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EDITORIAL

Dermatol Rev Mex 2016 noviembre;60(6):457-458.
Dermatología
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Jorge A Mayorga-Rodríguez

Where are we and where does Mycology 
go towards in Mexico.

Dónde estamos y hacia dónde va la 
Micología en México
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Mayorga-Rodríguez JA. Dónde estamos y hacia dón-
de va la Micología en México. Dermatol Rev Mex. 
2016 nov;60(6):457-458.

 julio 2016

 agosto 2016

Presidente de la Asociación Mexicana de Micología 
Médica AC, 2015-2017.

La Asociación Mexicana de Micología Médica AC (AMMM) 
agradece y se complace en realizar este número de Dermato-
logía Revista Mexicana, ya que dentro de la formación de la 
especialidad en Dermatología, la Micología médica tiene un 
papel importante; entre otros motivos, porque las micosis su-

dermatológica. 

La AMMM se constituyó en la Ciudad de México el 7 de marzo 
de 2003, precedida por la primera reunión nacional realizada en 
Guadalajara (2001); está formada por un grupo de profesionistas 
de diferentes áreas, interesados en investigar, adquirir y sobre 
todo difundir los conocimientos relacionados con las micosis 
y sus agentes. 

Cada dos años nos reunimos en diversos puntos del país para 
compartir los conocimientos y avances que se tienen en los 
diversos temas de la Micología médica. Hasta la fecha se han 
realizado ocho congresos (Guadalajara, Ciudad de México, 
Acapulco, Monterrey, Guanajuato, Oaxaca, Puebla y Acapulco) 
y aprovechamos la ocasión para anunciar el próximo, en octubre 
de 2017, en la ciudad de Guadalajara. 

El objetivo principal de este número es dar a conocer algunos 
aspectos clínicos, epidemiológicos y de investigación básica 
que se realizan en nuestro país, pero debido a que el espacio 
es limitado, no fue posible incluir la participación de todos los 
grupos de trabajo; esperamos que en un futuro se nos vuelva a dar 
la oportunidad de compartir con ustedes el resto de los trabajos.
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Vivimos en un mundo de grandes cambios en 
la salud y esto ha traído como consecuencia 
estados de inmunosupresión de diversos tipos, 
lo que permite que numerosos microorganismos 
(virus, hongos y bacterias) se desarrollen en este 
tipo de huéspedes; especies que hace pocos años 
se consideraban inocuas, bajo el efecto supre-
sor se convierten en patógenas (oportunistas, 
emergentes o reemergentes); por tanto, resulta 
indispensable actualizar nuestros conocimientos 
con trabajos multidisciplinarios en ésta y otras 
áreas de la microbiología.

La Micología médica no sólo abarca aspectos 
clínicos y epidemiológicos; al igual que otras 

ramas de la Medicina, ha tenido un desarrollo 
constante, porque la tecnología ha sido una 
herramienta útil en la misma y ahora contamos 
con nuevas técnicas moleculares y genéticas, 

-
do conocer nuevas especies patógenas en los 
últimos 15 años que en el resto de la historia 
micológica.

Los miembros de la AMMM tenemos como 
meta evolucionar con capacitación continua y 
publicar desde nuestras trincheras o en equipo 
el maravilloso mundo de los hongos patógenos.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Panorama epidemiológico de la 
cromoblastomicosis en el Centro 
Dermatológico de Yucatán

Resumen 

ANTECEDENTES: la cromoblastomicosis es una micosis subcutánea 
ocasionada por hongos pigmentados de la familia Dematiaceae. Es 
de evolución crónica y tratamiento difícil. En México ocupa el tercer 
lugar entre las micosis subcutáneas. 

MATERIAL Y MÉTODO: estudio observacional, descriptivo y retros-
pectivo, realizado en el Centro Dermatológico de Yucatán. Se inclu-

de cromoblastomicosis de 2001 a 2015. Se analizaron las siguientes 
variables: sexo, edad, ocupación, lugar de origen, tiempos de evolu-
ción y topografía afectada. Se utilizó estadística descriptiva. 

RESULTADOS: se contabilizaron 85 pacientes, 84% del sexo mascu-
lino; 70.5% eran campesinos y 30.5% estaba en edad geriátrica. Las 
extremidades torácicas se afectaron en 50.5% y en 86% se aisló el 

Fonsecaea pedrosoi.

