 

El tiempo de evolución promedio de los casos fue de un año cinco meses y de 5 años en los controles. 

Las características de las lesiones se resumen en la tabla 2. 
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Tabla 1. Resumen de las variables evaluadas en casos y controles 

VARIABLE CASO CONTROL p 

n ("lo) n (%) 
Género (femenino) 20(74) 7(28) 0.001 
Edad (media) 49 años 50 años 
Reumatolóaicos 12(44) 7(28) 

Trasplantados 2(7) 1(4) 

D.M: 10(37) 15(60) 
Hematolóqicos 1 1(4) 2(8) 
Otros 2(7) o 
Estudios ( medio a 15(56) 17(68) 0.35 
superior ) 

Trabaio (desemcleo) 9(33) 13(52) 0.17 
Domicilio (provincia) 10(37) 7(28) 0.48 
Calzado (tenis) 2(7) 3(12) 0.6 
Familiares con tiña 12(19) 13(52) 0.39 

Baños cúblicos 5(19) 5(20) 1.0 
Prednisona 15(56) 6(24) 0.035 

Tabla 2. Resumen de las características de las tiñas 

VARIABLE CASO CONTROL p 

n(%) n ("lo) 

Eritema 19(70) 3(12) 0.000 
Descamación 26(96) 23(92) 

Fisuras 1(4) 1(4) 

Páculas 12(1~) o 0.000 

Hiperqueratosis 4(15) 6(24) 

Vesículas 1(4) o 

Se logró aislar el agente causal en 18 casos y en 6 controles ( p=0.005 ). T. rubrum en todos los 

cultivos excepto dos pacientes con tiña diseminada en la que el agente aislado fué T. tonsurans 
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Figura 1. Porcentaje de aislamientos en pacientes con tiñas diseminadas y localizadas 
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Se evaluaron las diversidades morfológicas de algunos aislamientos de acuerdo al esquema de 

Kaminski que se resumen en la tabla 3 

Tabla 3. Diversidades morfológicas de T. rubrum de acuerdo al esquema de Kaminski 

~ARIEDAD ~OCALIZADAS DISEMINADAS "º 'yH 14 5 50 

~ellosa Típica 9 1 26.31 

~lava - 6 15.79 

~el ano id e - 1 2 .63 
·pu - 1 2.63 

i;ranular - 1 2.63 
Africana 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Las tiñas diseminadas es una entidad que a pesar de no ser nueva existen pocos reportes y estudios 

en la literatura. Se trata de tiñas crónicas con la peculiaridad de su extensión y casi e><clusivo de 

pacientes con inmunocompromiso. 

Las tiñas en general, en el paciente inmunocompetente, están causadas en la mayoría de los casos por 

un dermatofito antropofílico llamado Tricophyton rubrum. Este hongo parece tener características 

propias que lo hacen capaz de evadir el sistema inmune de su huésped. En aquellos individuos 

inmunocomprometidos no parece haber diferencia en cuanto al agente etiológico de las tiñas. El 

nombre que se le ha otorgado a las tiñas diseminadas en pacientes inmunocomprometidos trata de 

recalcar esta asociación con este dermatofito (síndrome de Tricophyton rubrum) haciendo a un lado 

una de las características importantes de esta entidad que son las lesiones tan extensas y el 

inmunocompromiso de los sujetos afectados. 

Los resultados obtenidos en el presente estudio por tal motivo eran esperables , el dermatofito T. 

rubrum fué el causante tanto de las tiñas localizadas como las diseminadas. Sin embargo en un 

estudio colateral y en conjunto con el laboratorio de Micología Médica de la Universidad Nacional 

Autónoma de México se evaluaron las diversidades morfológicas de los T. rubrum de las tiñas 

diseminadas de acuerdo al esquema de Kaminski que lo divide en 11 variedades. Se encontró que el T. 

rubrum agente etiológico de las tiñas diseminadas tiene la singularidad de presentar diversidades 

morfológicas no habituales como las variedades flavo, • P •, melanoide y granular africana. 

Una peculiaridad del presente estudio es la prevalencia de aislamientos del dermatofito del 66 % 

cuando lo reportado en la literatura habitualmente son aislamientos de alrededor del 30 %, 22 casi el 

doble de aislomientos , lo cual habla indirectamente de la carga de hongos que presentan estos 
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pacientes ,. reflejan así mismo un sistema inmune incapaz de detener la proliferación de este 

dermatofito. Un estudio reciente corrobora la afección de la inmunidad celular medida por medio de 

la tricofitina la cual es negativa en la totalidad de los casos de pacientes con tiñas diseminadas. Es 

probable que además de las· características propias del Tricophyton rubrum , en el paciente 

inmunocomprometido existan algunos factores que pongan a este sujeto en mayor riesgo de 

presentar estas tiñas diseminadas, motivo que será tema de estudios en un futuro. 

El presente estudio es un inicio en el intento de describir y conocer esta entidad que es seguro nos 

enfrentaremos en un futuro con mayor frecuencia al estar la población de inmunocomprometidos en 

crecimiento constante. 
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