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Micosis Cutáneas

Dr. Ramón Daniel Simón
Los hongos fueron considerados durante largo tiempo como miembros primitivos del reino vegetal, pero su independencia como grupo ahora es reconocida universalmente. Debido a que ellos son incapaces de fotosintetizar sus propios requerimientos de alimentación orgánica a partir del bióxido de carbono y el agua, tienen que existir necesariamente como saprofitos o parásitos. Se conocen entre 50 000 y 100 000 especies; algunas son acuáticas, otras marinas, pero la mayoría son terrestres.

Más recientemente ha sido reconocida la capacidad de los hongos para producir antibióticos, por ejemplo, la penicilina y la griseofulvina.

A pesar de que pocas especies de hongos son patógenas para los seres humanos, y aun cuando su importancia es menor que la de las bacterias o los virus, ellos de ningún modo se pueden considerar insignificantes como causa de enfermedad. El papel de los hongos como agentes patógenos oportunistas ha llegado a tener una gran importancia con el uso de la terapéutica inmunosupresora.

Los hongos se diferencian de las plantas superiores en su estructura, nutrición y reproducción. Su citoplasma se encuentra rodeado de una pared celular rígida, la cual puede estar compuesta de celulosa, pero en su mayor parte está formada por una sustancia semejante a la quitina. Carecen de clorofila, por lo que son incapaces de realizar la fotosíntesis; poseen un núcleo verdadero y por eso se describen como organismos eucarióticos. Pueden ser unicelulares, como las levaduras, o las unidades celulares pueden estar unidas unas con otras para formar largos filamentos o hifas, tal como se ven en los hongos comunes. 

En los términos de la organización intracelular, las levaduras y los hongos son esencialmente similares y, bajo ciertas condiciones, algunas levaduras pueden llegar a ser filamentos y algunos hongos pueden crecer y multiplicarse como levaduras. Esta capacidad para cambiar de forma es conocida como bimorfismo y es sumamente característica de algunos hongos patógenos.

Las hifas habitualmente se dividen en células mediante paredes transversales o tabiques, a pesar de que en un grupo de hongos los septos están formados solamente para propósitos especiales y las hifas son, en la mayor parte de los casos, aseptadas. Cuando la masa entrelazada de las hifas permanece exclusivamente en un orden de disposición imprecisa, esto se conoce como micelio. Este micelio indiferenciado forma el cuerpo vegetativo básico o talo, y con frecuencia es poco visible. Esto es el desarrollo de unas estructuras, partiendo de las hifas para propagarse o dise-minarse, lo cual da lugar a los rasgos característicos asociados a los hongos. 

Los colores característicos de la superficie y la textura de muchos hongos son debidos a la formación de grandes cantidades de esporas diminutas, las cuales son capaces de diseminarse con facilidad y de iniciar, por lo tanto, nuevas estructuras fúngicas. Estas esporas se diferencian de unas especies a otras, ya que una especie de hongo de estructura simple puede ser capaz de producir más de un tipo de espora, siendo dependiente el tipo predominante en alguna extensión, en las condiciones para las cuales el hongo se encuentra expuesto y la etapa de su ciclo de vida. Normalmente, el crecimiento vegetativo rápido que sigue a una colonización satisfactoria da lugar a la producción de esporas vegetativas y asexuales que se diseminan con rapidez. Finalmente, la pérdida de una fuente nutritiva o el comienzo de otras condiciones adversas están acompañadas por preparaciones resistentes a un período de reposo. Estas se componen de reproducción sexual o la formación de cuerpos vegetativos o ambas cosas.

Estructuras vegetativas. Las estructuras vegetativas surgen a continuación de la modificación de células vegetativas simples o hifas, por ejemplo, las clamidosporas se desarrollan a partir de células que se enriquecen con materiales nutritivos y forman una pared gruesa resistente a las condiciones adversas. Habitualmente, ellas son más grandes que otras células y se pueden formar única o en grupos, pudiendo ser también intercaladas o en posición terminal.

Otra espora vegetativa unicelular es la artrospora. En este caso se forman numerosos septos que dan lugar a cadenas de pequeñas esporas cuboides, con paredes ligeramente engrosadas que se desprenden cuando se maduran. La producción de artrospora es una característica de la fase parasitaria de los hongos causales de las dermatofitosis.

Reproducción asexual. De manera distinta a las esporas vegetativas, las esporas asexuales están formadas, habi-tualmente, por estructuras especiales que reciben el nombre de esporóforas, y también están formadas habitualmente en grandes cantidades, como resultado de la división nuclear mitótica, la cual puede ocurrir de forma rápida y frecuente. 

Las esporas asexuales varían grandemente en tamaño, forma, color y complejidad, pero son constantes en estos caracteres para las diferentes especies. Un hongo puede producir más de un tipo de espora asexual, siendo designadas usualmente como microesporas (microconidio) y macroesporas (macroconidio).

Reproducción sexual. La reproducción sexual incluye la fusión de 2 núcleos y una meiosis subsiguiente o división de reducción. En contraste a lo que sucede en los animales y las plantas superiores, los hongos son con frecuencia haploides y por lo tanto la meiosis tiene lugar a continuación de la fusión y no antes de la formación de células sexuales o gametos. Excepto en ciertas levaduras, el estado diploide es relativamente de corta vida. Este estado del ciclo de vida es conocido con el nombre de estado perfecto, y sobre esta base se hizo una clasificación de los hongos.

Se reconocieron 3 métodos fundamentales diferentes de reproducción sexual, formando la base de la división de los hongos en 3 clases: Phycomycetos, Ascomycetos y Basidiomycetos. Todos aquellos hongos en los que se desconoce la reproducción sexual y para los cuales no se reconoció el estado perfecto son señalados o asignados a una cuarta clase, los hongos imperfectos o Deuteromycetos.

Diagnóstico de laboratorio de las micosis superficiales. A pesar de que se puede sospechar el diagnóstico de las infecciones micóticas superficiales con los hallazgos clínicos, lo habitual es que se adopte una postura prudente y algunas veces esencial, así como solicitar la ayuda del laboratorio. Se debe realizar, siempre que sea posible, tanto el examen microscópico directo como el cultivo de materiales selectivos. Para el diagnóstico general de las micosis superficiales se debe considerar el uso de la lámpara de luz de Wood, así como los métodos serológicos.

Recopilación del material. Se pueden tomar los raspados de la piel afectada con varios instrumentos, tales como el escalpelo, el bisturí, que se flamea antes de utilizarlo, pero a veces, sobre todo si existen pequeñas escamas, puede ser más efectivo usar un bisturí desechable de punta dura, que se coloca en una posición que tiene un ángulo de 90° en relación con la superficie de la piel. En el lugar donde exista un borde definido de la lesión, es el sitio ideal para el raspado. Si la piel es grasienta se debe utilizar previamente un desinfectante para limpiar el área antes de realizar el raspado. Se han utilizado otros métodos como la cinta adhesiva, siendo de mayor valor en la investigación que en el trabajo diagnóstico sistemático. En general, el pelo se debe arrancar en vez de cortar, teniendo mucho cuidado en escoger los cabellos partidos o sin brillo, o que se observaron con fluorescencia con la lámpara de luz de Wood. 

En los sitios intertriginosos o mucocutáneos se puede utilizar un hisopo con agua estéril para obtener la muestra. Es importantísimo el raspado vigoroso de la lesión en los lugares relativamente secos.

Examen directo. Para realizar el examen microscópico de diagnóstico sistemático el procedimiento es más fácil mediante el aclaramiento de la muestra con una solución de potasio hidróxido (KOH) al 10 o al 30 %, durante 20 o 30 min; el proceso puede acelerarse mediante el calentamiento suave, evitando siempre calentar demasiado, lo cual pudiera conducir a la cristalización. El dimetilsulfóxido y agentes similares pueden añadirse al KOH para acelerar el tiempo de aclaramiento, sin embargo, el primero puede conducir a la destrucción de las hifas y dar lugar a resultados falsonegativos.

Los dermatófitos se identifican mediante la presencia de las artrosporas y del micelio septado no pigmentado, transparente, que puede tener varias formas. Las especies de Candida muestran agrupaciones de levaduras, de aspecto oval, como si fueran germinaciones con seudomicelios y micelios verdaderos (septados) en muchos casos.

La microscopia directa es de valor en la ayuda del diagnóstico de la candidiasis superficial, aunque pudiera experimentarse alguna dificultad en la diferenciación de los filamentos de las levaduras (seudohifas) y las hifas de los dermatófitos, pero casi siempre el examen cuidadoso muestra la presencia de células germinativas características. Cuando se observan las células de la levadura filamentosa o la presencia de células germinativas en cantidades procedentes de las muestras obtenidas por hisopo, raspado o extraídas con pinzas, se sugiere el diagnóstico de candidiasis superficial.

Cultivo. Los dermatófitos crecen y se desarrollan satisfactoriamente en medios que contienen nitrógeno orgánico y habitualmente se cultivan en agar que contenga glucosa y peptona (medio de Sabouraud) o extracto de levadura al 4 %. La contaminación bacteriana es controlada mediante la adición de cloramfenicol o gentamicina y de los hongos saprofíticos con cicloheximida (actidione).

Examen con la luz de Wood. El descubrimiento en 1925 de que el pelo infectado por ciertos dermatófitos produce una fluorescencia característica en la luz ultravioleta filtrada por el cristal de Wood, fue un avance importante en la micología médica. 

El cristal de Wood, que está compuesto por bario silicato y contiene alrededor de 9 % de níquel óxido, transmite los rayos de longitud de onda por encima de 365 nm. No todas las especies de dermatófitos, capaces de invadir el pelo, producen fluorescencia; dentro de las que la producen se incluyen 2 especies: el Microsporum audouinii y el Microsporum canis, que producen fluorescencia verde brillante. Las fuentes más comunes de error son las fluorescencias de color púrpura o azulada, producidas por los ungüentos que contienen petrolato, escamas, costras, sueros, exudados, etc., un cuarto insuficientemente oscuro, la luz reflejada de la bata blanca del examinador y el fallo en recordar que no todos los hongos producen fluorescencia. Esta prueba, si se realiza e interpreta de manera correcta, es virtualmente específica. 

La lámpara de luz de Wood tiene valor en el diagnóstico de la pitiriasis versicolor, pudiéndose observar una fluorescencia de color amarillenta, debida, posiblemente, a la presencia de levaduras de las especies Pityrosporum en algunos casos de pitiriasis capitis, en los orificios foliculares de la cara y en la parte superior del tronco en los sujetos normales.

Clasificación. Las enfermedades producidas por hongos se clasifican, según su localización, en 3 grupos fundamentales: 

1. Micosis superficiales: son provocadas por hongos que invaden solo el tejido superficial queratinizado (piel, pelo, uñas), pero no invaden los tejidos profundos:

a) Queratomicosis. Afecta solamente la capa más superficial de la piel y otras faneras, por ejemplo, pitiriasis versicolor.
b) Dermatomicosis. Afecta estratos más profundos de la piel, pelos y uñas, por ejemplo, dermatófitos, dentro de los que se encuentran el Epidermophyton, Microsporum y Trichophyton, así como las candidas cutáneas.

2. Micosis subcutáneas: afectan piel y tejido celular subcutáneo, por ejemplo, cromomicosis, esporotricosis, micetomas.
3. Micosis profundas o sistémicas: afectan órganos internos y a menudo son muy graves, por ejemplo, his-toplasmosis, aspergilosis, criptococosis, candidiasis sistémica, y otras.

Estas micosis tienen como característica la localización en planos profundos y viscerales. 

La mayoría de estos hongos viven saprofitos en el suelo, restos de vegetales, y penetran al organismo por trau-matismos de piel o mucosas, o por la inhalación de esporas por vía exógena, por ejemplo, cromomicosis, esporotricosis, histoplasmosis, etc. Otro grupo se encuentra formando parte de la flora microbiana normal de un individuo: en la boca, la faringe, el intestino; o de los animales, en espera de que se presenten circunstancias favorables para convertirse en patógenos, como por ejemplo: factores predisponentes, debido a una exaltación de la virulencia de los mismos, y por la pérdida total o parcial de la resistencia del huésped.

Dermatofitosis

La dermatofitosis es una infección superficial del tejido queratinizado, causada por los hongos dermatófitos. 

Historia. El estudio de las dermatofitosis ha sido favorecido por el carácter superficial de sus manifestaciones clínicas. Estas infecciones fueron descritas en los primeros relatos históricos. Tiña, un nombre que persiste en la actualidad, se refiere literalmente a una larva de insecto (polilla de la ropa) que era considerada por los romanos la causa de la infección. 

En el siglo xix, el trabajo de una serie de observadores culminó en el cultivo del microorganismo responsable de la tiña y la provocación experimental de enfermedades por inoculación cutánea del hongo. Sabouraud, al publicar «Les Teignes», en 1910, clasificó los dermatófitos y efectuó otras observaciones clínicas y terapéuticas, que hoy en día conservan su exactitud. Por su trabajo, Sabouraud es considerado con justicia el padre de la micología médica.

Epidemiología. Los dermatófitos conforman 39 especies estrechamente relacionadas con 3 géneros imperfectos: Microsporum, Trichophyton y Epidermophyton. Ahora se ha reconocido el estado perfecto o sexual de 21 de los dermatófitos. 

En la medida en que los dermatófitos evolucionan hacia el parasitismo humano, disminuye su capacidad de formar un estado perfecto. Aunque se han identificado 39 especies, solo unas pocas son responsables de la mayoría de las infecciones humanas. Muchas de las otras especies son queratinofílicos habitantes del suelo, con escasa tendencia a infectar a seres humanos. Así, un importante concepto para comprender las infecciones por dermatófitos es conocer su ecología, es decir, si la especie reside predominantemente en el suelo (geofílico), en animales (zoofílicos) o en seres humanos (antropofílicos).

Los microorganismos geofílicos están adaptados para habitar el suelo e infectan esporádicamente a los seres humanos, lo que resulta en una enfermedad inflamatoria. El M. gypseum es el geófilo más común aislado en infecciones humanas. Las especies zoofílicas infectan a animales superiores, pero pueden ser transmitidas en forma esporádica a los seres humanos. 