CONCLUSIONES: el estado de Yucatán es una de las principales 
áreas endémicas del país. Se observaron contrastes respecto a los 
principales grupos de edad y topografía afectados. El clima de la 
mayor parte del territorio peninsular es propicio para el desarrollo de 
Fonsecaea pedrosoi. Es necesario continuar actualizando el panorama 

dada la escasa respuesta al tratamiento en fases tardías.

PALABRAS CLAVE: cromoblastomicosis, Yucatán, Fonsecaea pedrosoi, 
epidemiología.

Atoche-Diéguez CE1, Torres-Guerrero E2, López-González R2, Arenas R3

1 Laboratorio de Micología, Centro Dermatológico 
de Yucatán Dr. Fernando Latapí, Mérida, Yucatán.
2 Sección de Micología.
3 Jefe de la Sección de Micología.

Correspondencia 
Dr. Edoardo Torres Guerrero
drlalo2005@hotmail.com

Atoche-Diéguez CE, Torres-Guerrero E, López-
González R, Arenas R. Panorama epidemiológico de 
la cromoblastomicosis en el Centro Dermatológico 
de Yucatán. Dermatol Rev Mex. 2016 nov;60(6):459-
466.

 abril 2016

 junio 2016

Dermatol Rev Mex 2016 noviembre;60(6):459-466.
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Abstract 

BACKGROUND: Chromoblastomycosis is a subcutaneous mycosis 
caused by pigmented fungi from the Dematiaceae family. Due to its 
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subcutaneous mycosis in Mexico.

MATERIAL AND METHOD: A retrospective, descriptive and obser-
vational study performed at the Dermatological Center in Yucatan. 

included from 2001 to 2015. The following data were analyzed: sex, 
age, occupation, origin, time of onset and clinical features. Descriptive 
statistics was used. 

RESULTS: 85 patients were included, 84% were men, 70.5% were 
countrymen and 30.5% were geriatric patients. The upper limbs were 
affected in 50.5% and in 86% Fonsecaea pedrosoi was isolated and 

CONCLUSIONS: The state of Yucatan is one of the main endemic 
regions of Mexico. Contrasts with previous papers were observed 
concerning age and topography. Fonsecaea pedrosoi growth may be 
associated with climate through the whole peninsula. It is necessary 
to know the epidemiological local panorama, to favor the accurate 
and early diagnosis, especially due to the poor therapeutic response 
in chronic cases.

KEYWORDS: chromoblastomycosis; Yucatan; Fonsecaea pedrosoi; 
epidemiology

ANTECEDENTES

La cromoblastomicosis (también conocida como 
cromomicosis, enfermedad de Pedroso y Lane 
o enfermedad de Fonseca) es una micosis sub-
cutánea ocasionada por hongos pigmentados 
de la familia Dematiaceae, principalmente de 
los géneros Fonsecaea, Phialophora y Clado-
phialophora. Afecta la piel y el tejido celular 
subcutáneo y se caracteriza por nódulos, ve-

y tratamiento difícil. La forma parasitaria se 
1

Es una enfermedad olvidada por la Organi-
zación Mundial de la Salud, con distribución 
mundial; predomina en clima tropical y sub-
tropical, entre 30° de latitud norte y 30° de 

latitud sur (80%); también se observa en zonas 
semidesérticas de Sudáfrica. No se realiza una 

por lo que no existen estadísticas globales 
disponibles; sin embargo, las mayores tasas de 
incidencia se observan en Brasil (3 casos por 
cada 100,000 habitantes) hasta Madagascar, 
que probablemente sea el foco endémico más 
importante del mundo,2 con tasa de 14 casos 
por cada 100,000 habitantes. Otras regiones 

