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Tina inflamatoria de la cabeza por Trichophyton
tonsurans, comunicacion de dos casos
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RESUMEN

La tifia de la cabeza es una dermatosis comun en la edad pediatrica. Se presenta el caso de una paciente del sexo femenino
de 12 afios de edad con tinea capitis ocasionada por Trichophyton tonsurans que se manifesté con alopecia de aspecto

cicatrizal. Se realiza una breve revision de la literatura.
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ABSTRACT

The tinea capitis in childhood is very common. We report a 12 year old woman with tinea capitis due a Trichophyton
tonsurans. She presented cicatrizial alopecia. A brief review is made of the literature.

Key words: Dermatophytic, tinea capitis, Trichophyton tonsurans.

INTRODUCCION

Las dermatofitosis o tifias son un grupo de enfermeda-
des dermatoldgicas producidas por hongos que
parasitan la queratina de la piel y los anexos; se consi-
deran entre las dermatosis mas frecuentes en la con-
sulta diaria y son ocasionadas por un grupo de hongos
denominados dermatofitos de los géneros Trichophyton,
Microsporum y Epidermophyton y son adquiridas del
hombre, los animales y el suelo, debido a que estos
hongos son antropofilicos, zoofilicos y geofilicos. Se
presentan de la cabeza a los pies y toman su nombre
del lugar afectado, por ejemplo: tifla de la cabeza (tinea
capitis) o tifia de los pies (tinea pedis). Se manifiestan
por eritema y descamacion y pueden acompafiarse de
lesiones vesiculares y ampollosas, y en casos con le-
siones muy inflamatorias como la cabeza (querion) y
los pies, pueden dar lugar a lesiones a distancia que se
conocen como “ides” (dermatofitides, tricofitides).!

La tifia de la cabeza es un padecimiento que afecta
predominantemente a la poblacion infantil. En la pubertad
existen modificaciones en la secreciéon sebacea y el pH
gue actlan como fungistaticos, lo que ocasiona que la
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mayoria de los casos se curen espontaneamente en esta
etapa de la vida. Sin embargo, algunas mujeres pueden
pasar la pubertad sin curarse. En los hombres adultos es
poco frecuente este padecimiento y cuando se halla ge-
neralmente esta asociado a un estado de inmunosupresion
severa, como la resultante por SIDA, enfermedad de
Hodgkin, leucemias o corticoterapias,?aunque se han re-
portado casos excepcionales en ancianos.

La tifia de la cabeza representd, durante la primera
mitad del siglo y hasta hace 20 ¢ 30 afios, un problema
de salud en los paises pobres, en cambio, en naciones
desarrolladas fue poco frecuente. Entre 1940 y 1950
los hongos més aislados en los paises desarrollados
fueron Microsporum audouinii y canis, y en América
Latina y México, Trichophyton tonsurans.®

Desde 1970 los casos de tifia de la cabeza han mos-
trado un incremento constante en los Estados Unidos;
la fuente es México y Centroamérica y se observa con
mas frecuencia en negros y latinos.*

EPIDEMIOLOGIA

En México las tiflas se encuentran entre las diez
dermatosis mas frecuentes, constituyendo 70 a 80% de
todas las micosis.

Latifia de la cabeza tiene una frecuencia de 4 a 10%,
afecta por igual a ambos sexos; se presenta en edad
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preescolar y escolar en un 60%; la variedad seca en un
90% y la inflamatoria en un 10%. Los agentes causales
son Microsporum canis (80%), Trichophyton tonsurans
(15%) y otros (5%).

La tifia de la cabeza es ocasionada principalmente
por Microsporum canis y en la década de 1960 a 1970
era fundamentalmente tricofitica.*

MANIFESTACIONES CLINICAS

La tifia de la cabeza tiene dos variedades clinicas: seca
e inflamatoria

Seca:

a) Microsporica: se presenta como una placa Unica,
pseudoalopécica, grande, con pelos cortados al mis-
mo nivel, con escama fina en la superficie y prurito
leve. Al examen directo la parasitacion es ecto-
endotrix y el agente causal es Microsporum canis y
se observa con la lampara de luz de Wood una colo-
racion verdosa.

b) Tricofitica: se observan placas pseudoalopécicas
pequefias y numerosas, con pelos muy cortos en-
gastados en la piel, que son llamados “granos de
poélvora”. La parasitacion es endotrix y la observa-
cién con la lampara de luz de Wood es negativa.