Los animales domésticos y las mascotas se están convirtiendo en una creciente fuente de este tipo de infecciones (M. canis en gatos o perros) en áreas urbanas. La transmisión se puede producir a través del contacto directo de una determinada especie animal o, indirectamente por el pelo infectado de animales que es transportado en prendas de vestir, o está presente en establos o en forrajes contaminados. Las especies antropofílicas se han adaptado para infectar seres humanos, por lo que suelen ser de carácter epidémico, transmitiéndose de persona a persona por contacto directo o, indirectamente, a través de fomites. Contrario a las infecciones zoofílicas, los microorganismos antropofílicos pueden provocar una infección relativamente no inflamatoria, localizada, a menudo, en áreas cubiertas del cuerpo.

Independientemente de los factores del huésped y los geográficos, se debe tener en cuenta la virulencia del microorganismo infectante.

Patogenia. La manera en que se inicia y mantiene una infección por dermatófitos aporta información que puede ser útil para conocer las manifestaciones clínicas de estas infecciones. Muchos de estos datos han provenido de infecciones inducidas experimentalmente. Iniciar la infección clínica demanda más que un mero inóculo grande de hongos. En estudios de pie de atleta experimental, los voluntarios que sumergieron un pie en agua altamente contaminada por T. rubrum o T. mentagrophytes no adquirieron infección activa, a menos que el pie fuese traumatizado primero. Por ende, la presencia de un medio adecuado en la piel del huésped es de importancia crucial en la aparición de dermatofitosis clínica; además del traumatismo, es importante la hiperhidratación de la piel con maceración. La oclusión con un material no poroso aumenta la temperatura y la hidratación de la piel, e interfiere en la función de barrera del estrato córneo. La oclusión natural provocada por usar calzado no poroso contribuye definitivamente a la aparición del pie de atleta. 

En climas tropicales, los sujetos no aclimatados suelen presentar lesiones de tiña del cuerpo, debido, en parte, a la vestimenta oclusiva. Se inocula la piel del huésped en condiciones adecuadas, se suceden varios estadios a través de los cuales progresa la infección. Estos estadios son aplicables a la mayoría de las infecciones superficiales por dermatófitos. Consisten en un período de incubación y después de agrandamiento, seguido por otro refractario y un estadio de involución. Durante el período de incubación un dermatófito crece en el estrato córneo, a veces con signos clínicos mínimos de infección. Se ha postulado un estado de portador cuando se detecta un dermatófito en la piel aparentemente normal por examen con KOH o cultivo.

Los dermatófitos producen queratinasas y otras enzimas proteolíticas, pero no se conoce totalmente su participación en la patogenia de la infección clínica. Hay evidencias de que puede haber digestión enzimática real de la queratina.

La conclusión obvia de estos estadios es que la respuesta inmunológica del huésped, y también las enzimas o las toxinas producidas por el microorganismo, explican los hallazgos clínicos de las dermatofitosis, de modo que su patogenia no se conoce por completo, por lo que es probable que participen otros factores que todavía no han sido dilucidados. En estas infecciones, el papel del huésped interactúa con características del microorganismo infectante y debe ser analizado por separado.

Inmunología. En los últimos años, se ha estudiado exhaustivamente la inmunología de las infecciones por dermatófitos, no obstante, el conocimiento en esta área es aún incompleto. La resistencia de las infecciones por dermatófitos puede implicar mecanismos inmunológicos o no, por ejemplo, después de la pubertad sobreviene una resistencia natural a la tiña del cuero cabelludo, causada por el M. audouinii. Algunos autores han atribuido esta resistencia al aumento de ácidos grasos saturados fungistáticos y fungicidas de cadena larga, que se producen después de la pubertad. Además, una sustancia conocida como factor inhibitorio sérico (SIF) parece limitar el crecimiento de los dermatófitos al estrato córneo, en la mayoría de las circunstancias. No es un anticuerpo, pero es un componente dializable, termolábil, del suero fresco. 

La transferrina fija el hierro que necesitan los dermatófitos para continuar su crecimiento; así mismo, se ha identificado un inhibidor de la alfamacroglobulina queratinasa en el suero, lo cual puede modificar el crecimiento de los microorganismos. La infección induce la producción de anticuerpo precipitante, hemaglutinantes y fijadores del complemento: IgG, IgM, IgA e IgE. Sin embargo, estos anticuerpos no son especie específicos y tienen reacción cruzada con otros hongos dermatófitos y saprofitos, incluidos los transmitidos por el aire. También se ha observado que los anticuerpos tienen reacción cruzada con el isoantígeno del grupo A de sangre humana y la sustancia intercelular de la epidermis.

Las infecciones crónicas por T. rubrum y las dermatofítides han sido acompañadas por anticuerpos fijadores de complemento y precipitantes. El principal mecanismo inmunológico de defensa en las infecciones por dermatófitos es la respuesta de hipersensibilidad retardada tipo IV.

Dermatofítides. Las reacciones de dermatofítide son una parte importante de la discusión de la inmunología de los dermatófitos. Estas son reacciones inflamatorias secundarias de la piel, en un sitio distante de la infección micótica asociada. A la inversa del material obtenido de la dermatofitosis, los cultivos y exámenes con KOH de las lesiones ide son negativos. Por lo general, las reacciones IDE se acompañan de una prueba cutánea con tricófito retardada reactiva. Se desconoce el mecanismo responsable de esta respuesta, pero puede involucrar una respuesta inmunológica local al antígeno micótico absorbido sistemáticamente.

Desde el punto de vista clínico, las reacciones IDE pueden adoptar varias formas y tienden a aparecer en el momento cumbre de la infección por dermatófitos o poco después. Así mismo, sobreviene con frecuencia inmediatamente después de iniciar el tratamiento antimicótico sistémico, observándose que la incidencia de IDES en una población no seleccionada con dermatófitosis es del 4 al 5 %. En ocasiones, se justifica el tratamiento esteroideo tópico o sistémico simultáneo, además de la griseofulvina, sobre todo si la dermatofítide es sumamente generalizada o inflamatoria.

Tiña del cuero cabelludo (Tinea capitis)

Es una dermatofitosis del cuero cabelludo y el pelo asociado, causada por diversas especies de los géneros Mi-crosporum y Trichophyton; las especies de Epidermophyton no se asocian con la enfermedad.

Epidemiología. La fuente de infección depende de si el agente causal es geofílico, zoofílico o antropofílico. Estos factores tienen una participación en determinar el grado de inflamación clínica. Los microorganismos antropofílicos mantienen su virulencia en la transmisión interpersonal, lo que permite que el carácter epidémico sea una característica prominente de estas infecciones.

Los pacientes afectados con más frecuencia son niños de 4 a 14 años; las infecciones en adultos son poco frecuentes, pero, de hecho, existen fundamentalmente cuando el agente causal es una especie de Trichophyton.

Muchos estudios han demostrado un predominio en el sexo masculino, en las infecciones causadas por Micros-porum. En el caso de T. tonsurans, la tasa de infección masculino-femenina es igual durante la infancia, pero favorece a las mujeres en la edad adulta. En muchos casos, sobre todo en infecciones inflamatorias, o en infecciones por M. au-douinii, la enfermedad es autolimitada y pocas veces se extiende más allá de la pubertad. Las infecciones por T. ton-surans también pueden ser autolimitadas, sin embargo, parecen extenderse a la población adulta con más frecuencia que el M. audouinii.

Los microorganismos responsables de esta enfermedad pueden cultivarse de cepillos, peines, gorras, fundas de almohadas, butacas y otros objetos; asimismo, la enfermedad se puede transmitir de niño a niño por la exposición en escuelas o círculos infantiles. Los pelos afectados pueden albergar microorganismos infecciosos por un año o más, después de haber sido desprendidos del huésped; el hacinamiento es un factor importante en el aumento de las probabilidades de transmisión. En la tiña del cuero cabelludo se ha demostrado de forma reiterada la existencia de un estado de portador asintomático; esto tiene importantes implicaciones epidemiológicas, dado que las fuentes silenciosas de infección son más difíciles de detectar y erradicar.

Etiología y patogenia. Casi todas las especies de Microsporum o Trichophyton pueden provocar tiña del cuero cabelludo, por lo que los agentes causales pueden clasificarse según su preferencia por el huésped, es decir, antropofílicos, zoofílicos, geofílicos, y según produzcan artrosporas fuera o sólo bajo la cutícula del pelo (ectotrix) o dentro del pelo (endotrix).

Diversos autores han estudiado la patogenia del cuero cabelludo. el pelo parece ser susceptible a los dermatófitos ectotrix durante la fase anágena, media o tardía. Por lo general, la infección comienza en el estrato córneo perifolicular y, después de un período de incubación, las hifas suelen diseminarse hacia el interior y alrededor del tallo del pelo, descienden hacia el folículo y penetran en la porción media del pelo. Posteriormente, las hifas descienden dentro de la porción intrapilosa del pelo hasta alcanzar el borde de la zona queratógena, y continúan creciendo en equilibrio con el proceso de queratinización, de modo que no pasan el límite superior de la zona queratógena.

Manifestaciones clínicas. Los distintos microorganismos que causan tiña del cuero cabelludo se pueden manifestar por diferentes formas clínicas:

- Tiña seca de la cabeza o no inflamatoria:

· Tricofítica. 

· Microspórica. 

- Tiña inflamatoria:

· Querion de Celso. 

· Granulomas dermatofíticos. 

· Favus. 

Tiña seca de la cabeza o no inflamatoria. Es la variedad más común. Se inicia el crecimiento radiado del hongo mediante sus micelios o filamentos, que invaden todo aquello que tiene queratina y, por ende, al pelo, que es un tallo rígido de este material. Los pelos son atacados a nivel de la base de la porción intrafolicular, de manera que se degrada la queratina a nivel del bulbo y matriz del pelo, por lo tanto el resto cae, debido a que la raíz pierde fuerza para sostenerlo, lo que da origen a pequeños pelos cortos. 

Los pelos parasitados no crecen, sin embargo, el proceso de queratopoyesis, lejos de interrumpirse, está incremen-tado; lo que sucede es que se genera un empate: el organismo produce queratina y el hongo la destruye en el momento en que se forma, por ello se produce un pelo frágil, quebradizo, que se rompe apenas sale a la superficie, con el más mínimo traumatismo. Todo este proceso explica la morfología y sintomatología clínica, constituida por una tríada:

1. Placas seudoalopécicas que pueden ser únicas o varias; el tamaño de estas varía en dependencia de la evolución del padecimiento. En las placas no falta el pelo en realidad, sino que está roto (Fig. 16.1). 

2. Pequeños pelos cortos, envainados, decolorados, de aproximadamente 2 a 5 mm, en ocasiones blanquecinos por la gran cantidad de esporas que contienen; a veces se observan como puntos negros enterrados en la piel. 

3. Escamas más o menos abundantes.





Fig. 16.1. Tiña no inflamatoria en cuero cabelludo.
En el caso de los niños, las madres refieren que están perdiendo pelo, y en apariencia así lo parece, pero si observamos la zona con una lupa se apreciará el aspecto de los pelos parasitados, diferenciándose de la tricotilomanía, en la que los pelos se ven cortos a diferentes alturas, pero sin alteraciones en su color, ni en su forma.

La tiña seca de la cabeza o no inflamatoria presenta 2 variedades morfológicas:

1. Tricofítica. Generalmente es causada por el T. tonsurans y otros como el T. mentagrophytes, T. violaceum, T. schoenleinii. Se presenta en forma de varias placas pequeñas, escamosas, con pocos pelos cortos, que ligeramente salen a la superficie; a este aspecto se le ha denominado “signo del escopetazo”, es decir, como pequeños granos de pólvora.
En ocasiones las placas seudoalopécicas escamosas se entremezclan con pelos sanos, dando el aspecto similar a una dermatitis seborreica. Al microscopio estos pelos tienen una parasitación tipo endotrix. 

2. Microspórica. Producida generalmente por el M. canis y otros como el M. gypseum, M. ferrugineum, M. audouinii. Se presenta una sola placa grande, seudoalopécica, circular, escamosa y con abundantes pelos cortos de aproximadamente 4 a 5 mm, dando el aspecto como si hubiesen sido cortados al mismo nivel (segados). Al microscopio los pelos están parasitados por fuera y por dentro (tipo ectoendotrix). 

Aunque regularmente las tiñas de la cabeza se presentan bajo la descripción anterior, se pueden observar falsas tiñas microspóricas y tricofíticas, lo que depende de la cantidad del inóculo y de las infecciones asociadas como las pediculosis, debido a que los piojos arrastran las esporas por todo el cuero cabelludo.

En estos casos de tiña seca, el organismo, por lo regular, no se ha enterado inmunológicamente de los agentes infecciosos, o bien no hace nada para eliminarlos (por romper el equilibrio), y es el tratamiento o la pubertad con sus cambios hormonales los que rompen este equilibrio.

Tiña inflamatoria

Querion de Celso. Es un estado inflamatorio de defensa e irónicamente más perjudicial al huésped. Ocurre cuando el huésped se entera de la existencia del hongo y pone en juego sus mecanismos inmunológicos para eliminarlo. Este proceso se realiza a través de la inmunidad celular. El hecho de que los agentes causales sean más frecuentemente de origen zoofílico, no tiene que ver con la capacidad agresiva del dermatófito, sino con las variantes antigénicas que por lo regular no han sido reconocidas por el organismo.

Etiología. Con mayor frecuencia es producido por el M. canis y el T. mentagrophytes. Desde el punto de vista clínico, se puede observar un espectro de cambios inflamatorios; se inicia como una tiña seca, compuesta por una o varias placas seudoalopécicas, con descamación y pelos cortos; el padecimiento comienza a presentar más eritema e inflamación; esto da paso a una lesión tumoral, de bordes bien definidos, dolorosa y cubierta de numerosas pústulas, de las que drena abundante pus, y es por esta imagen clínica que recibe el nombre de querion, que significa “panal de abejas”.

El síntoma más importante en esta entidad es el dolor; se pueden presentar adenopatías satélites y retroauriculares; si el proceso continúa, paulatinamente los pelos cortos son expulsados o quedan bajo el proceso inflamatorio. En el término de aproximadamente 8 semanas, la respuesta hística y sobre todo la inmunidad celular, eliminan por completo el parásito, pero dejan como consecuencia zonas de alopecia definitiva con fibrosis, debido a que el folículo piloso es atacado constantemente.

A pesar de que el querion de Celso es un proceso en el que el huésped se defiende y puede autoeliminar el parásito, hay que tratarlo con rapidez por las secuelas que provoca. Debe destacarse que no se trata de una tiña infectada por gérmenes piógenos. En raras ocasiones el querion puede generar respuestas inmunológicas a distancia, como ides en manos y eritema nudoso en piernas.