americano se encuentran en el noroeste de 
Venezuela, que comprende zonas montaño-
sas y depresiones de Barquisimeto y Loro, así 
como la cuenca del lago Maracaibo (donde un 
estudio la consideró la micosis subcutánea más 
frecuente de ese país), Cuba, México, República 
Dominicana y Costa Rica.2-7
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En México ocupa el tercer lugar entre las micosis 
profundas. Se observa en cualquier grupo étnico. 
Afecta preferentemente a varones adultos de 30 
a 60 años de edad (67%) y adultos mayores, es 
poco frecuente en mujeres (9%) y en menores 
de 15 años. En Latinoamérica afecta a cuatro 
hombres por una mujer; en Japón se observa en 
ambos sexos por igual y en Sudáfrica predomina 
en mujeres. Predomina en el medio rural y en su-
jetos que se dedican al campo (80%) porque están 
más expuestos a sufrir traumatismos, sobre todo si 
andan descalzos o usan huaraches (sandalias).1,8,9 
Otra particularidad de esta enfermedad es que su 
ocurrencia no depende del estado inmunológico 
del hospedero, incluso es más frecuente en per-
sonas inmunocompetentes.10,11

Entre los agentes etiológicos sobresalen Fonse-
caea pedrosoi (frecuente en zonas tropicales 
con alta humedad), Cladophialophora carrionii 
(propio de regiones semiáridas) y Phialophora 
verrucosa como los principales agentes causa-
les en todo el mundo, que se encuentran como 
saprobios en el suelo y en materia vegetal en 
descomposición.12 

La primera comunicación de esta enfermedad en 
México se debió a Manuel Martínez Báez, me-
diante estudio histopatológico, en 1940. Al año 

al hongo como F. pedrosoi var. cladosparioides 
y más tarde, en 1944, Fernando Latapí informó 

-
faz, Carrasco y Saúl añadieron 51 casos más.1,13 
Existen pocos estudios epidemiológicos hechos 
por las instituciones de salud en México que 
midan su incidencia y prevalencia.1 El estudio 
más reciente documentó 603 pacientes en siete 
décadas a lo largo del territorio nacional.14

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio observacional, descriptivo y retrospec-
tivo, realizado en el Centro Dermatológico de 

Yucatán Dr. Fernando Latapí, en el que se inclu-
yeron los expedientes de todos los pacientes con 

(ya fuera por examen directo con hidróxido de 
potasio o por medio de estudio histopatológico) 
pertenecientes a los archivos de esa institución, 
del periodo comprendido entre 2001 y 2015. Se 
analizaron las siguientes variables: sexo, edad, 
ocupación, lugar de origen dentro del estado, 
tiempos de evolución y topografía afectada; se 
realizó cultivo en todos los pacientes y se reportó 
desarrollo de microorganismos en 87% de los 
mismos. Se utilizó estadística descriptiva. 

RESULTADOS

En el periodo estudiado de 14 años (de diciembre 
de 2001 a diciembre de 2015), se contabilizaron 

los que 71 fueron del sexo masculino (84%). 
El paciente con menor edad tenía 23 años y 
el mayor, 82 años, aunque el principal grupo 
de edad afectado estaba en la séptima década 
de la vida (30.5%) y la edad promedio fue de 
52.5 años. Las ocupaciones y resto de los datos 

Cuadro 1. Respecto a los hallazgos clínicos, la 
topografía más afectada fueron las extremidades 
torácicas y el tiempo de evolución varió de 2 
meses hasta 40 años; 10 pacientes tuvieron 0-1 
año de evolución, 39 pacientes tuvieron 1-5 
años de evolución, 19 tuvieron 6-10 años de 
evolución y el resto mostró periodos más largos 
(Cuadro 2). El tiempo promedio de evolución 
fue de 20 años.

Las principales regiones del estado de las que 
provenían los pacientes fueron: el área de in-

(región V), oriente (región VI) y la región sur 
(región VII). Figuras 1 y 2

En 99% de los casos el diagnóstico clínico 
se confirmó mediante examen directo con 
hidróxido de potasio (KOH) a 20%, mientras 
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que el resto se corroboró por biopsia de la 
lesión. En 87% de los casos se logró aislar al 
agente causal, que por criterios fenotípicos 

Fonsecaea pedrosoi (86% 

Fonsecaea spp (12%).