Inflamatoria o querion de Celso:

Se presenta con eritema y pustulas, aumento de volumen,
dolor, adenomegalias, costras melicéricas o hematicas,
prurito escaso o nulo y puede haber afectacion del estado
general. La respuesta inmunolégica se produce con base
en la inmunidad celular, que elimina al hongo pero tam-
bién al foliculo piloso, por lo que puede dejar como secue-
la alopecia permanente de las areas afectadas.

INMUNOLOGIA

La respuesta al género Trichophyton es la que mas se
ha estudiado. Los hongos contienen diferentes sustan-
cias antigénicas, ademas de polisacaridos, queratina-
sas, polipéptidos y acido ribonucleico. En la respuesta
humoral, un anticuerpo liberado contra alguno de los
dermatofitos reacciona de manera cruzada contra otro.
La infeccion evoca anticuerpos IgG e IgM precipitan-
tes, hemaglutinantes y fijadores del complemento, asi
como anticuerpos IgA e IgE que suelen desaparecer de
la circulacién una vez que se ha controlado la infec-
cion. La respuesta inmunitaria celular contra el género

Trichophyton puede evaluarse por la reaccion intradér-
mica de la tricofitina. Si la hipersensibilidad retardada a
este antigeno existe, la piel en el sitio de la prueba se
indurara y producira eritema de 30 minutos a 48 horas
después de la aplicacion.

En una infeccion primaria los antigenos se difunden
a través del estrato corneo y provocan una sensibiliza-
cion primaria seguida de una proliferaciéon clonal de
linfocitos capaces de reaccionar con el antigeno del
Trichophyton. Estos linfocitos infiltran la piel y entran
en contacto con el antigeno, liberando mediadores
inflamatorios. Los linfocitos no tienen accesos al estra-
to corneo donde el hongo crece, por lo que no pueden
destruir directamente a los hongos. Sin embargo, exis-
ten mediadores solubles especificos y no especificos
gue aumentan la velocidad de recambio epidérmico, de
tal manera que el agente infeccioso epidérmico queda
exfoliado con la escama. Los factores especificos ela-
borados por los linfocitos pueden ser citotéxicos o el
edema producido por la respuesta inflamatoria permite
a los factores séricos, tal como el complemento, ejer-
cer un efecto antimicrobiano. Algunos pacientes nunca
desarrollan hipersensibilidad tardia al organismo
infectante; tienen una extensa pero minima inflamacion
y las infecciones micéticas persisten indefinidamente.®

EXAMENES DE LABORATORIO

El examen microscépico directo es el método mas sen-
cillo, rapido y economico para el diagnéstico de las
dermatofitosis; los pelos, las ufias o las escamas de las
lesiones se colocan en el porta y cubreobjetos con so-
lucién de hidroxido de potasio (KOH); otros liquidos de
montaje pueden ser una mezcla de 60 partes de KOH y
cuatro partes de dimetilsulféxido o bien la técnica del
blanco de calcofluorita donde aparecen los filamentos
con una fluorescencia blanca.”

Para realizar un examen directo adecuado en la tifia
de la cabeza se deben tomar de la placa pseudoalopé-
cica los pelos cortos (parasitados) con una pinza de
depilar y se colocan en el portaobjetos con solucion con
KOH o lactofenol y de esta manera se observa el tipo
de parasitacion del pelo que puede ser endotrix si la
parasitacion es interna, o bien, puede producirse una
forma mixta, es decir, ecto-endotrix.

El cultivo se puede realizar con terciopelo sintético,
el cual es una variante de la técnica del tapiz utilizada
por Mariat y Tapia en 1966 para el aislamiento de hon-
gos patégenos, que ha mostrado buenos resultados,
ya que es mas barato y facil de preparar. Se cortan
cuadros de este material de 5 x 5 cm, preferentemente
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Figura 2. Nétese
la afectacién del
vértex y regién oc-
cipital.

Figura 1. Tifia inflamatoria de la cabeza.
Aspecto general de las lesiones de piel
cabelluda en region frontal.

Figura 3. Aspecto
caracteristico del
cultivo de Tricho-
phyton tonsurans.

Figura 4. Evolucion al segundo mes de ) o
tratamiento que muestra una aceptable re- Figura 5. Desaparicion de le-

poblacion del pelo en region frontal. siones y repoblacion capilar en
vértex y regién occipital.
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esterilizados y con éstos se frota sobre la superficie a
estudiar, posteriormente se aplica sobre una placa de
Sabouraud simple o con antibiéticos.