Granulomas dermatofíticos (tiña profunda, granuloma tricofítico, granuloma de Majochi, enfermedad de Wilson). Son producidos en raras ocasiones cuando los dermatófitos, por una falta de los sistemas defensivos de detección de la piel, penetran más allá de la capa córnea e invaden la dermis y en ocasiones otras estructuras. Casi siempre son causados por algunas especies del género Trichophyton, sobre todo antropofílicos (en este género es donde se incluye la mayor cantidad de este tipo de especies que se adaptan más fácilmente que las zoofílicas, por ejemplo, T. rubrum). 

Se presentan en todas las edades, con mayor frecuencia entre la 3ra. y 4ta. décadas, y en el sexo femenino, porque es más frecuente que la mujer adulta presente tiña crónica de la cabeza; y en los casos de la piel lampiña, por la costumbre que tienen las mujeres de rasurarse el vello de las piernas, lo que provoca que las esporas de los hongos penetren más fácilmente al folículo piloso.

Entre los factores predisponentes se encuentran la tiña previa o crónica, diabetes, desnutrición, pubertad retardada, inmunodeprimidos (como en pacientes con linfomas), leucemias, terapia con citotóxicos y esteroides sistémicos.

Con mayor frecuencia se presentan en la piel lampiña, sobre todo en miembros inferiores, superiores, tronco y cara, y excepcionalmente en la cabeza, afectando el cuero cabelludo. En ambas topografías (cabeza y piel lampiña) los granulomas se manifiestan en 3 fases: la primera fase o herpética, es similar e indistinguible de una tiña seca; está constituida por placas escamosas, seudoalopécicas y con pequeños pelos cortos; es poco pruriginosa y sumamente crónica; esto da paso a la segunda fase o nodular, formada por pequeños nódulos de aproximadamente 2 cm de diámetro, duros y dolorosos a la palpación, que tienden a reblandecerse para dar paso a la tercera fase o degenerativa, constituida por úlceras y fístulas que se comunican entre sí, de las que sale un exudado purulento, espeso y rico en estructuras fúngicas. No tienen tendencia a la curación espontánea.

En la piel lampiña se presentan las mismas fases; el padecimiento puede ser extenso o limitado. Se inicia con la fase herpética, similar a la tiña del cuerpo; las lesiones están constituidas por placas eritematoescamosas con bordes activos y pruriginosos. Estas lesiones se hacen crónicas y dan paso a la fase nodular, formada por nódulos con aspecto de chícharos, que miden de 0,5 a 3 cm de diámetro, de color violáceo, dolorosos y duros a la palpación, que tienden a disponerse alrededor de la placa escamosa y forman un clásico cordón nudoso. En la fase degenerativa los nódulos se reblandecen para formar úlceras, de las cuales drena un exudado espeso. Esporádicamente se presentan fístulas y daño óseo.

Diagnóstico diferencial:

1. Tiñas del cuerpo. 

2. Querion de celso. 

3. Eritema nudoso. 

4. Foliculitis bacteriana. 

Tiña fávica o favus. Es causada por el Trichophyton schoenleinii, que afecta el cuero cabelludo en forma de clásicos godetes fávicos y excepcionalmente ataca la piel lampiña y las uñas. El padecimiento se presenta por lo general en niños y no cura espontáneamente en la pubertad, por lo que se puede ver en algunos adultos. La tiña fávica se inicia en forma de placas eritematoescamosas con un punteado rojizo, que posteriormente se convierten en costras elevadas; cuando el proceso está conformado se observan sus 3 características clásicas:

1. Godetes fávicos, que son una especie de cazoleta o escudete, que recubre la cabeza, y están compuestos por el exudado seco y elementos miceliares acumulados; esto da un olor especial a ratón mojado. 

2. Pelos fávicos, los cuales son largos, decolorados, amarillogrisáceos, deformados y sin brillo. 

3. Francas zonas de alopecia verdadera y difusa. 

Los síntomas más comunes son el intenso prurito y ardor. A diferencia de las otras tiñas, el favus no cura espontáneamente con la pubertad y su tratamiento debe ser más prolongado por las constantes recidivas que presenta. La tiña fávica de la piel glabra se inicia como una tiña vulgar, constituida por pápulas y vesículas que dan paso a placas eritematoescamosas, que forman costras elevadas cupuliformes, denominadas escútulas, compuestas también por exudado y masas fúngicas malolientes.

Diagnóstico diferencial:

1. Tiña seca:

a) Alopecia areata.
b) Tricotilomanía.
c) Dermatitis seborreica.
d) Psoriasis.
e) Secundarismo sifilítico.

2. Querion de Celso y favus:

a) Foliculitis decalvante.
b) Perifoliculitis nodular o granulomatosa.
c) Lupus eritematoso.
d) Impétigo.
e) Ántrax.

Hallazgos de laboratorio. La confirmación de laboratorio de las infecciones por dermatófitos es imperativa. El examen con lámpara de Wood es valioso en las infecciones causadas por el M. audouinii, M. canis, M. ferrugineum o M. distortum. Típicamente, aquí se observa una banda de fluorescencia verde brillante en el pelo, inmediatamente por arriba del nivel del cuero cabelludo. El examen puede ser positivo cuando solo unos pocos pelos están infectados. Se considera que la fluorescencia es producida por pteridinas generadas en la medida en que el hongo infecta activamente los pelos en crecimiento. 

Las infecciones típicas por T. tonsurans no presentan fluorescencia. En estos casos, el examen cuidadoso con KOH y las técnicas de cultivo apropiadas son cruciales para arribar al diagnóstico correcto. Los especímenes obtenidos para cultivo deben ser inoculados en agar dextrosa de Sabouraud con antibióticos e incubados a temperatura ambiente. Posteriormente, el organismo puede ser identificado por las características de la colonia y por microscopia.

Tratamiento. La tiña del cuero cabelludo puede resolverse de manera espontánea. Hay autores que consideran que las infecciones por M. audouinii desaparecen en la pubertad; sin embargo, datos más recientes indican que estas infecciones, así como muchas provocadas por T. tonsurans, se resuelven en el término de un año sin tratamiento, ni relación con la pubertad. Las infecciones inflamatorias por zoófilos y geófilos tienden a la resolución espontánea en un período que varía inversamente con la inflamación. La tiña del cuero cabelludo se trata con un antimicótico sistémico, co-mo la griseofulvina. La dosis habitual es de 1 g/día o 0,5 g/día del fármaco micronizado. En los niños, la dosis es de l0 a 12 mg/kg/día. 

El tratamiento se debe continuar hasta alcanzar la curación clínica y de laboratorio (cultivo), por lo general de 4 a 8 se-manas. En ocasiones se emplean productos tópicos de forma coadyuvante con tratamiento sistémico. Dentro de los productos tópicos podemos utilizar la pomada de Whitfield con azufre o el ungüento de tolnaftato, así como pinceladas de timol y iodo salicílico. Sin embargo, no se recomienda tratamiento tópico solo.

En la tiña del cuero cabelludo muy inflamatoria, los corticosteroides orales pueden ser útiles para reducir la incidencia de cicatrización. Esta medicación es útil en el tratamiento de los querion. La dosis habitual de prednisona es 1 mg/kg/día, administrada en una toma por la mañana. Cuando se detecta tiña del cuero cabelludo es importante examinar los contactos íntimos del paciente para investigar la evidencia de la enfermedad. No se justifica separar a los niños infectados de la escuela, si se indica tratamiento efectivo. Cuando se cultivan microorganismos zoofílicos se justifica examinar a las mascotas (perros, gatos) para detectar la evidencia de dermatófitos.

La tiña fávica se trata de manera efectiva en la misma dosificación indicada anteriormente. Es importante examinar y tratar en forma simultánea a todos los miembros de la familia afectados; también es beneficioso mejorar las condiciones higiénicas, así como esforzarse para limpiar localmente las áreas con costras extensas.

Tiña de la barba

La tiña de la barba, conocida también como sicosis, “prurito de barbero”, es una infección micótica limitada a la barba de pelo grueso y el área del bigote en los hombres (Figs. 16.2 y 16.3).

	


	



	Fig. 16.2. Tiña del bigote.
	Fig. 16.3. Tiña del bigote.


Epidemiología. Por definición, la tiña de la barba solo se observa en los hombres; generalmente, la infección se adquiere por contacto con animales. Antes de la introducción de las técnicas antisépticas modernas, la tiña de la barba, denominada entonces prurito de barbero, era transmitida de persona a persona por rasuradores o máquinas de cortar pelo contaminadas.

Etiología y patogenia. Globalmente, los dermatófitos más comunes que causan tiña de la barba son los micro-organismos zoofílicos. Se considera que la patogenia de la tiña de la barba es similar a la del cuero cabelludo. Los pelos gruesos muestran singular susceptibilidad; en ocasiones, se puede observar compromiso concurrente de la barba y el cuero cabelludo.

Manifestaciones clínicas. Se han conocido 3 tipos clínicos de la tiña de la barba: 1) inflamatoria o tipo querion; 2) superficial o sicosiforme, y 3) circinada o tipo diseminante. La variedad inflamatoria es análoga a la formación de querion en la tiña del cuero cabelludo. En la tiña de la barba las lesiones suelen ser unilaterales; las áreas de compromiso frecuente son el mentón, el cuello y las regiones maxilar y submaxilar; suele estar respetado el labio superior. La mayoría de las veces las lesiones inflamatorias son causadas por T. mentagrophytes y T. verrucosum; estas lesiones son nodulares y pustulosas, y a menudo hay secreción asociada de material seropurulento con formación ulterior de costras, observándose pústulas perifoliculares. Se pueden observar abscesos y los pelos dentro del área infectada se desprenden con facilidad, y son opacos y quebradizos. Con el tiempo pueden formarse trayectos fistulosos, por lo que la cicatrización y la alopecia permanente son el resultado final en las áreas de compromiso severo.

El tipo superficial de la tiña de la barba se asemeja típicamente a la foliculitis bacteriana; hay un eritema difuso asociado con pápulas y pústulas perifoliculares. Los microorganismos que producen este cuadro clínico son los antropofílicos, relativamente no inflamatorios. El tipo circinado de la barba es análogo al de la piel glabra; hay un borde vesicopustuloso activo, que se propaga con descamación central. En esta variante puede haber preservación relativa del pelo. También pueden observarse tiñas de la barba atípicas, sobre todo si el curso de la enfermedad es modificado por tratamiento corticosteroideo o de otro tipo. La infección producida por el M. canis puede mostrar patrones clínicos poco habituales.

Hallazgos de laboratorio. Se pueden examinar los pelos o las escamas desprendidos con KOH al l0 %, como se describe en la tiña del cuero cabelludo. Según el organismo involucrado, se puede observar invasión endotrix o ectotrix del pelo, así como infecciones del estrato córneo. El examen de la lámpara de luz de Wood es útil solo en las infecciones por M. canis, en las que es posible observar una fluorescencia verde brillante. Por supuesto, los cultivos del pelo y las escamas se llevan a cabo en agar dextrosa de Sabouraud con antibióticos.

Diagnóstico diferencial. Se debe diferenciar la tiña de la barba de una foliculitis bacteriana, dermatitis perioral, infección candidiásica, dermatitis acneiforme, seudofoliculitis de la barba, dermatitis por contacto y herpes simple. Por lo general, la foliculitis bacteriana es bilateral y puede comprometer el labio superior; además, puede haber más dolor o hipertermia que en la tiña de la barba. Las otras entidades mencionadas pueden diferenciarse mediante una anamnesis precisa y otros procedimientos diagnósticos.

Tratamiento. Al igual que en la tiña del cuero cabelludo, se indica griseofulvina en una dosis de 0,5 a 1 g por día, de acuerdo con la variedad utilizada, y se mantendrá durante 2 a 3 semanas después de la resolución clínica. Se recomiendan las medidas locales, como antimicóticos tópicos, fomentaciones y debridamiento de restos costrosos. En ocasiones, en infecciones muy inflamatorias, es útil un curso de tratamiento corticosteroideo sistémico. Si no son tratadas, la mayoría de las infecciones inflamatorias resuelven en forma espontánea en unas pocas semanas; en cambio, las infecciones superficiales, menos inflamatorias, pueden persistir durante meses.

Tiña del cuerpo (tinea circinada)

La tiña del cuerpo incluye arbitrariamente todas las infecciones por dermatófitos de la piel glabra, con exclusión de ciertas localizaciones específicas (palmas, plantas e ingles) (Figs. 16.4-16.7).

Etiología. Todas las especies de dermatófitos pertenecientes a los géneros Trichophyton, Microsporum o Epidermophyton son capaces de provocar tiña del cuerpo. Los 3 agentes causales más comunes son T. rubrum, M. canis y T. mentagrophytes.

Epidemiología. El microorganismo responsable se transmite por contacto directo con un individuo o animal infectado; asimismo, se puede transmitir a través de fomites inanimados, como la vestimenta y los muebles. Aunque hay cierta controversia sobre este punto, muchos autores consideran que esta tiña se debe a la transferencia de infección de otros sitios afectados del mismo paciente. Es evidente que un clima tropical o subtropical se asocia con una mayor frecuencia y severidad de la tiña del cuerpo. Muchas de estas infecciones son causadas por el M. canis y lo más probable es que este microorganismo se adquiera por contacto con mascotas (en especial gatos y perros).

	


	


	


	



	Fig. 16.4. Tiña circinada.
	Fig. 16.5. Tiña circinada.
	Fig. 16.6. Tiña circinada.
	Fig. 16.7. Tiña circinada.


Patogenia. Los microorganismos responsables de la tiña del cuerpo suelen residir en el estrato córneo. Presumiblemente el factor inhibitorio sérico es responsable de limitar la infección. Después de un período de incubación de 1 a 3 semanas, hay propagación centrífuga; el borde activo de avance de la infección tiene una mayor velocidad de recambio epidérmico; presumiblemente la epidermis del huésped esté intentando excretar el microorganismo aumentando el recambio epidérmico para superar la velocidad de crecimiento del hongo. Este mecanismo de defensa es exitoso hasta cierto grado, dado que hay eliminación relativa de la infección en el centro de la lesión cutánea anular. Hay resistencia transitoria a la reinfección en esta área por un período variable; de todos modos, más adelante se suelen observar zonas secundarias de infección.

Manifestaciones clínicas. La tiña del cuerpo puede tener diversas presentaciones clínicas. La más frecuente es la lesión anular típica, con un borde activo eritematoso y, en ocasiones, vesiculoso; con frecuencia, el centro de la lesión presenta aclaramiento, pero puede haber variaciones. El síntoma más importante es el prurito. 

