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REVISION

Tina de la cabeza

N. Rebollo, A.P. Lépez-Barcenas y R. Arenas
Departamento de Dermatologia. Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzélez. México, DF.

Resumen. La tifia de la cabeza es una dermatofitosis del cuero cabelludo frecuente en nifios, de hecho es la mas
comun de todas las micosis cutdneas en este grupo de edad, siendo muy rara en adultos. Se ha considerado un
problema de salud publica importante durante décadas, algunos de los factores asociados son: higiene personal
deficiente, hacinamiento y bajo nivel socioeconémico. Estd causada por cualquier dermatofito patégeno,
excepto Epidermophyton floccosum 'y Trichophyton concentricum. Trichophyton rubrum, el dermatofito mds
comunmente aislado en el mundo, es excepcional como causa de #inea capitis. La tifia de la cabeza es un ejem-
plo clasico del cambio de los patrones geogrificos de las dermatofitosis. En los paises desarrollados hay un in-
cremento de las tifias tricofiticas y en paises en vias de desarrollo como México el agente causal mds comun es
Microsporum canis, seguido de Trichophyton tonsurans. El incremento de la incidencia de las dermatofitosis de
la cabeza hace necesaria una revisién de la literatura, asi como de las medidas terapéuticas actuales.
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TINEA CAPITIS

Abstract. Tinea capitis is a widespread scalp infection in children caused by dermatophytes. In fact, it is the
most common cutaneous mycosis in children but is uncommon in adults. The disease has been major public
health concern for decades. Some factors implicated in infection include poor personal hygiene, crowded living
conditions, and low socioeconomic status. It can be caused by any pathogenic dermatophyte except for
Epidermaophyton floccosum and Trichophyton concentricum. Trichophyton rubrum, the most commonly isolated
dermatophyte worldwide, is rarely the causative agent of this infection. Tinea capitis is a classic example of the
changing geographic patterns of dermatophytosis. In developed countries, Trichophyton tonsurans is the most
common causative agent, whereas in developing countries such as Mexico, the most common agent is
Microsporum canis followed by Trichophyton tonsurans. The increasing incidence of tinea capitis warranted a

review of the current literature and treatment strategies.
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Introduccion

La tifia de la cabeza es una dermatofitosis del cuero cabe-
lludo comin en los nifios. Puede ser causada por cualquier
dermatofito patégeno excepto Epidermophyton floccosum y
Trichophyton concentricum. Trichophyton rubrum, el derma-
tofito mds cominmente aislado en el mundo, es una causa
excepcional de tifia de la cabeza. El agente etiolégico varia
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en los diferentes continentes y de un pais a otro. Por ejem-
plo, Microsporum canis es el patégeno predominante en
todo el mundo, y Trichophyton tonsurans es el principal
agente causal en EE.UU.12,

Aspectos histoéricos

La descripcién de un trastorno inflamatorio agudo del cue-
ro cabelludo con salida de material purulento se atribuye a
Celso alrededor del afio 30 a.C. en Roma, de ahi el nombre
de querion de Celso. Durante el siglo XIX la tifia de la ca-
beza era un problema de salud publica muy importante y su
cardcter era el de una epidemia, al parecer los europeos la
introdujeron en el continente americano’.
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Epidemiologia

La incidencia de la tifia de la cabeza es desconocida, se ha
considerado un problema de salud publica importante du-
rante décadas, se presenta mds cominmente en nifios de
3 a7 afios de edad y de hecho es la méds comun de todas las
micosis cutdneas en este grupo de edad. Es muy rara en los
adultos, y en éstos afecta mds a mujeres alrededor de la
menopausia o ancianas; en este tipo de pacientes la morfo-
logia clinica puede ser diferente lo cual dificulta el diag-
néstico. Conerly y Green escribieron que la «foliculitis»
era el diagnéstico con el que mds comdinmente se confun-
dia la tifia de la cabeza en adultos*. La tifia de la cabeza se
considera una entidad casi exclusiva de nifios y dificilmen-
te se presenta después de la pubertad, probablemente por
cambios de pH en el cuero cabelludo y aumento de dcidos
grasos, que actian de manera protectora. Por eso la ma-
yoria de casos en adultos se presentan en mujeres con tras-
tornos hormonales, que «arrastraron» la tifia de la cabeza
desde la nifiez, o en pacientes con inmunodepresién grave,
particularmente por leucemias, linfomas o por tratamien-
to con medicamentos inmunosupresores. En un estudio
retrospectivo interinstitucional para determinar las carac-
teristicas epidemioldgicas y clinicas de la tifia de la cabeza
en los adultos realizado en la ciudad de México, de un to-
tal de 1.028 casos, 30 se presentaron en adultos, con una
frecuencia global del 2,9 %, la mayoria de los pacientes
fueron de sexo femenino, con una relacién de 3:1 y los
agentes etiolGgicos observados con mds frecuencia fueron
M. canis seguido de T tonsurans®S. Uno de nosotros ha
publicado dos casos anecdéticos, una mujer de 87 afios
que se infect6 a partir de una onicomicosis de las manos y
otra paciente de 75 afios con alopecia difusa en cuero ca-
belludo y con multiples placas eritematoescamosas en la
piel lampifia, ambas por 7. fonsurans; el tltimo caso pre-
sent6 recaida al someterse a un tratamiento con glucocor-
ticoides sistémicos.