El tiempo de incubacién de las colonias es de 8 a 15
dias y las caracteristicas morfolégicas macroscopicas
y microscopicas son la clave para la identificacion
taxondmica de los dermatofitos. Ademas, es importan-
te realizar los cultivos para confirmar el resultado del
examen directo; en ocasiones es el cultivo el tnico pro-
cedimiento positivo para el diagndstico.

La utilizacién del cepillo dental ha demostrado ser
util para la obtencion de muestras a partir de piel cabe-
lluda principalmente. Se realiza un pequefio cepillado
de la region y posteriormente se depositan las esca-
mas sobre el medio de cultivo; es totalmente inocuo
para el paciente.®

Cuando no es factible el aislamiento o la identifica-
cion taxonémica de los dermatofitos, pueden utilizarse
otros recursos auxiliares en el diagndstico como la ob-
servacion con la lampara de luz de Wood, perforacion
del pelo in vitro, medio de prueba para dermatofitos
(DTM), prueba de la ureasa e intradermorreaccion
(IDR).”

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La tifia de la cabeza de la variedad seca se debe dife-
renciar con dermatitis seborreica, alopecia areata y
tricotilomania; en la variedad inflamatoria debera con-
siderarse foliculitis decalvante y abscesos pidégenos.!

TRATAMIENTO

La griseofulvina sigue siendo el tratamiento de eleccion
en la tifia de la cabeza; fue aislado por Oxford, Raistrick
y Simonart en 1939 a partir de Penicillium Janczewski.
Su actividad inicialmente antibiética fue dada a cono-
cer por Grove y McGowan con base en trabajos de Brian
y colaboradores.

La griseofulvina es un derivado del benzofurano y
se obtiene mediante el cultivo de Penicillium patulum
o griseofulvin; es un polvo blanco, cremoso e inodoro
en el que predominan particulas de cuatro micras de
diametro. Una vez ingerido se absorbe en un pequefio
porcentaje de la dosis durante un periodo de 30 a 40
horas. Dicha absorcién varia con la formulacion de pro-
ducto. Solo 25% se absorbe cuando se presenta como
producto no micronizado. Se han hecho muchos estu-
dios que demuestran que existe una mejor absorcién
en las preparaciones ultramicronizadas que en las mi-
cronizadas. Cuando se administra junto con alimen-

tos con alto contenido de grasas la tasa de absorcion
se incrementa; ésta se realiza principalmente en el in-
testino delgado y se pueden obtener concentraciones
maximas cuatro a ocho horas después de la toma. Una
vez absorbida, se deposita en las células precursoras
de la queratina y la concentracion en el estrato cdrneo
alcanza un rango de 1 a 5 ng después de ocho horas
de una dosis de 0.5 a 1.5 g con la correspondiente
concentracion plasmatica de 0.8 a 2.1 pg/mL. La con-
centracion mas alta en la piel ocurre en el estrato cor-
neo, lo cual es paradojico cuando el farmaco llega a
través de los capilares sanguineos y no de forma topi-
ca. La griseofulvina es metabolizada en el higado por
desmetilacion y formacion de glucuronido; su via de
eliminacién es la transepidérmica y actta contra der-
matofitos por medio de la fijacion a sus microtubulos,
los cuales son los encargados de la formacién de hu-
sos mitdticos. Afecta la funcion de las proteinas poli-
merizadoras, con la consiguiente destruccion de los
microtubulos necesarios para el crecimiento del hon-
go. Por medio del mecanismo descrito, la griseofulvi-
na detiene el crecimiento de los dermatofitos, por lo
tanto, se debe considerar un antibiotico fungistatico y
la dosis oral recomendada para la tifia de la cabeza es
de 10 a 20 mg/kg/dia.®

Latifia de la cabeza no responde al tratamiento topico
por lo que se prefiere el oral. Existen diversos medica-
mentos con reconocida eficacia terapéutica, sin embar-
go, tiene los inconvenientes de requerir prolongados tra-
tamientos y presentar escasa tolerabilidad. La terbinafina
es un agente fungicida con una alta eficacia terapéutica.
Ademas de requerir periodos de tratamiento menores que
otros farmacos, presenta un mejor perfil de tolerabilidad,
lo que se traduce en mayor apego de los pacientes al
tratamiento; la dosis en nifios con menos de 20 kg de
peso es de 62.5 mg/dia; entre 20 y 40 kg, 125 mg/dia 'y
mayores de 50 kg y adultos, 250 mg/dia.?