DISCUSIÓN

La cromoblastomicosis es la más frecuente de 
las micosis subcutáneas causadas por hongos 
dematiáceos2 y constituye la tercera micosis 
subcutánea más frecuente en México.1

Respecto a la epidemiología de esta enferme-
dad, los estados de Tamaulipas, Veracruz, San 
Luis Potosí, Hidalgo y Puebla se caracterizaban 
como zonas de alta endemia en el país;15 sin 
embargo, en una revisión más reciente, reali-
zada en 2014 acerca de la epidemiología de la 

cromoblastomicosis en la República Mexicana, 
se obtuvieron datos contrastantes con respecto 
a éstos, ya que se registró predominio en el es-
tado de Sinaloa, que quedó en primer lugar con 
234 pacientes, seguido de Veracruz, Yucatán 
(zona del Golfo de México y El Caribe), Jalisco, 
Oaxaca (pertenecientes también a la zona del 

endémicas importantes.14,15 

Al igual que en el resto de la bibliografía, se ob-
servó predominio de casos entre los individuos 
del sexo masculino, con porcentaje de hombres 
afectados de 84%, como diversos autores habían 
comunicado, con frecuencias de 70 a 94%.1,16 

entre pacientes varones respecto de las mujeres 
de 2.7:1 a 4:1 en México, y llega a ser de 9:1 
hasta de 12:1, de acuerdo con un reporte reali-
zado en Brasil.1,2,6,17,18

Cuadro 1.

Hombres: 71 (84%)
Mujeres: 14 (16%)
Total: 85

Ocupación

Campo Hogar Empleado Comercio Ganadero Vaquero Chofer Carpin-
tero

Mecánico Pescador

60 (70.5%) 14 (16%) 3 (3.5%) 2 (2%) 1 (1.3%) 1 (1.3%) 1 (1.3%) 1 (1.3%) 1 (1.3%) 1 (1.3%)

Edad (años)

Menos de 30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 Más de 80

4 (5%) 3 (4%) 8 (9%) 17 (20%) 26 (30.5%) 20 (23.5%) 7 (8%)

Cuadro 2. Topografías afectadas y tiempo de evolución, n=85

Topografías afectadas

Miembros torácicos Miembros pélvicos Tronco superior Glúteos Pabellones auriculares

43 (50.5%) 23 (27%) 6 (7%) 12 (14%) 1 (1.5%)

Tiempo de evolución

Menos de un año 1 a 10 años 11 a 20 años Más de 20 años

10 (12%) 58 (68) 9 (10.5) 8 (9.5)
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No es de llamar la atención que el porcentaje 
principal de pacientes observados en este trabajo 
se dedicara a labores del campo (70.5%), lo que 
favorece el contacto con los hongos causales o 
traumatismos con material contaminado con 
éstos durante sus ocupaciones,13,14,16,19,20 lo que 
a su vez concuerda con lo clásicamente repor-
tado en la bibliografía mundial; por lo que, de 
acuerdo con otros autores, esta enfermedad debe 

14 
Asimismo, se encontró diferencia respecto al 
predominio de esta enfermedad en los diferentes 
grupos etarios; se ha establecido mayor preva-
lencia entre individuos con edades menores, con 
límites de 20 a 60 años de edad en publicacio-
nes nacionales previas1,21 y entre 30 y 50 años 
en reportes internacionales;2,22 sin embargo, en 

este estudio, la mayoría de los afectados estaba 
en edad geriátrica; se observó predominio entre 
61 y 70 años, seguidos de pacientes entre 71 y 
80 años, con 30.5 y 23.5%, respectivamente, 
sin que los tiempos de evolución resultaran un 
factor determinante, porque a su vez, la mayoría 
de los individuos estudiados (68%) tenía entre 
uno y diez años con la enfermedad. No obstante, 
existen algunos reportes que comunican mayor 
frecuencia de este padecimiento en edades más 
avanzadas, lo que coincide con lo encontrado 
en nuestros pacientes, como lo reportan por se-
parado Franco-Marques y Mouchalouat en Brasil 
y Kondo en Japón, quienes encontraron esta 
enfermedad de modo más común en pacientes 
con edades promedio de 59.6, 60 y entre 50 y 
80 años de edad, respectivamente.9,19,23

Figura 1. Origen de los pacientes con cromoblastomicosis dentro del estado de Yucatán.
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superiores se observa sólo en áreas endémicas 
en las que el agente causal predominante es C. 
carrionii,25-27 mientras que en nuestros pacientes 
hubo predominio en los miembros superiores 
y los agentes causales aislados a partir de los 
cultivos pertenecieron en su totalidad al género 
Fonsecaea. 