La tifia de la cabeza predomina en dreas rurales o sub-
urbanas, algunos de los factores asociados con el aumento
en la frecuencia son higiene personal deficiente, hacina-
miento y bajo nivel socioeconémico. Se han cultivado or-
ganismos responsables de la tifia de la cabeza de fomites
como peines, gorras, almohadas y asientos de teatro, donde
las esporas pueden sobrevivir largos periodos de tiempo, lo
que contribuye a la diseminacién de esta entidad®°. El
contacto en la escuela es probablemente el factor indepen-
diente mds importante en la rapida diseminacién de la tifia
de la cabeza. La infeccién en los nifios en edad escolar es
seguida generalmente por la infeccién en los hermanos
preescolares. Las epidemias familiares son comunes y la
existencia de portadores asintomdticos dificulta la erradica-
cién de la tifia de la cabeza®!.

Distribucién geografica

Los dermatofitos son hongos queratinofilicos que pueden
invadir el estrato cérneo de la piel y otros tejidos querati-
nizados, tienen 3 reservorios principales y se encuentran en
humanos (antropofilicos), en animales (zoofilicos) o en la
tierra (geofilicos o teltricos). Aunque los dermatofitos geo-
filicos se encuentran en todo el mundo, las especies antro-
pofilicas y algunas zoofilicas pueden estar restringidas geo-
graficamente. Los organismos predominantes varian con el
drea geogréfica y frecuentemente es dificil saber la distribu-
cién precisa de un dermatofito en particular. Por tanto, los
agentes etioldgicos de la tifia de la cabeza no han sido in-
vestigados en muchas partes del mundo, y los agentes cau-
sales de las dermatofitosis tienden a ser identificados sélo
en regiones donde hay laboratorios para estudios micol6gi-
cos que se ocupan de éstas’.

La tifia de la cabeza es un ejemplo cldsico del cambio de
los patrones geograficos de las dermatofitosis durante fina-
les del siglo XIX y principios del siglo XX. Microsporum
audouinii'y M. canis eran los agentes etiolégicos predomi-
nantes de la tifia de la cabeza en Europa occidental y medi-
terrdnea, mientras que Zrichophyton schoenleinii predomina-
ba en Europa del este y actualmente ambos casi han
desaparecido. La distribucién geogréfica y la prevalencia
cambian por la influencia de varios factores como el clima
y las migraciones, entre otros!-13.

Europa

La propagacién de dermatofitos como agentes causales de
infeccién en cuero cabelludo en este continente es muy he-
terogénea. M. canis ha sido detectado mds frecuentemen-
te, aunque es sélo en el sur de Europa donde la prevalencia
es alta y ha sido aislado en mids del 80% de los casos.

En estudios realizados en Espaia se han encontrado
otros patégenos dominantes que varian de acuerdo a la re-
gion, por ejemplo, Trichophyton mentagrophytes en Barcelo-
nay Trichophyton verrucosum en Salamanca. En Madrid,
donde el agente causal predominante solia ser M. canis, se
ha reportado un aumento en la incidencia de casos por 7
tonsurans (similar al fenémeno observado en EE.UU.). En
Europa occidental y central el panorama es distinto, en es-
tos lugares se ha demostrado que tnicamente M. canis es
responsable de aproximadamente la mitad de todas las der-
matomicosis del cuero cabelludo y la otra mitad es causada
predominantemente por 7. verrucosum, T. mentagrophytes'y
T violaceum, esto es similar a lo informado en estudios rea-
lizados en Inglaterra y Francia. En Italia el agente predo-
minante es M. canis, aunque en este pais y en Holanda se
ha sefialado la reaparicién de casos causados por M. au-
douinii 'y T" violaceum como resultado del incremento en el
flujo de inmigrantes de paises africanos.
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La introduccién de la griseofulvina para el tratamiento
de tifia de la cabeza, junto con la implementacién de pro-
gramas de vigilancia escolar a finales de la década de los
cincuenta y principios de los sesenta, dio como resultado
una marcada disminucién en la incidencia de tifia de la ca-
beza causada por Microsporum en Europa occidentall?-16,
En Inglaterra se ha registrado un aumento significativo en
la incidencia de tifia de la cabeza causada por 7 zonsurans'.

América (EE.UU. y Canada)

En EE.UU,, a diferencia de lo que ocurre en Europa, un
porcentaje significativamente menor es causado por M.
canis. En los pasados 30 a 40 afios los agentes responsables
de esta entidad en este pais han cambiado y esto ha sido
atribuido a la migracién desde México, el Caribe y otros
paises de Centro y Sudamérica. Antes de 1950 Microspo-
rum audouinii era responsable de la mayoria de las epide-
mias de tifia de la cabeza en nifios en este pais. Este orga-
nismo pricticamente ha desaparecido, sin embargo, la
causa de esto auin no estd bien comprendida. El hecho de
que existan lugares de EE.UU. como Arizona que han te-
nido patrones de migracién similares pero en los cuales no
se observan casos ocasionados por 7! tonsurans nos hace
pensar que probablemente la explicacién del cambio en el
patrén de agentes causales sea un poco mdas compleja.
Pipkin fue uno de los primeros autores en reportar un
aumento en la frecuencia de casos ocasionados por 7. fon-
surans a lo largo de la frontera suroeste de EE.UU., y des-
de el inicio de la década de 1980 T fonsurans era responsa-
ble del 90 % de los casos de tifia de la cabeza en Nueva
York, Charleston, Carolina del Sur y Filadelfia, y del 98 %
de los casos en Chicago'®; en un estudio con 937 nifios rea-
lizado en Cleveland, Ohio, en el afio 2002, se documenta-
ron 122 casos con cultivo positivo, el Gnico agente aislado
fue 1 tonsurans, con excepcion de un caso en el que se ais-
16 M. canis. En Canadd los agentes predominantes son 7.
mentagrophytes y en menor grado M. canis®’.