A menudo, en las tiñas del cuerpo producidas por el T. rubrum, el centro presenta anillos concéntricos, puede haber placas de infección confluentes y con frecuencia se observan lesiones policíclicas o psoriasiformes. Es evidente que debe haber un alto índice de sospecha de tiña, ante todo rash rojo, escamoso. 

Esta enfermedad puede aparecer en cualquier área. Cuando la causa es un microorganismo zoofílico, las lesiones se suelen localizar en piel expuesta (cabeza, cuello, cara y brazos); y cuando es secundaria al M. canis, las lesiones pueden ser inusitadamente numerosas. La producida por microorganismos antropofílicos suele afectar áreas ocluidas o de traumatismo.

Hallazgos de laboratorio. El diagnóstico correcto debe basarlo el clínico en el laboratorio. Las muestras para examen con KOH deben tomarse del borde activo de la lesión, sitio donde son más numerosos los microorganismos. Se visualizan hifas tabicadas, ramificadas en el estrato córneo; si hay lesiones bulosas, el mayor número de microorganismos se encuentran examinando el techo de la ampolla; por último, si las lesiones son granulomatosas, dérmicas, la mayor positividad de cultivo se obtiene usando material de biopsia con inóculo. No se debe realizar solo el examen directo, el cultivo es necesario; el material infectado se debe inocular en agar dextrosa de Sabouraud con antibióticos. Se requieren 4 semanas de incubación a temperatura, antes de descartar las placas de cultivo.

Diagnóstico diferencial. El diagnóstico diferencial de la tiña del cuerpo es variable. En la tiña anular habitual se deben considerar entidades como el eritema anular centrífugo (EAC), eccema numular y el granuloma anular (GA). Por lo general, en el EAC hay descamación por detrás del borde de avance, mientras que en la tiña del cuerpo se le observa en todo el borde de avance. En el eccema numular hay cambios eccematosos o costra en toda la lesión y no se observa aclaramiento central; además, las lesiones tienden a ser más numerosas y simétricas que en la tiña del cuerpo. 

En el GA, pápulas intradérmicas sin alteraciones epidérmicas significativas conforman el borde de las lesiones. Si la lesión clínica tiene un aspecto más papuloescamoso, hay que considerar otras entidades papuloescamosas típicas (psoriasis, liquen plano, sífilis secundaria, dermatitis seborreica, pitiriasis rosada o pitiriasis rubra pilaris). 

La mayoría de las entidades anteriores se distinguen con facilidad por sus signos clínicos característicos y por biopsia. En las variantes inflamatorias de la tiña del cuerpo, las infecciones bacterianas, candidiásicas y micóticas profundas participan en el diagnóstico diferencial. Las lesiones verrugosas y granulomatosas pueden simular infecciones ácido-resistentes o blastomicosis norteamericana. Las lesiones más profundas se pueden asemejar a abscesos bacterianos, paniculitis o vasculitis nodular. Las tiñas faciales suelen parecerse al lupus eritematoso o a la dermatomiositis. Otras entidades que deben considerarse son las fotodermatosis, como la erupción polimorfa solar, la dermatitis de contacto y el acné rosácea.

Tratamiento. Para las lesiones aisladas de la tiña del cuerpo, los agentes tópicos como el nitrato de miconazol al 1 %, el clotrimazol al 2 % y otros imidazoles tópicos, o piridonas como la ciclopiroxolamina al 1 %, son los más efectivos. También se pueden utilizar pomadas de azufre y ácido salicílico como la Whitfield, tolnaftato o pinceladas a base de timol salicílico, y otras. Para las lesiones generalizadas más inflamatorias se indica griseofulvina en una dosis equivalente a 0,5 g o 1 g/día, según la variedad utilizada. En las infecciones que no responden a la griseofulvina puede ser útil el ketoconazol.

Tiña crural (tinea cruris)

La tiña crural es una dermatofitosis que se localiza en la región inguinal, los genitales, el área pubiana, la piel perineal y perianal.

Epidemiología. La tiña crural es casi exclusivamente una dermatosis masculina. Las razones de estas preferencias pueden depender de varios factores: 1) los hombres usan prendas de vestir más oclusivas que las mujeres; 2) debido al escroto, la piel de la región inguinal de los hombres puede estar sujeta a una mayor área de oclusión; 3) en general, los hombres tienen más actividad física que las mujeres, por lo que la ingle puede permanecer caliente y húmeda por períodos más prolongados; 4) en los hombres puede haber mayor incidencia de otros sitios de infección por derma-tófitos, por ejemplo, tinea pedis, capaces de funcionar como un reservorio para nuevos casos de tiña crural. 

El contacto físico cercano, directo o indirecto, no parece igualar las diferencias citadas anteriormente. Los factores ambientales son importantes en el comienzo y propagación de la tiña crural. Es bien sabido que estas infecciones son más frecuentes en los meses de verano o en climas tropicales, en los que el calor y la humedad ambiente son máximos. 
Si se agrega la oclusión por prendas de vestir o trajes de baño húmedos, se crea un medio óptimo para la iniciación o el recrudecimiento de esa infección. Una última consideración epidemiológica importante es la participación de der-matofitosis de otras partes del cuerpo como reservorio de autoinfección en la tiña crural.

Etiología. Los microorganismos más comunes que causan tiña crural son el E. floccosum, T. rubrum y T. men-tagrophytes. Hay diferencias en el número de infecciones causadas por cada especie, las que dependen de la prevalencia de cada una en la población estudiada. La ingle es la localización más común de infecciones por E. floccosum.

Manifestaciones clínicas (Figs. 16.8-16-10). El prurito es un síntoma común; puede haber dolor si el área comprometida sufre maceración o infección secundaria. En la tiña crural clásica se observa compromiso bilateral, a menudo asintomático, de las lesiones genitocrural y superointerna del muslo. La lesión clínica se caracteriza por presentar un borde sobreelevado bien definido, que puede estar compuesto por múltiples papulovesículas eritematosas. 

	


	


	



	Fig. 16.8. Tiña crural.
	Fig. 16.9. Tiña crural.
	Fig. 16.10. Tiña crural.


El escroto puede parecer totalmente normal o solo con compromiso mínimo

El escroto puede parecer totalmente normal o solo con compromiso mínimo, aunque el examen microscópico y el cultivo muestran la presencia de microorganismos. Los 2 microorganismos más comunes que causan tiña crural producen lesiones clínicas con algunas diferencias.

Típicamente, el E. floccosum se manifiesta, como se describió antes, con un borde activo que se propaga, con aclaramiento central. Las lesiones pocas veces sobrepasan el surco genitocrural y la región superointerna del muslo. En cambio, las lesiones por T. rubrum suelen coalescer y propagarse para comprometer áreas más amplias de la piel adyacente en las áreas pubianas, abdominal inferior, glútea y perianal. 

En la tiña crural, el rascado crónico puede causar liquenificación y manifestarse como un cuadro tipo liquen simple crónico. La infección secundaria bacteriana puede enmascarar una tiña crural más crónica, por posible secreción, maceración y zonas pustulosas.

Hallazgos de laboratorio. Las escamas infectadas, examinadas con KOH al 10-30 %, muestran hifas tabicadas. Los cultivos inoculados en medio de Sabouraud con antibióticos, e incubados a temperatura ambiente, permitirán el crecimiento del microorganismo responsable en 2 semanas.

Diagnóstico diferencial. El diagnóstico se efectúa por el cuadro clínico típico asociado con microscopia o cultivo positivo. Otras dermatosis que presentan un cuadro clínico similar en la región crural son la psoriasis, la dermatitis seborreica, una dermatitis de contacto, la candidiasis, el eritrasma, el liquen simple crónico e, incluso, la enfermedad de Darier y el pénfigo crónico familiar benigno (Hailey-Hailey). 

La candidiasis se distingue por una mayor incidencia de compromiso escrotal evidente y la presencia de pústulas satélites en la periferia de placas eritematosas brillantes. El eritrasma se puede diferenciar examinando la lesión sospechosa con lámpara de Wood; la piel comprometida muestra fluorescencia rojo coral, mientras que las lesiones de tiña crural no. A veces, para descartar totalmente algunos de los otros diagnósticos mencionados, es necesaria la biopsia.

Tratamiento. Los esfuerzos para disminuir la oclusión y la humedad en la zona comprometida son de utilidad. Ello se puede lograr con prendas de vestir más livianas. En la mayoría de los casos, la tiña crural puede tratarse con medidas tópicas locales. Se han utilizado diversos agentes, como haloprogina, tolnaftato y los imidazoles tópicos (miconazol, clotrimazol o econazol); también puede utilizarse la pomada de Whitfield, si es tolerada por el paciente, o pinceladas que contengan ácido salicílico. Para las infecciones más generalizadas o inflamatorias se indica el tratamiento con griseofulvina.

Tiña de los pies (pie de atleta) y tiña de las manos

Antecedentes. La tiña de los pies (tinea pedis) es una dermatofitosis de comienzo relativamente reciente; es probable que no haya sido común antes de que los seres humanos comenzaran a usar calzado oclusivo. La tiña de las manos fue descrita por primera vez por Fox, en 1870, pero la tiña de los pies no se comunicó hasta 1888. En la actualidad, ambas son frecuentes en todo el mundo, e incluso, son las formas más comunes de infección por dermatófitos.

Epidemiología. La epidemiología de la tiña de los pies ha sido bien estudiada; es frecuente durante los meses de verano y en climas tropicales o subtropicales. El calzado es una variable importante; la incidencia de tiña de los pies es, sin duda, más alta en cualquier población que usa calzado oclusivo. La tasa de infección aumenta en individuos que utilizan baños públicos. 

Se suele aceptar que la tinea pedis es una infección de transmisión exógena, en la que se produce con facilidad infección cruzada entre los individuos susceptibles. Teorías previas postulaban que los dermatófitos pueblan las regiones interdigitales normales y que, en condiciones apropiadas (calor, humedad, traumatismo), podría sobrevenir una infección sintomática a partir de la flora endógena del paciente. En comunidades cerradas de individuos, la tasa de infección es mucho más alta.

Etiología. La mayoría de las veces, la tinea pedis es causada por el T. rubrum, T. mentagrophytes o E. floccosum. En raras ocasiones se han comunicado infecciones esporádicas por T. violaceum y M. canis. Por lo general, el T. rubrum provoca un compromiso seco, hiperqueratósico, tanto en los pies como en las manos, o en ambos. 

A menudo, el T. mentagrophytes determina un patrón vesicular y el E. floccosum puede causar uno u otro de los 2 pa-trones descritos anteriormente; sin embargo, el compromiso de las uñas de los dedos de los pies es menos frecuente en el caso del E. floccosum.

Manifestaciones clínicas (Figs. 16.11 y 16.12). La tiña de los pies se puede presentar como una de las 4 variantes clínicamente aceptadas, o como una superposición de uno o más de estos tipos.

	


	



	Fig. 16.11. Tiña de los pies.
	Fig. 16.12. Tiña de los pies.


Variantes:

1. El tipo crónico intertriginoso, que es el más común, se caracteriza por fisuras, descamación y maceración en las regiones interdigitales. Las más externas son las localizaciones más frecuentes de infección. Desde ahí la infección se puede propagar a la planta o a la garganta del pie, pero pocas veces compromete el dorso. 
La hiperhidrosis puede ser un problema subyacente en una serie de estos pacientes y se le debe tratar junto con la dermatofitosis. 
Diversos autores han llevado a cabo interesantes estudios de la ecología microbiana de las infecciones interdigitales del pie. Es evidente que la enfermedad que conocemos como pie de atleta no es causada solo por dermatófitos. Las regiones interdigitales de aspecto normal tienen una flora cutánea formada por corineformes aerobios y pequeños números de gramnegativos. Los dermatófitos también pueden colonizar con frecuencia las regiones interdigitales normales. El sobrecrecimiento de bacterias solas o la presencia de dermatófitos solos provoca un cuadro clínico relativamente leve y asintomático de corta duración. 

2. El tipo papuloescamoso crónico, que por lo general es bilateral, se caracteriza por inflamación mínima y descamación difusa tipo mocasín en las plantas. El T. rubrum y en ocasiones el T. mentagrophytes son los agentes causales habituales. Además de los pies, pueden estar comprometidas las manos, así como múltiples uñas de los dedos de los pies. Una localización común es la presentación en “una mano, dos pies”, observada con frecuencia en las infecciones por T. rubrum. 

3. El tipo vesiculoso o vesicoampollar que es causado habitualmente por el T. mentagrophytes, variedad interdigital. Cerca de la garganta del pie y en la región medioanterior de la superficie plana se observan pequeñas vesículas o vesicopústulas, que por lo general se acompañan de descamación, al igual que en las regiones interdigitales. Es más frecuente observar ampollas grandes. 

4. El tipo ulcerosa aguda, que se puede asociar con maceración, denudación segregante y ulceración de áreas de la planta del pie. Es característica la hiperqueratosis blanca evidente. A menudo, esta infección se complica por sobrecrecimiento bacteriano secundario. Las 2 variantes finales se suelen observar junto con una reacción “ide” vesiculosa, ya sea en una distribución tipo dishidrótica en las manos, en la región lateral del pie, o en el área de los dedos de los pies. 

Hallazgos de laboratorio. En la tiña de los pies el examen con KOH de las escamas es positivo para hifas tabicadas, ramificadas. Si hay lesiones vesicoampollares, el examen de una porción del techo de la ampolla arroja la máxima tasa de positividad. Se deben realizar cultivos en el medio de Sabouraud con agregado de ciclohexamida y cloranfenicol.

Diagnóstico diferencial. se puede efectuar adecuadamente si se presenta un cuadro clínico compatible y un examen directo o cultivo positivo. En cambio, si estos hallazgos son negativos, el diagnóstico diferencial es amplio. Otros diagnósticos que se deben considerar en la evaluación de una dermatosis interdigital son: candidiasis, eritrasma y callos blandos.

En la variedad hiperqueratósica escamosa, la tiña de los pies puede confundirse con enfermedades como psoriasis, queratodermias hereditarias o adquiridas de las palmas y las plantas, pitiriasis rubra pilaris y síndrome de Reiter.

En la dermatitis de contacto debida al calzado, las lesiones se localizan con más frecuencia en el dorso de los pies, no así en la tiña de los pies. En los niños, la dermatitis peridigital y la atópica son más comunes que en la tiña de los pies. 

En la presentación vesiculosa o vesiculopustulosa la tiña de los pies puede confundirse con psoriasis pustulosa, pustulosis palmar y plantar, y piodermitis bacterianas.