A este respecto, aunque existen varias especies 
fúngicas conocidas por producir este cua-
dro clínico, los principales agentes causales 

en orden de frecuencia, Fonsecaea pedrosoi, 
Cladophialophora carrionii (más frecuente en 
Venezuela),3,9,11,18,28-30 F. compacta y Rhinocla-
diella aquaspersa, como agentes importantes.13,22 
Otros agentes menos frecuentes incluyen Exo-
phiala dermatitidis, Exophiala jeanselmei y E. 
spinifera (estas dos últimas descritas de manera 
más reciente). En México no se han descrito F. 
monophora y F. nubica.2,9,22

De acuerdo con la mayor parte de la bibliografía 
mundial, el principal agente causal reconocido 
en los cultivos fue Fonsecaea pedrosoi, que se 
recuperó en 86% de los estudios fenotípicos 
positivos, y que se ha aislado como el patógeno 
predominante en varios estudios epidemioló-
gicos y series de casos realizados en todo el 
mundo, como lo reportado individualmente 
por diversos autores en Brasil (73% de 62 casos 
estudiados en 20 años, 52% de 27 casos, 96% de 
100 casos y 100% de 47 pacientes en diferentes 
series), en Japón (57% de 240 pacientes estudia-
dos por Kikuchi y su grupo24), en 71% de una 
serie recopilada durante las dos últimas décadas 

23 en 
Madagascar (61% de 1,343 casos) y en México 
(96% de 603 casos), por lo que no existe gran 
variación en cuanto al predominio de agentes 
etiológicos respecto a la bibliografía, salvo por lo 

este agente patógeno como el más común en la 
parte sur de China continental, mientras que en 
la región más al norte, el principal hongo hallado 

La topografía más afectada en los pacientes de 
este estudio fueron los miembros torácicos, con 
porcentaje de 50.5%, seguidos (muy por deba-
jo) de los miembros pélvicos, con 27% de los 
casos. Este dato contrasta con lo reportado de 
manera habitual en la bibliografía, en la que se 
menciona un claro predominio de la enfermedad 
en las extremidades inferiores, con porcentajes 
de afección que varían entre 54 y 80% en todo 
el país,1,14 o como lo reportado en otros países, 
donde los porcentajes varían de 54 a 60% e 
incluso 85%.18,20 No obstante, Kondo y Kikuchi 
reportaron en Japón mayor frecuencia de las le-
siones en las extremidades superiores (39%), lo 
que se asemeja más a nuestros resultados6,23,24 y, 
de acuerdo con López-Martínez, el predominio 

7

Asimismo, los datos obtenidos referentes a to-
pografía y agentes causales en nuestro estudio 
resultan doblemente contradictorios respecto a 

-
da en Brasil por Queiroz-Telles y colaboradores11 
y por lo publicado en reportes hechos por separa-
do por Londero25 y Minotto,17 quienes comentan 
mayor frecuencia de lesiones en las extremidades 
inferiores, al mismo tiempo que aseveran que el 
predominio de las lesiones en las extremidades 

Figura 2. Regiones del estado de Yucatán.
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enfermedad. En 14 años se contabilizaron 85 
pacientes con este padecimiento, el principal 
porcentaje de ellos se dedicaba a actividades 
rurales (70.5% del total) y la mayoría provenía 
de las zonas con más vegetación y mayor hu-
medad del estado. La edad promedio de los 
afectados fue de 52.5 años; sin embargo, se 

a los principales grupos de edad en relación 
con series y reportes de otros autores: encon-
tramos predominio en pacientes después de la 
séptima década de la vida (30.5% del total), 
así como mayor frecuencia de las lesiones en 
los miembros superiores (50.5%), lo que tam-

bibliografía. Por estudios fenotípicos el agente 
causal encontrado en el 100% de los cultivos 
que resultaron positivos perteneció al género 
Fonsecaea, de los que 86% correspondió a la 
especie F. pedrosoi, lo que concuerda con lo es-
crito por la gran mayoría de autores nacionales 
e internacionales, ya que el clima de la mayor 
parte del territorio peninsular es propicio para 
el desarrollo de este patógeno. 