México

En este pais la tifia de la cabeza representa entre el 4 y el
10% de las dermatofitosis y predomina la variedad seca en
un 90 %, la variedad inflamatoria se observa en el 10% de
los casos®. En un estudio clinico-micoldgico de 125 casos
realizado en la ciudad de México se encontré un intervalo
de edad predominante entre los seis y diez afios (63,2 %)
con un promedio de 7,2 afios, que corresponde basicamen-
te al periodo escolar, y en la clasificacién global de los agen-
tes etiolégicos se obtuvo un predominio de M. canis con un
77,6 % seguido de 7 tonsurans (16,8 %). Estos datos mues-
tran el cambio en el patrén epidemiolégico, ya que hace

30 afios el agente mds comun era 7. fonsurans, y esto se
atribuye a que la mayoria de pacientes se encuentran en
dreas urbanas donde predomina el primero. En zonas rura-
les se sigue aislando el segundo, aunque en menor propor-
cién que tres décadas antes. Sin embargo, es curioso que en
la frontera norte de México la frecuencia de casos por 7
tonsurans siga siendo alta®®. Diez afios después, un estudio
retrospectivo de los mismos autores realizado en dos servi-
cios de Dermatologia de la ciudad de México (Hospital
General de México y Hospital Infantil de México) arrojé
los siguientes resultados. En un total de 122 casos compro-
bados clinica y micolégicamente, un promedio de edad de
6,1 afios, el sexo femenino predominé con 71 pacientes
(58,1%), el tipo de parasitacién que predominé fue ecto-
thrix con 44 casos (36 %). En cuanto a los agentes etiolégicos
en 75 (61,5 %) se aislé M. canis, el segundo agente etioldgi-
co fue T tonsurans, aislado en 36 pacientes (29,5 %); por
tanto, se sigue demostrando que M.canis es el agente etio-
légico predominante, sin embargo, ha disminuido aproxi-
madamente de un 15 a un 20 % comparado con el estudio
anterior. En lo que respecta a las variantes clinicas, predo-
miné la forma seca (87 %), dato similar a lo presentado en
la tercera revisién del Consenso Nacional de Micosis Su-
perficiales en México®2%21. T! verrucosum, llamado tam-
bién Trichophyton ochraceum, es comin en ganado bovino,
en México se ha aislado sélo una vez en humanos y de una
forma inflamatoria de cuero cabelludo?.

Caribe

En Puerto Rico aproximadamente dos tercios de todos los
casos son causados por 1. fonsurans y un tercio por M. canis.
En Republica Dominicana la tifia de la cabeza es un pro-
blema significativo de salud publica, y también se han do-
cumentado cambios en la prevalencia de los agentes cau-
sales; desde 1966 hasta 1972 M. audouinii representaba el
76 % de los agentes casuales, seguido por 1. tonsuransy M.
canis en un 11%; a partir de 1972 y hasta la década de los
ochenta predominaba M. canis junto con M. audouinii'y
desde 1980 M. canis ha sido el agente causal predominan-
te. En un estudio realizado durante los primeros cinco me-
ses de 1996 se documentaron 481 casos y se aislé M. canis
en el 89,60 %?523,

Asia

En la India y Pakistan predomina 7 violaceum. En Iran M.
canis, aunque hay reportes de un alto indice de casos causa-
dos por 1. violaceum, T. schoenleiniiy T. verrucosum (T. ochra-
ceum)**. En Israel predomina 7 schoenleinii. En estudios
realizados en Arabia Saudita y Kuwait M. canis demostré
ser el agente causal mds comun®.
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Tabla 1. Parasitacion tipo ecto-endothrix

Megasporada Esporas grandes (3 a 5 ), desordenadas

Microspérica  Esporas pequenas (2 a 3 p), desordenadas

Microide Esporas pequefas (2 a 3 ), ordenadas

Africa

Igual que en otras partes del mundo, la incidencia de los di-
ferentes tipos de dermatofitos varia de regién a regién. En
la regién del Senegal y la parte oeste de Zaire los dermato-
fitos predominantes son M. audouinii y T. soudanense,
mientras que Trichophyton yaoundei predomina en Came-
rin y la parte este de Zaire. En Etiopia y Somalia predo-
mina 7. schoenleinii, y en la zona tropical, alrededor del
ecuador, Trichophyton ferrugineum.

En un estudio realizado en Ttnez de 1985 a2 1998 en
1.222 casos, el 55,8 % correspondié a tifia tricofitica, el
41,7 % a tifia microspoérica y el resto a tifia inflamatoria y
favica (el 1,8 % y el 0,6 %, respectivamente) y los agentes
predominantes, 7" violaceum (53 %) y M. canis (44,7 %).
Datos similares fueron reportados en un estudio realizado
en Mozambique en 2001 en el cual se encontrd una clara
prevalencia de M. audouinii, que fue responsable de 21 de
los 29 casos estudiados®2.