Tratamiento y prevención. La tiña de los pies se puede transmitir por contacto con escamas infectadas en los pisos de baños y piscinas, así como en la ropa. Es importante el control de la hiperhidrosis simultánea para prevenirla. Se pueden utilizar polvos o talcos antimicóticos (polvos con ácido undecilénico, zeolita o de tolnaftato), junto con calzado no oclusivo. 

En ocasiones, la aplicación tópica de hexahidrato de cloruro de aluminio al 20-25 % ayuda a eliminar la humedad excesiva. En la tiña franca de los pies, es óptima la griseo-fulvina ultramicronizada, 0,5 g/día, durante 3 meses. El tratamiento prolongado se debe al mayor período de recambio del estrato córneo de manos y pies. Con este esquema terapéutico las tasas de curación son del 90 %. 

En la tiña intertriginosa de los pies se recomienda un curso de 3 meses de griseofulvina y un imidazol tópico o tolnaftato, así como la pomada de Whitfield. 

Cuando hay maceración, eritema o denudación de la piel asociada con dolor, se debe descartar una infección bacteriana, secundaria mediante cultivos y tinciones de Gram. Si se demuestra una infección bacteriana, corresponde instituir antibióticos sistémicos apropiados, sobre la base de los estudios de sensibilidad. En estos casos es necesaria la terapéutica a base de fomentaciones de acetocúprico o de acriflavina, o de ácido acético al 1/4 %, si hay crecimiento de Pseudomonas. Asimismo, se indica con frecuencia la tintura de Castellani.

Tiña de las uñas y onicomicosis

La tiña de las uñas (tinea unguium) se define clínicamente como una infección por dermatófitos de la lámina ungueal. Por el contrario, la onicomicosis es toda infección de la uña causada por cualquier hongo, incluidos no dermatófitos y levaduras.

Epidemiología. La onicomicosis es una infección común, que representa el 20 % de la patología ungular. Alrededor del 30 % de los pacientes con infecciones por dermatófitos en otras partes del cuerpo también presentan tiña de las uñas.

Las infecciones micóticas de las uñas son casi exclusivamente una enfermedad del adulto. Los niños pueden afectarse durante epidemias familiares, pero en ellos el crecimiento ungular más rápido parece dificultar la infección. Las consideraciones epidemiológicas analizadas en el acápite sobre tiña de los pies también se aplican a la tiña de las uñas. De todos modos, como las infecciones micóticas de las uñas son más crónicas y recalcitrantes al tratamiento, brindan una fuente endógena de reinfección de los pies.

Etiología y patogenia. La onicomicosis no solo es causada por dermatófitos, sino también por ciertas levaduras y hongos que no lo son. Mundialmente, los dermatófitos más comunes que causan tiña de las uñas son: T. rubrum, T. mentagrophytes (var. interdigitale) y E. floccosum. Sin embargo, si un dermatófito es endémico de una determinada región geográfica, este, a menudo, es la causa de las infecciones ungulares, así como de otras dermatofitosis de esa zona. 

Las infecciones ungulares por Microsporum son sumamente raras. Es evidente que el T. rubrum es la causa más común de infecciones de las uñas de los dedos de la mano, pero las uñas de los pies pueden infectarse por muchos de los microorganismos citados. Numerosos hongos no dermatófitos han sido asociados con infecciones ungulares. Se ha observado que, de las levaduras, la Candida albicans invade la uña solo en la candidiasis mucocutánea crónica. Se han aislado otras especies de Candida, como C. parapsilosis, de las uñas de los dedos de los pies. A menudo, también se han cultivado hongos no dermatófitos de uñas consideradas clínicamente onicomicóticas. Sin embargo, se requieren criterios estrictos para implicar a estos microorganismos como patógenos primarios, dado que se les suele considerar como contaminantes cuando se examinan cultivos de rutina.

Zaias ha dividido las onicomicosis en 4 tipos clínicos: 

1. Onicomicosis subungular distal. 

2. Onicomicosis subungular proximal. 

3. Onicomicosis superficial blanca. 

4. onicomicosis candidiásica. 

Manifestaciones clínicas (Figs. 16.13-16.19). La onicomicosis subungular distal comienza como una coloración blanquecina o amarillo amarronada en el borde libre de la uña, o cerca del pliegue ungular externo. En la medida en que la infección progresa, la hiperqueratosis subungular puede provocar una separación de la lámina y el lecho ungular. 

Los hongos invaden la lámina desde la superficie ventral y, con el tiempo, toda la uña se puede tornar frágil y cambiar de color. Los restos subungulares también son una localización de infección oportunista secundaria por bacterias u otros hongos y levaduras. 

	


	


	


	



	Fig. 16.13. Tiña ungueal.
	Fig. 16.14. Tiña ungueal.
	Fig. 16.15. Tiña ungueal.
	Fig. 16.16. Tiña ungueal.

	
	
	
	

	


	


	


	 

	Fig. 16.17. Tiña ungueal. 
	Fig. 16.18. Tiña ungueal.
	Fig. 16.19. Tiña ungueal. 
	 


La onicomicosis superficial blanca se manifiesta por áreas blancas, bien delimitadas, en la superficie de las uñas de los dedos de los pies; no afecta las de los dedos de la mano. En un inicio, puede comprometer cualquier región de la uña y, posteriormente, afectar gran parte de la superficie ungular. Por lo general, la superficie de la uña es áspera y friable. 

Como se analizó antes, el T. mentagrophytes es el microorganismo más común que produce onicomicosis superficial blanca, pero recientemente también se ha comunicado como causa frecuente a T. rubrum. 

La onicomicosis subungular proximal es la variante menos común de onicomicosis. El primer signo clínico de este tipo de infección es una zona de color blanquecino o marrón-blanquecino en la parte proximal de la lámina ungular. Esta área se puede agrandar de manera gradual hasta comprometer toda la uña. Como en la onicomicosis superficial distal, los microorganismos invaden la superficie ventral de la lámina desde el pliegue ungular proximal.

Hallazgos de laboratorio. Los intentos para demostrar infección micótica de la uña comprenden el uso de preparados de KOH y cultivos para hongos. Lamentablemente, la microscopia suele ser negativa en uñas con aspecto clínico de estar infectadas. Además, las uñas que son positivas por examen microscópico arrojan cultivos negativos. Una razón de esta discrepancia es que los hongos observados en los preparados con KOH pueden ser no viables y, por consiguiente, no crecen como es de esperar. 

Samman recomienda sumergir cortes de espesor completo de la uña afectada en KOH al 5 %, durante 24 h antes del examen. Se recorta la uña normalmente y se alcanza la zona blanca polvorosa de infección. Después se monta este material con xileno y se le examina microscópicamente. Se realizan cultivos en agar dextrosa de Sabouraud, con o sin el agregado de cloranfenicol y cicloheximida.

Diagnóstico diferencial. La onicomicosis se puede confundir con diversos trastornos ungulares. El diagnóstico se complica aún más por la alta incidencia de examen con KOH y cultivos falsonegativos. La psoriasis puede simular una onicomicosis; sin embargo, las depresiones observadas en ella son infrecuentes en las enfermedades micóticas de la uña. 

Las uñas distróficas observadas junto con el eccema de las manos suelen presentar relieves transversales y hay alteraciones eccematosas evidentes en la piel circundante. 

Otros trastornos que pueden ser confundidos con onicomicosis son las uñas del síndrome de Reiter, la enfermedad de Darier, el liquen plano, la dermatitis exfoliativa, la paquioniquia congénita y la sarna noruega. Por lo general, estos trastornos se diferencian de la onicomicosis por los antecedentes o la evidencia de lesiones cutáneas características o los hallazgos de la biopsia. 

Corresponde distinguir la onicomicosis superficial blanca de las leuconiquias adquiridas o congénitas. Entre estas últimas, las secundarias a traumatismos son más frecuentes.

Tratamiento. El tratamiento suele representar un desafío para el clínico. Por lo general, los agentes tópicos son de escaso beneficio. El tratamiento sistémico con griseofulvina suele ser efectivo para las uñas de los dedos de las manos, si se administra durante 4 a 6 meses. Las uñas de los dedos de los pies demandan de 12 a 18 meses para limpiarse y presentan una alta tasa de recaída. El ketoconazol puede ser más útil en el caso de microorganismos como el T. rubrum, pero incluso con este fármaco la tasa de recaída es alta. 

Algunos autores han recomendado la extirpación química de la uña con compuestos de urea al 40 % o la avulsión quirúrgica de la uña, combinada con agentes tópicos y griseofulvina oral. Este esquema puede aumentar la tasa de curación de las infecciones por dermatófitos. También se han recomendado tratamientos colaterales con aceite de ozono, cuya efectividad como antimicótico ha sido demostrada, así como la aplicación de ácido terapia a base de fenol y ácido nítrico.

Tiña negra

La tiña negra es una micosis superficial del estrato córneo, causada por Exophiala werneckii. Por lo general, las lesiones aparecen como máculas aterciopeladas, negroamarronadas en la palma. 

Etiología. Aunque en la gran mayoría de los casos el agente causal es E. werneckii, hay cierta evidencia de que otras especies de hongos de la familia Dematiaceae (Stenella araguata) pueden provocar el mismo cuadro clínico.

Manifestaciones clínicas. La lesión clínica se manifiesta por una mácula ligeramente escamosa, asintomática, amarronada o negroverdosa, moteada en la palma o cara interior de los dedos. Se ha comunicado compromiso plantar bilateral, como también compromiso simultáneo de las palmas y las plantas. La lesión tiene una propagación centrífuga, gradual y se puede oscurecer, sobre todo en el borde. El color se asemeja a una tinción con nitrato de plata (Figs. 16.20 - 16.23).

Hallazgos de laboratorio. La tiña negra se diagnostica con facilidad mediante un examen con KOH al 10-30 % de un raspado de la lesión. El examen microscópico revela hifas amarronadas o color oliva y células en gemación. Las hifas son tabicadas; estas se ramifican libremente y varían entre 1,5 a 5 µ de diámetro. Hay células de levaduras ovales o fusiformes, de 3 a l0 µ, aisladas o apareadas, separadas por una pared transversal, localizada centralmente. 

	


	


	


	



	Fig. 16.20. Tiña negra palmar.
	Fig. 16.21. Tiña negra palmar.
	Fig. 16.22. Tiña negra plantar.
	Fig. 16.23. Tiña negra plantar. 


Diagnóstico diferencial. En ocasiones, la tiña negra puede confundirse con lesiones melanocíticas, es decir, nevos de unión o melanoma. Las comunicaciones de resección quirúrgica innecesaria de estas lesiones, en casos de tiña negra, erróneamente diagnosticados, destacan la importancia de reconocer esta diferenciación. Otras consideraciones en el diagnóstico diferencial son pigmentación secundaria a enfermedad de Addison, sífilis, pinta, o por una serie de sustancias químicas o colorantes. Todas estas entidades son descartadas con facilidad mediante un examen con KOH.

Tratamiento. Se puede lograr la curación con preparados queratolíticos y antimicóticos tópicos, como ungüento de Whitfield, tiabendazol tópico al 10 %, tintura de yodo o nitrato de miconazol. La griseofulvina no es efectiva. Se debe mantener el tratamiento durante 2 a 3 semanas para prevenir recurrencias. 

Candidiasis

Sinonimia. Candidosis; moniliasis.

Es una micosis causada por diversas especies de levaduras oportunistas del género candida, que pueden ser agudas, subagudas o crónicas. Presentan una variedad de cuadros clínicos y afectan primordialmente mucosas, piel, uñas y, de manera excepcional, otros órganos. Numéricamente lo más importante son las infecciones superficiales de las membranas mucosas y de la piel, pero las complicaciones más serias son la afectación de los órganos internos.

Dentro del género Candida, la más frecuente es la C. albicans, pero existen más de 100 especies, la mayoría de las cuales no son comensales ni tampoco parásitos del hombre. Algunas otras especies de candida, por ejemplo, la C. stellatoidea, la C. tropicalis, C. krusei, C. pseudotropicalis y C. zeylaoides, son causas ocasionales de candidiasis humana.

Epidemiología. Muchas especies de animales y los pájaros transportan un hongo tipo levadura, ya sea la especie candida o la torulosis dentro del intestino, como parte de la flora comensal normal. El hombre no es una excepción; la Candida albicans es un habitante frecuente del tracto gastrointestinal. Parece que ocurre la colonización, ya sea de manera directa al nacimiento o durante la infancia. Es muy probable que la colonización muy precoz de la boca esté seguida por cambios patológicos francos, pero si se adquiere más tardíamente, el organismo no muestra cambios patológicos.

La candidiasis es una enfermedad cosmopolita, y, por tanto, la micosis más frecuente. Debido a que la C. albicans y otras especies son parte integral de nuestra población de microorganismos, regularmente van a provocar enfermedades endógenas favorecidas por algún factor predisponente del huésped. Hay ocasiones en que se presenta de forma exógena, debido a la introducción de grandes inóculos de levaduras a través de catéteres y jeringuillas no estériles, como en el recién nacido que la adquiere en el momento del parto cuando la madre sufre de vaginitis candidiásica.

Factores predisponentes:

1. Factores fisiológicos. Cambios de pH (desequilibrio en la flora microbiana), sobre todo en vagina y boca; embarazo (desequilibrio hormonal); prematuridad. 

2. Enfermedad o procesos debilitantes. Diabetes mellitus, tuberculosis pulmonar, desnutrición, absceso hepático amebiano. 

3. Inmunodeficiencias primarias o adquiridas. Leucemias, linfomas, enfermedad de Hodgkin, SIDA, agammaglobulinemias, síndrome de Digeorge. 

4. Iatrogénicos. Tratamientos prolongados con antibió-ticos, corticosteroides y citostáticos; tratamientos anticonceptivos orales y dispositivos intrauterinos, cateterismo y procesos quirúrgicos, transplantes de órganos. 

5. Misceláneos. Factores higiénicos, alimentarios, corporales o de vestimenta, por ejemplo, obesidad o desnutrición, uso de prendas sintéticas o pañales desechables (dermatosis inflamatorias previas de contacto y del área del pañal), prácticas exageradas de limpieza o viceversa. 

6. Factores locales. Humedad, quemaduras, prótesis dentales mal adaptadas, traumatismos ungueales, y otros. 

Etiología. Las levaduras son un grupo de hongos, habitualmente unicelulares, que se reproducen por gemación. Las candidas pueden presentar seudomicelio y micelio verdadero. La candidiasis es una de las infecciones más frecuentes y polimórficas que atacan al hombre, por lo que el nivel de profundidad y la sistematización no solo dependen del agente causal en sí, sino del factor predisponente con el que se asocie.