Debido a la importancia de este padecimiento en 
-

torias de casos nuevos), es necesario actualizar 
el cambiante panorama epidemiológico en todo 
el país y en las zonas de alta endemia, como el 

-
ción a los dermatólogos y demás profesionales 
de la salud de primer contacto, con el propósito 
de favorecer el diagnóstico certero y temprano, 
por la escasa respuesta al tratamiento cuando se 
realiza el abordaje en fases tardías.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Frecuencia de onicomicosis en 
pacientes con VIH y alteraciones 
ungueales

Resumen

ANTECEDENTES: las onicomicosis son infecciones fúngicas de las 
uñas de las manos, los pies o ambos. Entre los grupos con mayor pre-
valencia destacan los individuos con VIH/SIDA. Estos pacientes tienen 
importante morbilidad; en términos clínicos las manifestaciones son 
más agresivas e inusuales y existe mayor probabilidad de resistencia 
al tratamiento convencional.

OBJETIVO: determinar la frecuencia de onicomicosis en pacientes 
con alteraciones ungueales y VIH. 

MATERIAL Y MÉTODO: estudio transversal, realizado en 250 pa-
cientes con VIH y alteraciones ungueales. Se realizó un cuestionario 
clínico y epidemiológico. Se seleccionó una uña blanco y se realizó 
estudio micológico (examen directo con hidróxido de potasio a 20% 
y cultivos en agar dextrosa de Sabouraud simple y con antibióticos). 

RESULTADOS: se obtuvo frecuencia de onicomicosis de 55%, pre-
dominó el género masculino en 88%, el grupo etario más frecuente 
fue de 38 a 47 años (40%). Las uñas de los pies se afectaron en 91%. 
La onicomicosis subungueal distal fue la más observada con 69%; 
predominó Trichophyton rubrum en los aislamientos. No encontramos 

CONCLUSIONES: encontramos frecuencia de onicomicosis de 55% 
en pacientes con VIH/SIDA y alteraciones ungueales; en este grupo de 
enfermos con cambios de las uñas es importante realizar estudio mi-
cológico porque pueden ser foco de una probable infección sistémica. 

PALABRAS CLAVE: onicomicosis, frecuencia, VIH, onicomicosis 
subungueal distal, Trichophyton rubrum.
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Onychomycosis frequency in HIV 
patients with nail alterations.

Abstract

BACKGROUND: -
nails and/or feet. Among the groups with the highest prevalence of 
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ANTECEDENTES

Las onicomicosis son infecciones fúngicas de las 
uñas de las manos, los pies o ambos que pueden 
conducir a la destrucción gradual de la placa 
ungueal. Son causadas por tres grupos de hongos 

enfermedades de las uñas y su prevalencia en la 
población se calcula entre 2 y 8%.1

Son un problema importante de salud pública 
porque las alteraciones producidas crean puertas 
de entrada para otras infecciones y los hongos 
pueden provocar infecciones sistémicas en 

pacientes inmunodeprimidos. También es un 
problema cosmético e implica limitación física, 
psicosocial y ocupacional.2

Este padecimiento constituye una de las prin-
cipales enfermedades ungueales en todo el 
mundo, con aumento de su frecuencia durante 
los últimos años. Ese incremento puede atribuirse 
a diversos factores, que incluyen la infección 

humana (VIH). Entre 24 y 30% de los pacientes 
VIH-positivos tienen onicomicosis, cuyo aspecto 
clínico predominante es la onicomicosis subun-
gueal blanca proximal, que ocurre cuando las 
células CD4+ están disminuidas; este aspecto 

onychomycosis, individuals with HIV/AIDS highlight. These patients 
have important morbidity, clinical presentations are more aggressive 
and unusual and they are more likely to develop resistance to con-
ventional treatment.

OBJECTIVE: To determine the frequency of onychomycosis in patients 
with HIV and nail disorders.

MATERIAL AND METHOD: A cross-sectional study in 250 patients 
with HIV and nail changes was carried out. A target nail was selected 
and it has been made a mycological study (direct examination with 
potassium hydroxide 20% and cultures in Sabouraud dextrose agar 
simple and antibiotics) was performed. In addition, a clinical, epide-
miological questionnaire was conducted.