Tipos de infeccion de tifia de la cabeza

La tifia de la cabeza puede clasificarse de acuerdo al pa-
trén microscépico de invasién fungica como endothrix,
con 2 variedades (tricofitica y fivica) y el tipo ecto-endo-
thrix con 3 variedades.

La invasién del pelo tipo endothrix es producida predo-
minantemente por 7. fonsurans, 1. soudanense y I. viola-
ceum, otros agentes causales de invasién tipo endothrix son
T gourvilli, T. yaoundei 'y, ocasionalmente, 7. rubrum. Las
hifas crecen hacia abajo del pelo y penetran en la vaina del
mismo. El hongo crece completamente dentro de la vaina
del pelo y la cuticula permanece intacta. Las hifas den-
tro del pelo se convierten en artroconidios. En la microsco-
pia directa del pelo se observan artroconidios dentro de la
vaina sin destruccién de la cuticula. En EE.UU. la mayo-
ria de las infecciones de este tipo se deben a 77 tonsuransy
en Europa 7" violaceum es més comin.

El favus, causado principalmente por 7. schoenleinii, es
un tipo de tifia inflamatoria caracterizada por la presencia
de costras amarillas elevadas en forma de «cazoleta» o es-
cudete (godete favico), alrededor de los foliculos pilosos,
con costras queratdsicas que contienen hifas y pueden ser
altamente infecciosas.

La tifia fdvica se caracteriza por la produccién de hifas
en el pelo que son paralelas al eje largo del foliculo piloso.
Una vez que las hifas se degeneran dejan tineles largos
dentro del pelo que habitualmente no se rompe. Estas
pueden verse junto con burbujas de aire durante el examen
microscépico de pelos parasitados con hidréxido de potasio
(KOH). Es por esto por lo que este trastorno es llamado
favus, una palabra derivada del latin que significa panal de
miel. La tifia fdvica también puede ser causada por Micros-
porum gypseum 'y T. violaceum>2.

La invasién tipo ecto-endothrix del pelo se asocia fre-
cuentemente con M. audouinii, M. canis, M. distortum, M.
Serrugineum, M. gypseum, M. nanum'y T. verrucosum. Algu-
nos de éstos causan parasitacién fluorescente con la luz de
Wood.

Las hifas invaden la parte media del foliculo piloso, cre-
cen hacia fuera del foliculo y cubren la superficie del pelo,
se pueden desarrollar artroconidios por dentro y por fuera
del pelo. Las esporas que rodean el pelo dan la impresién
de una vaina. La invasién del pelo tipo ecto-endothrix
se desarrolla de forma similar al tipo endothrix, con la ex-
cepcion de que las hifas destruyen la cuticula del pelo y cre-
cen alrededor de la vaina externa del pelo. Posteriormente
las hifas se convierten en artroconidios infectantes. Este
tipo de parasitacién se subdivide en megasporada, micros-
périca y microide, dependiendo del tamaiio y la disposicién
de las esporas (tabla 1).

Manifestaciones clinicas

El aspecto clinico de la tifia de la cabeza estd determinado
por la forma de invasién del pelo por los hongos patége-
nos (ectothrix o ecto-endothrix), la cantidad del inéculo y
el estado inmunolégico del huésped (tabla 2).

Se ha descrito un amplio rango de presentaciones, des-
de un estado de portador asintomatico, escama difusa tipo
dermatitis seborreica, dreas de alopecia sin inflamacién,
alopecia con puntos negros y si el agente causal es de origen
zoofilico o geofilico se despierta en el huésped una res-
puesta inflamatoria de magnitud variable que puede mani-
festarse clinicamente como foliculitis o querion. Es co-
mun también encontrar linfadenopatia auricular y occipital
posterior y éstas pueden ser la manifestacién inicial de esta
enfermedad®!2.

Asi como han cambiado los patrones geogréficos de los
agentes causales de tifia de la cabeza, el tipo de presentacién
clinica predominante ha variado también como consecuen-
cia de esto, y de esta manera el drea de alopecia que se ex-
pande lentamente con minima o nula inflamacién caracte-
ristica de parasitacion por M. audouinii ha sido reemplazada
por la apariencia de «puntos negros» atribuida a 7. fonsurans
en algunas regiones como EE.UU.B. T tonsurans prictica-
mente no causa tifia inflamatoria, se manifiesta, por lo ge-
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas de acuerdo al agente causal

Organismos asociados con tipos clinicos de tifia de la cabeza

Inflamatoria No inflamatoria Puntos negros Favus
M. audouinii M. audouinii T. tonsurans M. gypseum
M. canis M. canis T. violaceum T. schoenleinii
M. gypseum M. ferrugineum T. tonsurans
T. violaceum
M. nanum T. tonsurans
T. mentagrophytes

T. schoenleinii

T. tonsurans

T. verrucos

neral, como una tifia seca con aspecto de dermatitis sebo-
rreica con ligera inflamacién y con pérdida escasa de pelos;
sin embargo, puede ocasionar una amplia variedad de ma-
nifestaciones clinicas, por lo que el tipo de presentacién no
indicara correctamente el agente causal o viceversa, y es por
esto que las tifias causadas por este agente son mds dificiles
de diagnosticar que las tifias microspéricas*?.