Manifestaciones y formas clínicas. Existen múltiples clasificaciones, pero expondremos la basada en la extensión y localización de las lesiones.

1. Formas localizadas:

a) Grandes pliegues (intertrigos): ingles, axilas, regiones submamarias, interglúteas y perianal (Fig. 16.24).
b) Pequeños pliegues de manos y pies (Fig. 16.25).
c) Cavidad bucal, boca, lengua, labios, comisuras.
d) Genitales y ano; vulva, vagina, glande, región perianal.
e) Uñas y región periungueal (paroniquia, onicólisis y granuloma hiperqueratósico masivo).
f) Zona del pañal.

2. Formas diseminadas (Figs. 16.26 y 16.27) y profundas:

a) Candidiasis mucocutánea crónica.
b) Granuloma candidiásico.

3. Formas sistémicas:

a) Septicemia.
b) Afectación del tracto urinario.
c) Meningitis.
d) Endocarditis.
e) Candidemia iatrogénica. Se presenta en pacientes que reciben hiperalimentación parenteral.

	


	 
	


	 
	


	 
	



	Fig. 16.24. Candidiasis de grandes pliegues.
	 
	Fig. 16.25. Candidiasis de pequeños pliegues.
	 
	Figs. 16.26. Candidiasis diseminada.
	 
	Figs. 16.27. Candidiasis diseminada.


Las candidiasis pueden, en un momento dado, afectar toda la economía del organismo y manifestarse como formas digestivas que afectan esófago, estómago, intestino, ano y recto, y formas broncopulmonares, oculares y otorrino-laringológicas.

De forma general, las lesiones de la candidiasis son húmedas, de tipo macerado, pruriginosas, con sensación de ardor cuando se localizan en piel y mucosas, enrojecimiento difuso y acumulaciones blanquecinas características, cuya sintomatología varía según la localización.

Grandes pliegues. Adopta la forma de una dermatitis húmeda segregante, sobre una base eritematosa intensa, inflamada, es decir, existe eritema, descamación, piel macerada, bordes poco o nada infiltrados, marcados por un collarete de finas escamas, y presencia de pequeñas lesiones satélites (Fig. 16.26). Se acompaña de prurito y sensación de quemadura; la parte más activa se encuentra en la zona del pliegue.

Pequeños pliegues. En las manos, la erosión interdigital blastomicética se localiza en el fondo del pliegue interdigital, más frecuente entre el tercer y cuarto dedos. Se presenta como una placa húmeda, inflamada, de bordes bien limitados y de color blanquecino, dolorosa y fisurada (Fig. 16.25). Su evolución es crónica y recidivante, y se observa con mayor frecuencia en amas de casa y en personas cuya ocupación las hace mantener las manos húmedas constantemente.

En los pies, las lesiones son similares a las descritas anteriormente, y toman todos los espacios interdigitales. Son lesiones húmedas, exudativas, con grandes grietas dolorosas; el centro de las mismas presenta un aspecto blanquecino y los bordes, a veces, se encuentran coronados por lesiones pustulosas; es crónica y recidivante.

Cavidad bucal (candidiasis oral). Llamada algodoncillo o muguet por el parecido de las lesiones con las florecitas del muguet, que tienen aspecto de copos de nieve; también es conocida con el nombre de sapillo. Es frecuente en recién nacidos que

presentan pH bajo y en los que reciben un fuerte inóculo de la madre a través del canal del parto, sobre todo cuando ésta ha presentado candidiasis vaginal en el último trimestre del embarazo. 

En los adultos se observa en personas diabéticas o posterior a tratamientos antibacterianos prolongados. Generalmente aparece en la lengua, en la que produce una glositis, pero puede afectar las encías, el paladar o invadir toda la boca, lo que constituye una estomatitis candidiásica. Se trata de placas seudomembranosas, cremosas y blanquecinas, con fondo eritematoso, que simulan restos de leche o crema; se acompañan de ardor y dolor que impiden la alimentación, sobre todo en niños. 

Cuando pasa a la cronicidad puede verse la parasitación completa de la lengua, lo que da el aspecto de una lengua peluda; pueden presentarse fisuras y úlceras dolorosas.

La candidiasis oral se puede extender y afectar los labios a nivel de la comisura (boqueras o perleche candidiásico); está constituida por placas eritematoescamosas erosionadas; las fisuras se cubren de falsas membranas o costras, lo que es más frecuente en ancianos y niños.

Candidiasis genital:

1. Vaginitis candidiásica. Frecuente en gestantes, debido a elevados niveles de glucógeno, que al degradarse provocan cambios en el pH; inmunodepresión y niveles de estrógenos y progesterona que estimulan el crecimiento de C. albicans. Se puede apreciar leucorrea blanquecina, espesa, grumosa, no fétida y pruriginosa. 

2. Balanitis o balanopostitis. se adquiere con mayor frecuencia por la pareja sexual. Se caracteriza por eritema, micropústulas, erosiones y fisuras; pueden presentarse placas blanquecinas a través del glande y el surco balanoprepucial. 

Uñas y región periungueal. Se presenta con mayor frecuencia en las uñas de las manos, así como en los diabéticos, por traumatismos y por exceso de humedad.

1. Con perionixis. Es la forma más común. Se inicia en el borde proximal o lateral y se presenta como una inflamación alrededor de la uña, donde se observa una zona eritematosa, tumefacta, con dolor a la palpación. Cuando se presiona sale un pus rico en levaduras. Conforme el cuadro clínico se hace crónico, la uña se vuelve opaca, depulida, con algunas estrías, y es posible que esta se desprenda. Pueden estar afectadas una o varias uñas (Figs. 16.28-16.32). 

2. Con onicólisis. Se inicia por el borde libre provocando el desprendimiento de la uña (onicólisis). La uña aparece opaca, estriada, se observan cambios de color que van del amarillo al verde, y la pigmentación puede llegar a ser negra.

	


	


	



	Fig. 16.28. Candidiasis de uñas y región periungueal. 
	Fig. 16.29. Candidiasis de uñas y región periungueal.
	Fig. 16.30. Candidiasis de uñas y región periungueal. 

	
	
	

	


	


	 

	Fig. 16.31. Candidiasis de uñas y región periungueal.
	Fig. 16.32. Candidiasis de uñas y región periungueal. 
	 


Candidiasis del área del pañal. Se produce a partir de una dermatitis del área del pañal, debido a que la orina mantiene húmeda esta zona; además, se genera irritación de la piel porque la urea al degradarse se transforma en amoníaco, por lo que al imponer tratamiento con múltiples pomadas, sobre todo esteroides, favorecen la rápida colonización por candidas de las regiones glúteas, genitales e inguinales. Se caracteriza por lesiones eritematoescamosas, acompañadas por vesículas, pústulas y costras hemáticas con prurito y ardor.

Candidiasis mucocutánea crónica. Es casi exclusiva de los niños con ciertos desórdenes genéticos, defectos de la función del timo, que llevan a alteraciones a nivel de la inmunidad celular; las más comunes son agammaglobuline-mias, síndrome de Di George, hipoparatiroidismo y timomas.

Las lesiones se presentan en todo el cuerpo y las mucosas; en la piel pueden ser granulomatosas.

Es muy difícil de curar y una buena proporción de estos pacientes no llega a la edad adulta, porque se generaliza a todos los órganos de la economía.

Granuloma candidiásico. Variedad rara, más frecuente en niños con severos defectos de la inmunidad celular, y en adultos con diabetes mellitus descompensada o con timomas. Las lesiones se presentan en cualquier parte de la piel, son verrucosas, vegetantes, y pueden llegar a la ulceración. No responden favorablemente a la terapéutica, por lo que tienen gran facilidad a la diseminación sistémica.

Formas sistémicas. Para poder imputar a la C. albicans alguna acción patógena en un proceso sistémico se requiere aislar el organismo en repetidas ocasiones y en número apreciable.

Es una variedad rara; se observa sobre todo en niños con defectos de la inmunidad celular y en adultos con diabetes mellitus descompensada.

Diagnóstico diferencial:

1. Candidiasis mucocutánea:

a) Oral: estomatitis aftosa, geotricosis, lengua saburral, herpes, lengua geográfica.
b) Vulvovaginitis: infecciones por Trichomonas, Gardenerella, Neisseria, y otros.
c) Balanitis: causada por Trichomonas, Neisseria, herpéticas e inespecíficas.

2. Candidiasis cutánea:

a) Intertrigos infecciosos interdigitales, submamarios, inguinales y axilares: tiña cruris, eritrasma, dermatitis por contacto, psoriasis invertida, y otros.
b) Candidiasis ungueal: tiña de las uñas, melanoma subungueal, infecciones bacterianas, dermatitis por contacto, deficiencias vitamínicas, liquen plano y psoriasis vulgar.
c) Granuloma candidiásico: granulomas dermatofíticos, tuberculosis verrucosa, y otros.

Diagnóstico de laboratorio. La toma de la muestra se hará de acuerdo con los productos que se recolecten.

1. Examen directo. El material obtenido se coloca entre cubre y portaobjetos, y se le adiciona KOH al 10-30 %; también se pueden realizar tinciones. al microscopio pueden observarse cúmulos de blastosporas y seu-domicelios cortos o largos. En el caso de piel y uñas no se encuentra seudomicelio, pero el aislamiento del hongo en los medios de cultivo nos indica la enfermedad, debido a que la Candida no es flora habitual de esta región. 

2. Cultivos. Las colonias en el medio de Sabouraud crecen de 2 a 3 días, a temperatura ambiente de laboratorio, y se observan blanquecinas, húmedas y opacas. El hecho de que tengamos un cultivo positivo no nos indica una candidiasis, debido a que estas son parte integrante de nuestra flora, por lo que es importante la correlación clínico-micológica. 

3. Biopsia. Es útil en los casos cutáneos profundos. La histopatología reporta un granuloma tuberculoide, acompañado de estructuras fúngicas (blastosporas y seudo-micelio) que resaltan más con tinciones especiales de PAS y Grocott. 

4. Pruebas inmunológicas. Intradermorreacción a la candidina, monovalentes y polivalentes (ambas nos indican únicamente el primocontacto, por lo que este hecho disminuye la ayuda diagnóstica). En la actualidad se utiliza para valorar hipersensibilidad tardía. 

5. Serología. Es útil sobre todo para los casos profundos y sistémicos; las técnicas más usadas son: precipitación, fijación de complemento, inmunofluorescencia directa e indirecta. 

Aspectos inmunológicos. Por ser las especies de Candidas pobladores normales de las mucosas, el contacto con el aparato inmune se inicia desde el nacimiento. Dentro de los mecanismos de protección del organismo contra estas infecciones, se encuentran: la presencia de transferrina sérica, los anticuerpos y la misma inmunidad celular. 

En algunos pacientes con candidiasis se pueden observar bajos niveles de transferrina; en cambio, en pacientes diabéticos, con frecuencia se encuentran anticuerpos anticandidina, que prácticamente no existen en personas sanas; sin embargo, la mayor importancia de la protección inmunológica se debe a la inmunidad celular, ya que alteraciones a este nivel se expresan por la presencia de candidiasis.

Tratamiento. Dependerá del tipo de candidiasis y del factor predisponente al que está ligado, por lo que a veces solo se requieren tratamientos tópicos y otras, tratamiento sistémico.

Tópico. Se debe corregir el pH con soluciones básicas (solución de bicarbonato o de borato de sodio con violeta de genciana al 1 %. Se puede utilizar en forma de fomentos o colutorios.

La nistatina se ha empleado por muchos años en forma de ungüentos, cremas, óvulos, cremas vaginales, geles. Los imidazólicos tópicos tienen, por lo general, buena acción y son recomendables para las lesiones intertriginosas; existen otras presentaciones que también son útiles para mucosas (geles, óvulos, y otros). 

El tiempo promedio de tratamiento varía de acuerdo con el factor predisponente, pero debe oscilar entre 20 a 25 días, con 2 aplicaciones por día. Los más empleados son: ketoconazol, miconazol e isoconazol, clotrimazol, bifonazol y sulconazol. De los derivados carbamilados, el tolnaftato prácticamente no tiene acción contra Candida; en cambio, el tolciclato tiene una efectividad similar a la de los imidazoles tópicos.

Imidazoles y triazoles: los más importantes y utilizados son el ketoconazol, itraconazol y fluconazol; se les debe emplear en casos muy extensos, crónicos y rebeldes a tratamientos tópicos, incluso, en casos granulomatosos y sistémicos.

1. Ketoconazol. En los adultos la dosis es de 200 mg/día y en los niños mayores de 2 años, 100 mg/día; se recomienda para candidiasis de piel y mucosas. Para la candidiasis vaginal, se pueden administrar 400 mg/día, durante 5 días. El ketoconazol es el tratamiento ideal para la onicomicosis por Candida; su empleo es a la dosis habitual y se debe mantener hasta la recuperación normal de la uña. Los efectos secundarios, aunque mínimos, son: cefalea, gastritis, ginecomastia, hepatotoxicidad y efectos antiandrogénicos. 

2. Itraconazol. Se utiliza de manera similar y con el mismo criterio que el ketoconazol. La dosis en los adultos es de 100 mg/día. De igual forma se puede duplicar la dosis en la candidiasis vaginal de 3 a 5 días. Este medicamento presenta menos efectos secundarios. 

3. Fluconazol. Se utiliza en dosis de 50 mg/día, que se puede duplicar en casos muy severos y de mal pronóstico. 

4. Anfotericín B. Se debe emplear únicamente para las formas profundas y sistémicas, sobre todo las que no responden a los imidazoles sistémicos. La dosis empleada es de 0,25 a 0,75 mg/kg de peso, que equivale en un paciente normal a 5-25 mg, aplicados 3 veces por semana, con todos los controles del fármaco. 

Es importante plantear que para que cualquier terapéutica tenga éxito, es necesario que se controlen los factores predisponentes.

Pitiriasis versicolor

Es una micosis superficial, causada por un hongo levaduriforme y lipofílico, denominado Malassezia furfur (Pityrosporum furfur). La tiña versicolor, que también se conoce con esta sinonimia, es la infección más común que existe de la piel, provocada por Pityrosporum.

Es una infección micótica superficial, crónicamente recidivante del estrato córneo, caracterizada por máculas escamosas, hipo e hiperpigmentadas, irregulares, la mayoría de las cuales ocurren en el tronco y las extremidades proximales.