RESULTS: A frequency of onychomycosis of 55% was obtained, the 
male gender predominated in 88%; the most frequent age group 
was 38 to 47 years (40%). The toenails were affected in 91%. The 
distal subungual onychomycosis was the most observed with 69%. 
Trichophyton rubrum prevailed in the isolates. We found no statistically 

CONCLUSIONS: We found a frequency of onychomycosis of 55% 
in patients with HIV/AIDS and nail changes; in this group of patients 
with nail changes it is important to do a mycological study, as they 
may be a likely focus of systemic infection.

KEYWORDS: onychomycosis; frequency; HIV; distal subungual ony-
chomycosis; Trichophyton rubrum
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es un marcador clínico previo de la evolución 
a SIDA.3,4

-
taciones cutáneas más frecuentes en la infección 
por VIH y SIDA. Existe relación entre las manifes-
taciones cutáneas, el estadio de la enfermedad 
y la cuenta de CD4. Se ha señalado que con 
excepción de la tiña de los pies, las infecciones 

-
máticos con infección con VIH o en cualquier 
estadio de la enfermedad.5

Entre los grupos con mayor prevalencia de oni-
comicosis, destacan los individuos con diabetes, 
cáncer, enfermedad vascular periférica, psoriasis 
y SIDA o infección por VIH. Se sabe que ésta 
puede ser una manifestación temprana de in-
munosupresión, incluso como marcador clínico 
porque es más frecuente cuando el conteo de 
linfocitos CD4 es inferior a 450/mm3. Además, 
se sabe que es fuente importante de morbilidad, 
es clínicamente más agresiva, tiene frecuencia 
más alta de manifestaciones inusuales y existe 
mayor probabilidad de desarrollar resistencia al 
tratamiento antifúngico convencional.4

Los traumatismos y la tiña de los pies son los 
principales factores asociados en 45 y 32% de 
los casos, respectivamente, con la onicomicosis. 
El 63% de los casos muestra afección en las uñas 
de los pies, 20% en las uñas de las manos y 17% 
en ambas topografías. Un estudio realizado en 
pacientes mexicanos al inicio de la epidemia del 
SIDA reportó que de los pacientes con onico-
micosis 76% tenía la variedad de onicomicosis 
subungueal blanca proximal y que en 46% 
el agente etiológico aislado fue Trichophyton 
rubrum.6

El objetivo general de este trabajo es determinar 
la frecuencia de onicomicosis en pacientes con 
alteraciones ungueales y VIH.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal realizado en 250 pacientes con 
alteraciones ungueales (cambios morfológicos o 
de coloración en las uñas), la muestra se obtuvo 
con la fórmula para estimación de frecuencias. 
Los criterios de inclusión fueron: pacientes con 
infección por VIH, de uno y otro género, mayores 
de 18 años, expediente con conteo de CD4, carga 

el Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio 
Alcalde (unidad de VIH y Laboratorio de Patología 
Clínica) y el Instituto Dermatológico de Jalisco 
Dr. José Barba Rubio (Centro de Referencia en 
Micología, CEREMI).

Se inició con la exploración clínica de las lá-
minas ungueales de las manos y los pies; se 
seleccionó una uña blanco (la más afectada) y 
se realizó un raspado con cureta estéril. 

Las escamas de las uñas se colectaron en cajas 
de Petri estériles para su transportación al la-
boratorio. Posteriormente a las muestras se les 
realizó examen directo con hidróxido de potasio 
(KOH) a 20%. Los cultivos se realizaron en agar 
dextrosa de Sabouraud simple y con antibióticos, 
se incubaron a temperatura entre 20 y 30°C, en 
caso de onicomicosis por levaduras o mohos 
durante tres a cinco días y en caso de dermato-

se realizó por sus características macro y micros-

levaduras por medio de CHROMagar Candida®.

A todos los pacientes se les aplicó un cuestio-
nario clínico y epidemiológico acerca de la 
onicomicosis e infección por VIH.