Tina de la cabeza seca e inflamatoria

La variedad seca se manifiesta por descamacién y «pelos ti-
flosos», es decir, pelos cortos (2 a 3 mm), gruesos, quebra-
dizos, deformados y en ocasiones con una vaina blanque-
cina. Las tifias tricofiticas generan alopecia difusa con
placas pequeiias e irregulares, intercaladas con los pelos
sanos; los pelos afectados semejan granos de pélvora (pun-
tos negros) y puede haber lesiones muy pequeiias, con afec-
cién de dos a tres pelos. Las tifias microspéricas originan
una o pocas zonas pseudoalopécicas redondeadas (placas),
bien limitadas, de mayor tamafio que las anteriores, casi
siempre de varios centimetros de didmetro, con los pelos ti-
fiosos cortados al mismo nivel. Dan la impresién de haber
sido «podados» con una segadora de césped. En ambas va-
riedades clinicas el prurito es minimo.

Las formas inflamatorias se dividen en dos, la mas co-
mun es la de hipersensibilidad o querion de Celso, que
puede ser indistinguible clinicamente del granuloma de
Majocchi en la cabeza, una manifestacién rara que regular-
mente se presenta en pacientes con trastornos inmunolégi-
cos y es ocasionada por especies tricofiticas, no responde a
los antigenos intradérmicos o lo hace débilmente, y a dife-
rencia del querion no tiende a la curacién espontinea y,
aunque los primeros casos se describieron en la cabeza, ac-
tualmente la topografia mds comun es en las piernas*®. El

querion de Celso se caracteriza por un plastrén inflamato-
rio doloroso a la palpacién que se acompafia de adenopatia
regional, generalmente es un proceso Gnico y de tamario li-
mitado, pero puede ser gigante y también multiple, se ini-
cia como una tifia seca compuesta por una o varias placas
pseudoalopécicas, con descamacién y pelos cortos; luego
aparece el eritema y la inflamacién, lo que da paso a una le-
sién de bordes definidos, dolorosa y cubierta de numero-
sas pustulas de las que drena abundante pus; precisamente
por esta imagen clinica toma el nombre de querion, que
significa «panal de abejas». El sintoma mds importante de
esta variedad de tifia de la cabeza es el dolor, puede haber
adenopatias retroauriculares y satélites; si el proceso conti-
nua, los pelos cortos son expulsados paulatinamente o que-
dan bajo el proceso inflamatorio; en el término de aproxi-
madamente ocho semanas la respuesta tisular y, sobre todo,
la inmunidad celular eliminan por completo al parésito,
pero dejan como consecuencia zonas de alopecia definitiva
con fibrosis, debido a que el foliculo piloso es atacado cons-
tantemente, por eso el diagndstico y tratamiento oportunos
son de suma importancia en esta variedad.

Todas las cepas que parasitan el pelo pueden producir
cuadros inflamatorios semejantes al querion, pero de ma-
nera particular los dermatofitos de origen zoofilico, como
M. canis, T. verrucosum 'y T. tonsurans, o de origen geofilico,
como M. gypseum. Se han informado casos por 7. tonsurans
y en un reporte de nueve casos de dermatofitosis inflama-
torias (cinco de granuloma tricofitico y cuatro de querion)
tres de los casos inflamatorios fueron debidos a 7 zonsurans
y un caso, a 1" rubrum.

En raras ocasiones el querion puede asociarse a sindro-
me de eritema nudoso y/o reaccién de hipersensibilidad a
distancia (ide), esta Gltima puede presentarse en forma de
pépulas escasas de aspecto liquenoide que se extienden
del cuero cabelludo al tronco y extremidades; este tipo de
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reacciones también pueden presentarse como consecuencia
del tratamiento antimicético, generalmente alrededor de
las orejas y en la cara, en estos casos el tratamiento no debe
suspenderse?’.

Ante un cuadro de alopecia inflamatoria se debe excluir
la posibilidad de tifia de la cabeza, si el examen directo y
cultivo resultan negativos se debe realizar una biopsia, la
cual se dividird para realizar el cultivo en medios especiales
para hongos.

Estado de portador

La transmisién de 7. fonsurans a través de portadores adul-
tos fue reportada por Raimer et al. Y en un estudio reali-
zado en 50 nifios con diagnéstico clinico de tifia de la ca-
beza de quienes se cultivé 77 tonsurans en el 100 % de los
casos se obtuvieron también cultivos de 46 adultos que co-
habitaban con ellos, y se encontré que 14 de estos adultos
(30,4 %) tuvieron cultivo positivo para 7. fonsurans y nin-
guno tenia evidencia clinica de tifia de la cabeza®®. Hebert
et al evaluaron a los contactos y el medio ambiente de dos
nifios con tifia de la cabeza por 7. fonsurans y aislaron este
dermatofito del cuero cabelludo de la madre, la abuela y
dos tias que vivian en la misma casa, también lo cultivaron
de tapetes, almohadas, muebles, cepillos, peines, juguetes y
auriculares de teléfonos. Prevost examiné a la abuela, ma-
dre y 5 nifios que vivian en el mismo lugar y encontré que
todos estaban infectados con 7. fonsurans'.