Aunque esta afección es originada por la Malassezia furfur, históricamente se han utilizado indistintamente los sinónimos Pityrosporum ovale, P. orbiculare y M. ovalis. Además, este organismo puede ocasionar una foliculitis papulopustulosa, que se parece a las lesiones cutáneas de la candidiasis diseminada, y ha sido implicada como una causa de sepsis micótica en pacientes que se encuentran recibiendo alimentación endovenosa, particularmente con una terapéutica nutritiva complementaria a base de lípidos. Existen datos que apoyan el concepto de que la M. furfur contribuye también a la patogenia de la dermatitis seborreica.

Aspectos epidemiológicos. La pitiriasis versicolor ha sido reportada en todo el mundo, pero predomina en climas tropicales. Esta enfermedad no se adquiere propiamente del medio ambiente, debido a que la forma saprofita del hongo, denominada Pityrosporum orbiculare, habita como comensal en la piel grasa y los folículos pilosos, por lo que el incremento de la temperatura y la humedad pasa a su estado infectante (M. furfur). Muy pocos son los casos de contagio de persona a persona. 

Esta enfermedad se ha encontrado tanto en niños recién nacidos como en ancianos; el promedio de máxima incidencia es entre los l8 a 25 años, lo que se atribuye a un factor hormonal, directamente relacionado con las glándulas sebáceas, y asociado con el alto poder lipofílico del agente causal. El sexo no influye en la enfermedad, ya que ocurre en el mismo porcentaje.

Son factores predisponentes el calor, la humedad, el uso de cremas y bronceadores grasos, los corticosteroides, la falta de higiene, el embarazo, la deficiencia nutricional, así como la propia susceptibilidad genética.

Etiología y patogenia. El desarrollo de la M. furfur se encuentra restringido a la capa córnea, acompañado de una discreta reacción inflamatoria. La M. furfur es un organismo lipofílico, dimorfo, que solamente crece y se desarrolla in vitro cuando se le añade al medio de cultivo ácidos grasos de C 12 a C 24. Bajo condiciones apropiadas, este organismo se convierte de un hongo levaduriforme saprofítico a un hongo de morfología micelial, predominantemente parásito, que se encuentra asociado con la enfermedad clínica.

La tiña versicolor representa una infección oportunista, a pesar de que no se asocien con la enfermedad deficiencias específicas de los anticuerpos o de los componentes del complemento. Experimentalmente, la inoculación del organismo bajo oclusión puede ocasionar la infección. Parecen ser factores importantes el aumento de la humedad y la temperatura, que hacen que la piel sea susceptible a la infección. Cuando se elimina el estado oclusivo, ocurre la autocuración. Este microorganismo no es erradicado de la piel y se puede cultivar desde las áreas aparentemente curadas desde el punto de vista clínico. Además, este microorganismo puede colonizar las estructuras foliculares.

Aspectos clínicos. La topografía fundamental es en el tronco, el cuello y las raíces de los brazos. Otras localizaciones menos frecuentes son: cara, ingles, región glútea. Se pueden presentar casos muy diseminados, por el empleo de corticosteroides.

Existen 2 variedades clínicas:

1. La hipocromiante (Fig. 16.33), que se presenta en pacientes de piel oscura por una disminución en la producción de melanina; se caracteriza por la presencia de placas o manchas cubiertas con fina escama (furfurácea), de bordes irregulares, pequeñas, que tienden a confluir hasta formar grandes placas, como si fueran mapas sobre la superficie de la piel; en ocasiones, la pigmentación disminuye tanto que las manchas prácticamente son acromiantes. 

2. La hipercromiante, que se debe a un incremento en el tamaño del melanosoma y a cambios en la distribución de la epidermis; puede iniciarse como un cuadro eritematoso o agudo, formado por placas escamosas y ligeramente inflamadas. Las lesiones pueden ser ortigadas. Cuando el padecimiento se vuelve crónico, la inflamación disminuye y da paso a manchas hipercromiantes de color café claro, con escamas. 




Fig. 16.33. Pitiriasis versicolor hipocromiante. 
La pitiriasis versicolor es una enfermedad asintomática y son pocos los pacientes que refieren prurito, aunque la variedad hipercromiante en su fase aguda o eritematosa cursa con ligero prurito, por la mayor reacción inflamatoria.

Diagnóstico diferencial. La luz de Wood es de gran utilidad en el diagnóstico. Las placas dan una fluorescencia amarillo-naranja.

Para la variedad hipocromiante se debe realizar el diagnóstico diferencial con: dermatitis solar hipocromiante, sifílides hipocromiantes (collar de Venus), casos de lepra indeterminada, eccemátides, y el vitíligo para los casos acromiantes.
Para la variedad hipercromiante se debe distinguir de pitiriasis rosada, nevos pigmentados, melasma y melanodermias poslesionales.

Diagnóstico de laboratorio. El examen directo se realiza usando como aclarante una solución de KOH al 10 % (si es posible se le adiciona la tinta azul de Parker). Al microscopio se observan cúmulos de blastosporas y filamentos cortos, que algunos autores llaman «albóndigas con espagueti». Con esta imagen es suficiente para llegar al diagnóstico. 

Los cultivos no son necesarios para el diagnóstico, si se tiene la imagen microscópica anteriormente descrita; estos se realizan en medios de micosel agar, adicionado de 5 a 15 % de aceite de oliva. Se incuban a 25 o 37 °C durante 8 días, desarrollándose colonias cremosas, blancoamarillentas; al microscopio se observa la forma de levaduras típicas.

Tratamiento. Generalmente toda la terapia existente es buena; sin embargo, el número de recidivas es frecuente y esto se debe más bien a la predisposición genética de la enfermedad, así como a la dificultad de evitar los factores predisponentes, sobre todo los relacionados con el clima. 

Existen 2 tipos de tratamiento: tópico y sistémico. El primero se recomienda fundamentalmente en casos limitados. El tiempo de tratamiento debe ser de 2 a 4 semanas, como mínimo. Son útiles las pinceladas de soluciones yodadas al 1 %, combinadas con ácido salicílico, o de timol salicílico, hiposulfito de sodio al 20 % y disulfuro de selenio en forma de champú; este último debe usarse por 15 min con lavado posterior, para evitar una dermatitis por contacto. Son igualmente útiles los productos carbamilados como el tolciclato y el tolnaftato. La serie de imidazoles también tienen gran acción, entre ellos el miconazol, clotrimazol, ketoconazol, bifonazol, sulconazol y otros. 

La terapia sistémica se debe utilizar en casos muy extensos o recidivantes; el de elección es el ketoconazol, 200 mg/día, o itraconazol, 100 mg/día, durante 5 a 10 días. En ocasiones se recomiendan tratamientos tópicos y sistémicos. 

Cromomicosis 

Es una micosis subcutánea o profunda, de curso crónico, causada por un grupo de hongos dematiáceos, y se caracteriza por la formación de nódulos cutáneos verrucosos, localizados preferentemente en miembros inferiores. 

Sinonimia. Cromoblastomicosis, dermatitis verrucosa, enfermedad de Fonseca, cladosporiosis.

Epidemiología. La enfermedad se presenta en climas tropicales y subtropicales.

Las diversas especies de cromomicosis viven en la naturaleza, en el suelo, en los vegetales, y sobre todo, se ha aislado de la pulpa de la madera.

La vía de entrada es la cutánea, a través de una solución de continuidad. Se presenta por traumatismos, no se transmite de hombre a hombre, y los animales son raramente afectados.

La enfermedad se encuentra con mayor frecuencia entre la tercera y cuarta décadas de la vida, por lo que hay pocos reportes en niños. Afecta más a los hombres que a las mujeres, debido, quizás, a cuestiones ocupacionales. Es una afección frecuente en campesinos, leñadores y carpinteros.

Etiología. La cromomicosis es ocasionada por varios tipos de hongos; los más comunes son: Fonsecaea pedrosoi, Fonsecaea compacta, Phialophora verrucosa, Cladosporium carrionii, Wangiella dermatitidis y Acrotheca aquaspersa.

Cuadro clínico. Habitualmente las lesiones se encuentran en las zonas del cuerpo más expuestas, particularmente en miembros inferiores y superiores.

La lesión inicial aparece varios meses después de la inoculación del hongo, como una pequeña pápula que se extiende superficialmente, eritematoescamosa, discretamente pruriginosa, que da el aspecto de una tiña del cuerpo (Figs. 16.34 -16.37).

Las lesiones son asimétricas y unilaterales, y van creciendo lentamente hasta formar nódulos eritematosos que se cubren de escamas. Aproximadamente un año después se manifiestan como extensas placas verrucosas o de forma vegetante, escamosas, con ulceraciones y costras sanguíneas. Algunos pacientes se quejan de prurito y dolor a la palpación.

En la medida en que la enfermedad avanza y se hace crónica, va dejando zonas con cicatrices, generalmente acromiantes. Es común que la enfermedad se extienda a todo el miembro dando un aspecto elefantiásico. Las lesiones se pueden infectar secundariamente, lo que provoca ulceraciones, secreción, olor fétido y dolor (Figs. 16.38-16.44).

	


	


	


	



	Fig. 16.34. Cromomicosis (lesión inicial) y, además, pitiriasis versicolor.
	Fig. 16.35. Cromomicosis (lesión inicial).
	Fig. 16.36. Cromomicosis (lesión inicial).
	Fig. 16.37. Cromomicosis (lesión inicial).

	
	
	
	

	


	


	


	



	Fig. 16.38. Cromomicosis (miembro superior).
	Fig. 16.39. Cromomicosis (miembro superior).
	Fig. 16.40. Cromomicosis (miembro inferior).
	Fig. 16.41. Cromomicosis (miembro inferior).

	
	
	
	

	


	


	


	 

	Fig. 16.42. Cromomicosis (miembro inferior).
	Fig. 16.43. Cromomicosis (lesiones extensas en miembro inferior).
	Fig. 16.44. Cromomicosis (lesiones extensas en miembro superior). 
	 


Diagnóstico diferencial. La cromomicosis se puede confundir con muchas enfermedades. Hay que tener presente:

1. Cromomicosis inicial: tiña del cuerpo, psoriasis y enfermedad de Bowen. 

1. Con las lesiones verrucosas: tuberculosis, esporotricosis, sífilis terciaria, carcinoma espinocelular, y otras. 

Diagnóstico de laboratorio: 

1. Examen directo. Se recolectan las escamas y se colocan entre porta y cubreobjetos con KOH al 30 %; se dejan reposar por espacio de 30 min.
Al microscopio se observa la forma parasitaria de células fumagoides o mal llamadas esclerotes. 

2. Cultivo. Se siembra en el medio de Sabouraud y se incuba a temperatura ambiente. El desarrollo de las colonias se empieza a manifestar entre los 10 a 40 días; son colonias de crecimiento lento, limitadas, vellosas, ater-ciopeladas, con tonalidades verdeoscuras o negras. A simple vista no es posible distinguir y diferenciar a las especies, para esto es necesario la observación de la micromorfología. 

Histopatología. Histológicamente se presenta un granuloma tuberculoide que contiene las células fumagoides, elementos imprescindibles para hacer un diagnóstico positivo. A nivel de la epidermis se observa acantosis irregular, hiperqueratosis y paraqueratosis; las estructuras fúngicas son fácilmente visibles a nivel de la capa córnea. 

A nivel de la dermis superficial y media se ven granulomas tuberculoides constituidos por linfocitos, células epitelioides, células gigantes de tipo Langhans y a cuerpo extraño; con frecuencia las estructuras fúngicas se observan dentro de las células gigantes (Figs. 16.45 y 16.46).

	


	



	Fig. 16.45. Cromomicosis (histopatología).
	Fig. 16.46. Cromomicosis (histopatología). 


Tratamiento. El tratamiento de esta enfermedad sigue siendo un verdadero problema, porque todavía no se cuenta con un tratamiento siempre efectivo. Se han utilizado los siguientes:

1. Si el padecimiento es inicial, muy limitado, lo más útil es la extirpación quirúrgica amplia, electrodesecación o criocirugía. 

2. Calciferol o vitamina D2, 600 000 UI/semana. 

3. Yoduro de potasio asociado al calciferol, a razón de 3 a 6 g/día. 

4. 5-fluorocitosina. Se administra por vía oral, en dosis de 100 a 150 mg/kg de peso. 

5. Anfotericina B. Se ha utilizado por vía endovenosa, intraarterial e intralesional; los resultados, por lo general, son buenos, sin embargo, pueden provocar efectos colaterales como daño renal, hepático, arteritis y necrosis. Por vía endovenosa se puede administrar hasta que se alcance una dosis de 2 a 3 g, comenzando con una dosis inicial de 1 mg. La droga se administra con una solución de glucosa al 5 % (el medicamento precipita en soluciones salinas de sodio y potasio), en una concentración no mayor de 1 mg/10 ml, y se pasa durante 2 a 4 h. El uso de una pequeña aguja (No. 23 o 24) y heparina puede ser útil en la prevención de las flebitis. La dosis se debe aumentar diariamente entre 5 a 10 mg. 

Otros medicamentos empleados con resultados inconstantes son: isoniacida, estreptomicina, tiabendazol y ketoconazol (en dosis de 200 a 600 mg/día).

El itraconazol es más efectivo contra especies como el Cladosporium carrionii, no así para Fonsecaea pedrosoi. En algunos pacientes se ha reportado curación total con este fármaco y en otros ha habido mejoría, ya que por lo general las lesiones disminuyen, dejando solo pequeños islotes, de manera que pudiera aplicarse posteriormente criocirugía.

Las medidas profilácticas más adecuadas son insistir en el uso de calzado cerrado, que evitará los traumatismos que inoculan al hongo.

Esporotricosis

Es una micosis subcutánea o profunda, producida por un hongo dimórfico denominado Sporothrix schenckii, de curso subagudo o crónico, que afecta piel y linfáticos en forma de lesiones gomosas; en raras ocasiones se presenta en huesos, articulaciones y otros órganos.

Epidemiología. La esporotricosis es, sin dudas, la micosis profunda más difundida en el mundo, pues se reporta en todos los continentes.

El S. schenckii habita generalmente en climas templados y húmedos. La enfermedad se puede presentar en todas las épocas del año. Este microorganismo vive en el suelo, en los detritus vegetales, en la madera y en hojas y ramas secas o frescas; también puede adquirirse a partir de animales que actúan como vectores indirectos o pasivos, tales como roedores (ratas, ratones, ardillas), aunque también se comunican casos que se inician por picaduras de insectos.