El ketoconazol es menos eficaz en la tifia de la cabe-
za, tiene el riesgo potencial de hepatotoxicidad en 1 de
cada 10,000 individuos y no tiene una formulacion
pediatricay, por tanto, no ha superado a la griseofulvina
como el farmaco mas apropiado contra este tipo de tifia.
Los otros miembros de la familia de los azoles, el
itraconazol en dosis de 3 a5 mg/kg/diay el fluconazol 3
mg/kg/dia, conllevan menor hepatotoxicidad y por ello
son preferibles al ketoconazol en nifios con tifia de la
cabeza. El fluconazol tiene un excelente perfil de segu-
ridad y por lo general se tolera bien, de modo que seria
una buena opcion de manejo de esta dermatosis, en
casos de resistencia o fracaso de otras modalidades
terapéuticas.®
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El tratamiento debe continuarse hasta la resolucion
de la infeccidn, aproximadamente cuatro a seis sema-
nas para la tifia de la cabeza, o bien, hasta la obtencion
del examen micologico y cultivo negativos.?

CASO CLINICO

Se trata de una paciente del sexo femenino, de 12 afios
de edad, soltera, empleada doméstica, originaria y re-
sidente de Oaxaca, Oax., con una dermatosis localiza-
da a la cabeza de la que afecta piel cabelluda en regio-
nes frontal, occipital y vértex. Es bilateral y simétrica.
La dermatosis es de aspecto monomorfo y esta consti-
tuida por eritema, escama fina, numerosas papulas de-
capitadas, algunas con costra hemética y otras con cos-
tra melicérica, discreto aumento de volumen y zonas
alopécicas. Es cronicay pruriginosa (Figuras 1y 2).

En el resto de piel y anexos, adenomegalias sub-
maxilares y cervicales, dolorosas al tacto, con bordes
netos, no fijas a planos profundos ni superficiales, cu-
biertas por piel normal.

Al interrogatorio refiere haber iniciado hace 1 afio con
“granos” en la cabeza, que se han ido extendiendo con
el tiempo, ademas de “caida del cabello” y “comezon”.

Recibi6 tratamiento previo con betametasona tépica
(locion capilar), una aplicacién diaria durante dos me-
ses, suspendida una semana antes de la consulta en
nuestra institucion.

Dentro de sus antecedentes refiere una hermana con
un cuadro clinico de caracteristicas similares. No se
encontraron otros antecedentes de importancia que con-
signar.

Con los datos anteriores se integro el diagnostico cli-
nico presuntivo de tifia inflamatoria de la cabeza
corticoestropeada, por lo que solicitdé examen micoldgico
directo (404-99) que reporto parasitacion endotrix y culti-
vo con desarrollo de Trichophyton tonsurans (Figura 3).

Se inici6 manejo con griseofulvina micronizada, 500
mg/dia asi como piritionato de zinc en champu, por dos
meses con lo que se logrd curacion clinica con examen
directo y cultivo micoldgico negativos. Durante la prime-
ra semana de tratamiento se agreg6 prednisona 5 mg/
dia por 7 dias, ya que en nuestro servicio hemos obser-
vado buenos resultados en los casos de tifia de la cabe-

za inflamatoria, asociando al tratamiento microdosis de
esteroide oral, con lo que disminuyeron las lesiones y se
logré remision de las adenomegalias (Figuras 4 y 5).

COMENTARIO

La griseofulvina fue el primer antifingico utilizado por
via oral y contintia siendo eficaz contra infecciones su-
perficiales causadas por dermatofitos comunes como
Microsporum, Trichophyton y Epidermophyton; es, ade-
mas, un farmaco seguro en el paciente pediatrico con
tifia de la cabeza.

En el caso que comunicamos, se observa una muy
buena respuesta, con disminucion de las lesiones al
primer mes de tratamiento con griseofulvina oral y una
aceptable repoblacion de piel cabelluda con algunas
zonas aisladas de alopecia residual al segundo mes
del manejo con este farmaco. La remision clinica de
esta dermatosis se confirmé con examen directo y cul-
tivo micolégico negativos.
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