La parasitacion por 7. fonsurans parece ser una enfer-
medad endémica con incidencias relativamente constantes
en la poblacién negra de EE.UU. y con distribucién similar
en nifias y nifios. Si no se trata esta tifia de la cabeza no
inflamatoria puede persistir por largos periodos de tiempo,
en contraste con la tifia inflamatoria que tiende a ser agu-
da y autolimitada. Estas caracteristicas de la infeccién por
T tonsurans dan pie a la hipétesis de que puede existir un
estadio de la enfermedad en el cual ésta es clinicamente
indetectable para el médico y sintomdaticamente indetecta-
ble para el paciente, para comprobar esto en un estudios
en EE.UU. se realizaron cultivos de cuero cabelludo en
200 nifios sanos (100 blancos y 100 negros) y se encontrd
que 8 (4 %) tuvieron cultivos positivos para 7. fonsurans
variedad sulfureum, todos ellos eran nifios negros; estas in-
fecciones no eran clinicamente aparentes y eran asintoma-
ticas, por lo que se concluyé que este agente se encuentra
en estadio asintomdtico en esa poblacién bien definida de
nifios, y aunque esto no es una prueba absoluta de que esta
subpoblacién de nifios represente un estado de portador
para el resto de la poblacion, la falta de sintomas y datos
clinicamente aparentes los puede ubicar como un reservo-
rio potencial®. Ademds esta colonizacién (estado de porta-
dor) puede explicar el incremento en la prevalencia de tifia
de la cabeza en dreas urbanas.

En un estudio realizado en una escuela en Paris en
2001 durante una epidemia de tifia por 7 fonsurans se eva-
luaron 129 nifios y 15 adultos, se detectaron 10 casos de
tifia y 25 portadores asintomdticos, y se observé que la ma-
yoria de los casos positivos venian de la misma clase. Se
estudiaron también 13 familias y se encontré que dos de
éstas tenian varios miembros afectados, de este estudio se
desprenden varios puntos importantes: la alta contagiosi-
dad de T ronsurans y la deteccién de dos mecanismos de
contaminacién indirecta: una mufieca que era la «masco-
ta» de la clase con el mds alto indice de casos y los porta-
dores asintomaticos en las familias®.

Adin no existe un criterio establecido en cuanto al trata-
miento de estos portadores asintomadticos.

Diagnéstico
Diagnostico clinico

La presencia de alopecia, escama, inflamacién folicular,
adenopatia auricular y cervical posterior son datos que su-
gieren parasitacién por dermatofitos, la presencia de lesio-
nes compatibles con tifia en otras partes del cuerpo nos
debe obligar a llevar a cabo un examen cuidadoso del cue-
ro cabelludo. Los nifios que presentan escama en cuero
cabelludo acompanada de prurito y cualquier nifio con alo-
pecia deben ser evaluados cuidadosamente. El examen con
luz de Wood representa un apoyo técnico importante, ya
que es una herramienta accesible, barata y prictica, su im-
portancia radica en que proporciona orientacién para la
identificacién del microorganismo involucrado, serd nega-
tivo en tifias tricofiticas debido a que en éstas predomina
la infeccién de tipo endothrix, que no produce la caracte-
ristica fluorescencia amarillo-verdoso observada con orga-
nismos que ocasionan parasitacion de tipo ecto-endothrix
como M. audouinii'y M. canis. También puede realizarse la
exploracién con ayuda del dermatoscopiol>2,

Examen directo y cultivo

El examen del cuero cabelludo debe incluir la busqueda de
pelos rotos o puntos negros, los cuales pueden ser recolec-
tados con pinzas para realizar el estudio micolégico®!. El
examen directo es una prueba micoldgica indispensable, se
realiza con KOH + dimetilsulféxido (DMSO) o negro de
clorazol. Si se cuenta con microscopio de fluorescencia se
puede utilizar para la observacién el blanco de calcoflior.
Se puede obtener material ficilmente utilizando una hoja
de bisturi o el borde de un portaobjetos, el material se co-
loca sobre un portaobjetos y se examina en busqueda de hi-
fas o esporas en el pelo o alrededor del mismo. La muestra
debe inocularse también en un medio de cultivo para hon-
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gos como agar Sabouraud o que esté adicionado con anti-
bidticos (Mycosel), el crecimiento de las colonias es evi-
dente en una a seis semanas. Es importante conocer algu-
nos métodos «no traumdticos» para la toma de muestra en
nifios, la friccién con una gasa himeda con solucién salina
estéril sobre el cuero cabelludo afectada es uno de estos
métodos que ademds es simple y efectivo; de manera alter-
nativa puede utilizarse un cepillo de dientes estéril e inclu-
so una placa de agar'»3!. Existen reportes de la utilizacién
de hisopos estériles para toma de muestra en casos de tifias
inflamatorias, ya que frecuentemente en estos casos no se
logra obtener material alguno y este medio facilita la ob-
tencién de muestras de mayor superficie de contacto?>32.

Estudio inmunolégico

La respuesta inmunoldgica de las dermatofitosis ha sido es-
tudiada. Sin embargo, no hay parimetros definidos de su
comportamiento. En general se emplea como antigeno a
la tricofitina que se extrae de 7 mentagrophytes, cuyo deter-
minante antigénico es un péptido-galactomanana, que cru-
za con el resto de dermatofitos; usado como intradermo-
rreaccién genera dos respuestas: la inmediata o tipo I y la
tardia o tipo IV. La primera resulta positiva en casos cré-
nicos o en individuos atépicos y estd mds bien relacionada
con la fraccién sacaridica, la segunda se genera en casos
agudos como el querion y se relaciona con la fraccién pep-
tidica®.