La esporotricosis se ha relacionado como una enfermedad ocupacional, pues se presenta sobre todo en campesinos, amas de casa, cultivadores y vendedores de flores, cazadores, mineros, y otros.

La principal vía de entrada del agente es la cutánea, a través de traumatismos y excoriaciones con material contaminado, penetrando por una solución de continuidad; sin embargo, está comprobado que en individuos que viven en zonas muy endémicas, el hongo puede penetrar por las vías respiratorias y dar lugar a casos pulmonares primarios.

Patogenia. La esporotricosis cutánea primaria se inicia a través de traumatismos con material contaminado. La primera lesión se presenta en el sitio de entrada del hongo, en el que se produce un chancro esporotricósico. Aproximadamente 10 días después se forma el denominado complejo cutáneo-linfático, debido a la interacción con la respuesta inmune a partir de este, la enfermedad tiende a seguir 2 cursos: en un porcentaje se puede presentar involución de las lesiones y cura espontánea, o bien extenderse por contigüidad, lo que da lugar a placas verrucosas muy crónicas o lesiones gomosas, que afectan los vasos linfáticos regionales y se detienen en el linfático mayor (cuello, axila, ingle). Cualquier enfermedad inmunodepresora puede hacer que la afección se disemine hacia otros órganos.

Cuadro clínico. Existen múltiples clasificaciones clínicas; nosotros adoptamos la propuesta por Saúl:

1. Esporotricosis normérgica o hiperérgica: 

a) Cutáneo-linfática (70 %).
b) Cutáneo-fija (25 %).

2. Esporotricosis hipoérgica o anérgica:

a) Cutáneo-superficial.
b) Cutáneo-hematógena (2 %). 
c) Osteoarticular.
d) Pulmonar y sistémica.

Esporotricosis cutáneo-linfática. Es la forma más clásica y frecuente; se presenta en los miembros superiores e inferiores y en la cara; se inicia a las 2 semanas posteriores a la inoculación del hongo, con un chancro esporotricósico, constituido por ligero aumento de volumen, eritema y lesiones nodulares o gomosas, no dolorosas y no pruriginosas.

A partir de la formación del chancro aparecen lesiones similares en forma lineal y escalonada, que ocupan los vasos linfáticos regionales, hacia el ganglio de mayor importancia. Los nódulos o gomas pueden ulcerarse hasta formar grandes placas con costras hemáticas y melicéricas, rodeadas de un halo eritematoso violáceo (Fig. 16.47).




Fig. 16.47. Esporotricosis.
Esporotricosis cutáneo-fija. Es crónica, no tiende a la diseminación y se forma del mismo chancro esporotricósico, dando paso a una lesión única, vegetante o verrucosa, de bordes bien delimitados, con un halo eritematovioláceo, cubierta por escamas y costras melicéricas, generalmente asintomática. Esta forma es limitada porque el paciente cursa con una buena respuesta inmune, por lo tanto tiene gran tendencia a la curación espontánea.

Esporotricosis cutáneo-superficial. Para algunos es una variedad de la fija, constituida por placas eritematoescamosas, violáceas y pruriginosas, que se presentan en la cara; a pesar de lo superficial de las lesiones, la mayor parte son inmunológicamente hipoérgicas o anérgicas, contrario a las fijas que tienen buena respuesta al antígeno intradérmico.

Esporotricosis cutáneo-hematógena. Es la variedad cutánea más rara. se le puede considerar oportunista, porque siempre viene asociada a un estado anérgico, ya sea por alguna enfermedad o proceso que disminuya la inmunidad celular, tales como diabetes, linfomas, SIDA, corticoterapia, alcoholismo, y otros.

Toda la morfología descrita anteriormente como lesiones nódulo-gomosas, úlceras, placas verrucosas, se puede encontrar en cualquier parte de la piel y las mucosas. Sin dudas, este es el tipo que tiene más tendencia hacia la diseminación a huesos y articulaciones, así como a otros órganos, incluso al sistema nervioso central.

Esporotricosis pulmonar y sistémica. Se considera una entidad rara. La mayor parte de los casos pulmonares son primarios.

Diagnóstico diferencial. Se puede realizar con las entidades siguientes: tuberculosis cutánea gomosa, sífilis, micetoma, cromomicosis, lepra tuberculoide, infecciones piógenas, carcinoma espinocelular, y otras.

Diagnóstico de laboratorio:

1. Intradermorreacción con esporotricina. Esta prueba es bastante específica, sin embargo, hay raros casos negativos, en pacientes anérgicos o inmunodeprimidos, y falsopositivos en individuos que hayan tenido la enfermedad, porque la respuesta se mantiene positiva casi de por vida (memoria inmunológica). La prueba se practica con la fracción metabólica polisacarídica del S. schenckii. Se inyecta intradérmicamente en el antebrazo o la espalda 0,1 ml del antígeno; se puede presentar una respuesta inmediata sin valor alguno para el diagnóstico, pero la prueba confirmatoria se obtiene entre las 28 y 48 h, luego de formarse una zona indurada, eritematosa y dolorosa; si la induración mide más de 5 mm de diámetro, se considera positiva. 

2. Cultivo. Es el mejor método para establecer el diagnóstico. En medio de Sabouraud las colonias se obtienen en un tiempo promedio de 5 a 8 días. 

3. Examen directo. No es útil porque regularmente da resultados negativos, ya que las levaduras son muy pequeñas. 

Tratamiento:

1. Yoduro de potasio por vía oral. es el medicamento de elección; la dosis en los adultos es de 3 a 6 g/día; se inicia con 1 g diario para valorar su tolerancia. La dosis en los niños es de 1 a 3 g/día y se inicia con 0,5 g. El tiempo de terapia es de 3 meses como promedio, pero es aconsejable prolongarlo por 2 meses más para evitar las recidivas. 

2. Anfotericina B. La dosis es de 0,25 a 0,75 mg/kg de peso corporal; se inicia con 5 mg cada tercer día, hasta alcanzar la dosis máxima que es de 30 mg. Debe utilizarse solamente para la esporotricosis sistémica o anérgica, sobre todo cuando hay compromiso óseo o visceral. 

3. Sulfametoxazol-trimetoprín. Se han reportado buenos resultados en dosis de 4 tabs./día (400 y 80 mg de cada fármaco respectivamente), durante 3 a 4 meses; puede asociarse al yoduro de potasio. 

4. Griseofulvina. Se ha demostrado la acción de este fármaco en dosis de 10 a 15 mg/kg de peso por día para los adultos, por un tiempo promedio de 4 a 6 meses. 

5. Derivados azólicos. El ketoconazol se ha utilizado en dosis de 200 mg/día y el itraconazol, 100 mg/día, por un tiempo promedio de 4 a 6 meses. en algunos casos se ha utilizado también el fluconazol, con buenos resultados. 

6. Calor local. Se han utilizado baños calientes a 45 °C durante 15 a 20 min, 3 veces al día. Este tratamiento está basado en que el S. schenckii no crece a los 40 °C. 

Otros métodos terapéuticos empleados son los corticosteroides asociados a alguna terapia antifúngica específica.

La terapia tópica es ineficaz.

Micetoma

Sinonimia. Maduromicosis, pie de madura.

Es un síndrome anatomoclínico de tipo inflamatorio crónico, constituido por aumento de volumen, deformación de la región que afecta y con lesiones de aspecto nodular, fistulizadas, de las que drena un exudado que contiene las formas parasitarias, denominadas «granos»; su causa se debe a diversos actinomicetos aerobios y hongos verdaderos.

Aspectos epidemiológicos. El micetoma se presenta en zonas con climas subtropical y tropical. Los micetomas son más frecuentes en África, Asia y en el continente americano.

Los hongos y actinomicetos productores de micetoma, se han aislado de la naturaleza, tierra, detritus vegetal, maderas, diversas plantas. No se ha reportado transmisión de hombre a hombre.

La vía de entrada es la cutánea, a través de traumatismos; los agentes causales penetran por medio de una solución de continuidad.

Patogenia. Los agentes causales del micetoma se dividen en 2 grupos: actinomicetos o bacterias filamentosas y eumicetos u hongos verdaderos.

Actinomicetos productores de micetoma:

1. Nocardia: 
a) Asteroides.
b) Brasiliensis. 
c) Otitis caviarum (caviae). 
2. Actinomadurae:
a) Madurae. 
b) Pelleterie. 
3. Streptomyces: 
a) Somaliensis. 
b) Paraguayensis.
Eumicetos productores de micetoma:

1. Hongos negros (granos negros):

a) Madurella. 
b) Leptosphaens. 
c) Pyrinochaeta. 
d) Curvularia. 
e) Exophiala jeanselmei.
2. Hongos hialinos (granos blancos): 

a) Pseudoallescheria boydí. 
b) Scelosporium apiospermum.
c) Cephalosporium. 
d) Dermatófitos (T. rubrum; M. audouinii).
Cuadro clínico. La topografía más frecuente es en los miembros inferiores, por la posibilidad de sufrir más fácilmente traumatismos. La mayor parte de las veces se presenta en el pie (Figs. 16.48 y 16.49); el resto se da en las piernas, las rodillas, los huecos poplíteos, los muslos, las caderas, los glúteos y es posible verlo en la región perianal. La segunda localización se presenta en la espalda y la nuca. es común en cañeros y leñadores. El resto se puede observar en las manos, los brazos y los codos.

La mayor parte de los micetomas cursan con aumento de volumen y deformación de la región, más la presencia de lesiones de aspecto nodular, fistulizadas, de las que drena un exudado seropurulento con granos de diferentes colores, de acuerdo con el agente causal, que son las formas parasitarias. El padecimiento es de evolución crónica y avanza hacia el tejido celular subcutáneo; puede rebasar la aponeurosis y afectar músculos, posteriormente periostio y huesos, así como otras estructuras (vísceras, pulmones).

	


	



	Fig. 16.48. Micetoma.
	Fig. 16.49. Micetoma.


En un inicio puede existir o no dolor. Los pacientes únicamente refieren prurito, sobre todo cuando las fístulas se abren. El dolor puede presentarse en casos muy crónicos, en especial cuando hay francas lesiones osteolíticas, o por infecciones bacterianas secundarias, donde el dolor puede ser más intenso y acompañarse de fiebre y adenopatías.

Diagnóstico diferencial: 

1. Osteomielitis. 

2. Tuberculosis colicuativa. 

3. Esporotricosis micetomatoide. 

4. Coccidioidomicosis. 

5. Actinomicosis. 

6. Hidrosadenitis. 

7. Furunculosis. 

Diagnóstico de laboratorio: 

1. Examen directo. El material recolectado se coloca entre porta y cubreobjetos, con una gota de lugol, solución salina o KOH al 10 %. Con la observación de los granos (pueden ser microscópicos o visibles a simple vista), es suficiente para establecer el diagnóstico. 

2. Cultivo. Se realiza en medio de Sabouraud o extracto de levadura agar; para los actinomicetos se puede utilizar Sabouraud más actidione, y para los eumicetos, Sabouraud agar más cloranfenicol. 

Histopatología. La imagen histopatológica es prácticamente igual, por lo que no importan los agentes causales. Se trata de un granuloma crónico inespecífico en la dermis. Se observa hiperqueratosis variable, acantosis irregular e hiperplasia seudoepiteliomatosa. En la dermis superficial y profunda se presenta un infiltrado granulomatoso, con microabscesos, acompañado de macrófagos, plasmocitos y linfocitos. Los granos, por lo general, se presentan en el centro de los microabscesos; excepcionalmente se puede ver una imagen de granuloma tuberculoide (Fig. 16.50).

Pronóstico. Depende de 3 circunstancias: 

1. Del agente causal. 

2. De la topografía clínica. 

3. Del grado de avance o profundidad. 

Los de mejor pronóstico son los causados por N. brasiliensis, que se presentan en el pie, sin lesión perióstica ni ataque al hueso; en cambio, tienen mal pronóstico los que son causados por hongos verdaderos.

Tratamiento y profilaxis. El tratamiento del micetoma depende del agente causal, del grado de avance del proceso y de las condiciones del paciente. La terapia se resume de la manera siguiente:

1. Micetomas actinomicéticos. El esquema más empleado, sobre todo para N. brasiliensis, es a base de diamino-difenilsulfona, en dosis de 100 a 200 mg/día, más sulfame-toxasol-trimetoprim en dosis de 400-80 a 800-160 mg/día. El tratamiento debe prolongarse por años y en dependencia de la respuesta que tenga el paciente, se puede ir disminuyendo la dosis; debe haber un control clínico y de laboratorio. Otra sulfa que puede emplearse es la sulfametoxipiridazina, en dosis de 500 mg/día.
En los casos de micetomas por Nocardia, que no responden a las sulfas, o bien que los agentes causales no sean sensibles, se pueden emplear: estreptomicina, 1 g/día; clofazimina, 100 mg/día; rifampicina, 600 mg/día e isoniacida, de 300 a 600 mg/día, con las indicaciones y los controles inherentes a estos fármacos. 
Otro esquema terapéutico, que en el plano personal considero tiene grandes ventajas, es a base de amikacina; se emplea por vía intramuscular, en dosis de 500 mg cada 12 h, por períodos de 21 días, y se descansa el mismo tiempo (21 días); completar 2 o 3 ciclos. Se debe continuar por tiempo prolongado la diaminodifenilsulfona, para evitar recidivas. Debemos recordar que la amikacina es un fármaco tóxico. También se ha empleado un esquema terapéutico a base de fosfocina, en dosis de 500 mg/día más ketoconazol 200 mg/día, del que se han obtenido resultados satisfactorios.
La cirugía está contraindicada en los actinomicetomas, porque en la mayoría de ellos el proceso continúa en el muñón, a pesar de dar un gran margen quirúrgico, o lo que es peor, provoca diseminación linfática. 

2. Micetomas eumicéticos. Son muy difíciles de tratar. hasta hoy, los mejores resultados han sido con anfotericina B, en dosis de 5 a 30 mg cada tercer día, con los inconvenientes de la toxicidad de este fármaco. por lo tanto, la mayoría de estos micetomas (en dependencia de su localización) se terminan tratando quirúrgicamente (amputación).





Fig. 16.50. Actinomicosis. 
En los micetomas por dermatófitos, el tratamiento es a base de griseofulvina o de imidazoles sistémicos (ketoconazol e itraconazol). El itraconazol se administra a razón de una dosis de 200 mg/día, durante un año y medio.

Las medidas profilácticas más recomendadas consisten en hacer conciencia de este padecimiento en los grupos más expuestos a riesgos de contraer la enfermedad, e insistir en el uso de calzado cerrado. 
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