Estudio histopatoldgico

El estudio histopatolégico usualmente demuestra la pre-
sencia de artrosporas en los foliculos pilosos o en el estrato
cérneo. Puede haber crecimiento de hifas y formacién de
artroconidias en la superficie del pelo (ectothrix) o dentro
del tallo (endothrix). En la tifia favica las hifas se encuen-
tran en el estrato cérneo, en el tallo y en el escudete o «ca-
zoleta». Hay atrofia folicular y un infiltrado inflamatorio
crénico en dermis. Los hallazgos histopatolégicos del que-
rion de Celso pueden clasificarse de acuerdo al patrén in-
flamatorio como: perifoliculitis (PF), foliculitis supurativa
(FS), FS con dermatitis supurativa (DS), FS con DS y gra-
nulomatosa (DSG) y DSG con dermatitis fibrosante (DF).
En un estudio realizado en 19 casos de querion de Celso
se encontrd: FS en el 11%, FS con DS en el 37%, FS con
DSG en el 26 % y DSG con DF en el 26 %. Los dermato-
fitos aislados en estos casos fueron: M. canis en seis (32 %),
T. mentagrophytes en cinco (27 %), 1. tonsurans en cuatro
casos (21 %), M. gypseum en un caso (5 %) y en dos casos
T rubrum (10 %). Los dos casos que presentaron unica-
mente F'S con minimo infiltrado dérmico fueron causados
por M. canis. En este estudio los cuatro controles con tifia

Tabla 3. Diagnostico diferencial de acuerdo al tipo
de presentacion clinica

Patrén clinico Diagnéstico diferencial

Dermatitis seborreica
y atopica, psoriasis

Escama difusa (no inflamatoria)

Dermatitis seborreica
y atépica, psoriasis

Placa alopécica (no inflamatoria)

Puntos negros Alopecia areata,

tricotilomania

Pustular difuso (inflamatoria) Foliculitis bacteriana

Querion de Celso (inflamatoria) Absceso, neoformacion

no inflamatoria mostraron minimo infiltrado inflamatorio
perivascular y perifolicular de predominio linfocitario; de
estos cuatro casos, tres fueron causados por M. canis’>3*.

Diagnostico diferencial

En el diagnéstico diferencial de tifia de la cabeza deberdn
considerarse varias entidades, como alopecia areaza, foli-
culitis bacteriana, dermatitis seborreica, dermatitis atépica,
psoriasis, tricotilomania y tricorrexis nodosa, y éste depen-
derd de la presentacién clinica (tabla 3)3512.

Por ejemplo, la tifia inflamatoria debe distinguirse de
las afecciones que se manifiestan con vesiculas y pastulas en
el cuero cabelludo, como foliculitis decalvante y dermatitis
pustulosa erosiva del cuero cabelludo y en los casos cicatri-
zales con alopecia areata®.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es lograr la curacién clinica y
micolégica lo mds pronto posible, en la gran mayoria de los
casos es necesario el tratamiento con antifingicos por via

oral.

Tratamiento topico

El tratamiento tépico solo generalmente no se recomienda
debido a que las preparaciones de este tipo no alcanzan a
penetrar la vaina del pelo de forma suficiente; para elimi-
nar la parasitacién se hace una excepcién Gnicamente en
lactantes, y sobre todo en infecciones de corta evolucién.
Sin embargo, el tratamiento tépico puede reducir el ries-
go de transmisién al inicio del tratamiento sistémico. En
1982, Allen et al sefialaron que el uso de champ a base de
disulfuro de selenio al 2% era efectivo para reducir el
nimero de esporas viables en cuero cabelludo en pacien-
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tes pedidtricos tratados concomitantemente con griseoful-
vina, mds recientemente se han utilizado los champus con
ketoconazol al 2% con resultados similares; se debe indicar
a los pacientes utilizar el champu tres veces por semana y
dejarlo en contacto con el cuero cabelludo durante al me-
nos cinco minutos antes de enjuagarlo. Se debera utilizar
hasta que el paciente esté clinica y micolégicamente cura-
do23.

Griseofulvina

En 1958 Williams y Marten documentaron la eficacia del
tratamiento oral con griseofulvina para tifia de la cabeza, y
su uso fue responsable de la reduccién significativa de epi-
demias. Gracias a la introduccién de la griseofulvina se
pudo también abandonar el uso de rayos X para depilacién,
tratamiento utilizado desde finales del siglo XIX cuando
fue propuesto por Sabouraud. También se abandoné el
uso de acetato de talio. Sin embargo, a pesar de esto la tifia
de la cabeza sigue siendo una enfermedad pedidtrica co-
mun que ha afectado hasta al 10-20% de la poblacién du-
rante brotes epidémicos.

Desde finales de la década de 1950 la griseofulvina es el
tratamiento de eleccién para la tifia de la cabeza, aunque la
dosis y duracién del tratamiento pueden variar depen-
diendo de cada paciente. Generalmente se utilizan 10 a
20 mg/kg/dia durante 8 a 12 semanas (tabla 4).

La griseofulvina es fungistitica e inhibe la sintesis de
dcidos nucleicos e interrumpe la divisién celular en la me-
tafase, impidiendo de esta manera la sintesis de la pared ce-
lular del hongo. También tiene accién antiinflamatoria y
estd disponible en tabletas y en suspension, se recomienda
tomarla con comidas grasosas ya que esto incrementa su
absorcién y mejora su biodisponibilidad. La dosis reco-
mendada varia de acuerdo a la férmula utilizada y algunos
autores recomiendan dosis mds altas para griseofulvina mi-
cronizada. La duracién del tratamiento depende del agen-
te causal (70 fonsurans puede requerir esquemas de trata-
miento mds prolongados). Los efectos adversos incluyen:

Tabla 4. Esquemas de tratamiento recomendados

Medicamento Dosis recomendada Duracion

Griseofulvina 10 a 20 mg/kg/dia 8 a 12 semanas

Terbinafina Menos de 20 kg, 62,5 mg; 4 semanas*
mas de 20 y menos 40 kg,
125 mg; mas de 40 kg,
250 mg

Itraconazol 5 mg/kg/dia 1 a4 semanas

*Mas tiempo para tifias microsporicas.
Fuente: Jones TC2.

nduseas y erupciones exantemdticas en el 8 al 15 %. Esta
contraindicada en el embarazo.

Se han realizado varios estudios comparativos de griseo-
tulvina frente a ketoconazol para el tratamiento de tifia de la
cabeza en pacientes pedidtricos, y se ha encontrado que el
ketoconazol es efectivo y seguro, aunque no ha demostrado
ser mejor que la griseofulvina, y se ha demostrado que la
griseofulvina tiene un inicio de accién mds rapido. Por su
parte, la griseofulvina es relativamente segura y efectiva en
nifios cuando se administran las dosis apropiadas!'-15.

Terbinafina

Es una alilamina fungicida con gran afinidad por la que-
ratina que actda a nivel de la membrana celular del hongo.
Es efectiva contra todos los dermatofitos. Es al menos
tan efectiva como la griseofulvina y es segura para el mane-
jo de la tifia tricofitica en nifios, su papel en el manejo de
tifias microspéricas es debatible; se ha sugerido que se re-
quieren dosis mds altas y por periodos prolongados de
tiempo (mds de cuatro semanas) en éstas. La dosis depen-
de del peso del paciente y, en general, se recomiendan de
3 a 6 mg/kg/dia (tabla 4). En cuanto a los efectos adversos
pueden presentarse alteraciones gastrointestinales y erup-
ciones en el 5 y el 3% de los casos, respectivamente. En un
estudio realizado en 50 nifios, de los cuales 49 tenian tifia
tricofitica y sélo uno tifia microspdrica, se obtuvo curacién
clinica y micolégica en mds del 86 % después de dos sema-
nas de tratamiento; los autores de este estudio sugieren
dos semanas adicionales de tratamiento cuando la tifia es
microsporica. En otro estudio que evalué el tratamiento
con terbinafina en 152 nifios la eficacia clinica y micol6gi-
ca fue muy buena, con un indice de curacién del 96 % al
final del tratamiento; en este estudio los autores recomien-
dan un tratamiento de cuatro semanas de duracién para
tifia de la cabeza en nifios3¢-8.

[traconazol

Tiene actividad tanto fungistitica como fungicida, depen-
diendo de su concentracién en los tejidos, pero igual que
otros azoles su principal mecanismo de accién es fungista-
tico, a través de la deplecién del ergosterol de la membra-
na celular, lo que altera la permeabilidad de la membrana.
Se recomienda a dosis de 100 mg/dia por cuatro semanas o
5 mg/kg/dia en nifios, en los que es tan efectivo como la
griseofulvina y la terbinafina (tabla 4). Es altamente lipo-
filico y queratinofilico, y persiste en el estrato corneo de
tres a cuatro semanas después de la suspension del trata-
miento, lo que permite su utilizacién en pulsos de una se-
mana de duracién con dos semanas de descanso entre és-
t083940.
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Fluconazol

El fluconazol es un antifingico con amplio espectro de ac-
tividad frente a una variedad de dermatofitos y Candida.
Tiene buena biodisponibilidad, baja unién a proteinas y
una vida media larga. En un estudio realizado en pacientes
pedidtricos con tifia de la cabeza por 7 fonsurans se en-
contré que es efectivo y seguro a dosis de 6 mg/kg dia du-
rante 20 dias. En este estudio el 89 % de los pacientes man-
tuvo curacién clinica y micoldégica 4 meses después de
finalizar el tratamiento®..

Tratamiento de las tifas inflamatorias

Debido al elevado riesgo de alopecia cicatrizal es suma-
mente importante el inicio oportuno del tratamiento. En el
querion han demostrado ser ttiles los mismos medicamen-
tos en dosis similares, por lo que una vez que se tiene el
diagnéstico se debe iniciar inmediatamente la administra-
cién de griseofulvina o ketoconazol, después de un mes
del inicio del tratamiento se observa mejoria clinica signifi-
cativa. Se debe considerar seriamente el uso de esteroides
en estos pacientes y descartar la existencia de contraindi-
caciones para el uso de éstos. Se pueden utilizar esteroides
intralesionales en procesos localizados, pero deberdn utili-
zarse por via sistémica cuando la afeccién es difusa, gene-
ralmente se utiliza prednisona en dosis de 1 mg/kg/dia por
una o dos semanas*?’.

Conclusiones

La tifia de la cabeza es la mds comun de todas las micosis
cutdneas en nifios y representa un problema de salud publi-
ca en varias partes del mundo; ademds, probablemente es
subdiagnosticada debido al amplio rango de presentaciones
clinicas que pueden observarse. Se requiere tratamiento
sistémico para lograr la curacién clinica y el diagnéstico
debe confirmarse con estudio micoldgico antes de iniciar el
tratamiento.
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