RESULTADOS

Se estudiaron 250 pacientes con VIH y alteracio-
nes ungueales, de los que 138 (55%) resultaron 
positivos y se tomaron 264 muestras, 142 re-
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do (n=112, 79%) y el quinto ortejo con 8 (6%). 
Figura 1

Encontramos cinco variedades clínicas en los 
pacientes con onicomicosis y VIH/SIDA, la oni-
comicosis subungueal distal fue la más frecuente 
(n=99, 69%; de éstos, 96 pacientes estaban 
afectados en las uñas de los pies), seguida por 

20 en las uñas de los pies). La variedad menos 

(4 casos). Cuadro 3

Los estudios micológicos realizados fueron el 
examen directo con KOH y los cultivos, el prime-
ro predominó con 117 positivos (82%), mientras 
que el segundo fue positivo en 69 aislamientos 
(48.5%). Cuadro 4

sultaron positivas al estudio micológico (54%). 
Cuadro 1

De acuerdo con el género en los casos con 
onicomicosis, encontramos predominio del 
masculino con 121 casos (88%), con relación 
hombre/mujer de 7.1:1. 

La edad de los pacientes con onicomicosis 
tuvo media de 42.67 años y límites de 22 y 
78. Al dividir en grupos de 10 años, se encon-
tró que el grupo más frecuente fue el de 38 
a 47 años, con 57 pacientes (40%), seguido 
del grupo de 28 a 37 años, con 41 pacientes 
(29%). Cuadro 2

De las 142 muestras ungueales positivas para 
onicomicosis, la topografía de afección más 
observada fueron las uñas de los pies con 130 
(91%), seguidas de las uñas de las manos con 8 
(6%). El primer ortejo del pie fue el más afecta-

Figura 1. Topografía de los casos con onicomicosis 
y VIH/SIDA.
*El primer ortejo fue el más afectado en 112/130 
pacientes (79%).
U/P: uñas de los pies; U/M: uñas de las manos.

Cuadro 1. Datos generales de pacientes con VIH y onico-
micosis

Alteración ungueal Núm. de pacien-
tes/muestras

Frecuencia (%)

Con onicomicosis 138/142 55/54

Sin onicomicosis 112/122 45/46

Total 250/264 100

Cuadro 2. Relación de grupos etarios en pacientes con 
onicomicosis

Grupo de edad (años) Núm. de pacientes con
 onicomicosis (%)

18-27 7 (5)

28-37 41 (29)

38-47 57 (40)

48-57 27 (19)

58-67 6 (4)

>67 4 (3)

Total 142 (100)

Media: 42.67, límites: 22 y 78 años.

8 (6%)
4 (3%)

130 (91%)

U/P positivas U/M positivas U/P+U/M
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DISCUSIÓN

En el año 2000, Gupta y colaboradores7 rea-
lizaron un estudio en Canadá y Brasil en 500 
pacientes con VIH, en los que encontraron pre-
valencia de 23% (116 casos con onicomicosis) y 
observaron como variedad clínica más frecuente 
la onicomicosis subungueal distal y lateral en 
79%, seguida de la onicomicosis blanca super-

con más frecuencia fueron T. rubrum y T. menta-
grophytes, con 49 y 21 cepas, respectivamente; 
a diferencia de nuestro estudio, en el que la 
frecuencia encontrada en 250 pacientes fue de 
55% (138 pacientes con onicomicosis en 142 
muestras examinadas), la variedad clínica más 
observada fue la onicomicosis subungueal distal 

En 142 muestras, se aislaron 69 cepas (48.5%), 
se encontraron cuatro géneros de hongos: Tricho-
phyton, Candida, Rhodotorula y Trichosporon, 
y seis especies diferentes, con predominio de 
T. rubrum en 47 pacientes (68%), seguido de 
Candida krusei con 5 (7%). Figura 2

Al relacionar los pacientes con y sin onicomi-
cosis y la cantidad de linfocitos CD4 (menor o 
mayor de 200/mm3 -
ción estadística entre ambos grupos y la cantidad 
de linfocitos CD4 (p=0.089). Cuadro 5

Figura 2. Agentes etiológicos aislados de los pacientes 
con onicomicosis y VIH/SIDA.

Cuadro 3. Relación entre la variedad clínica de onicomicosis 
y la topografía

Variedad 
Uñas de las 

manos
Uñas de 
los pies

Total %

Onicomicosis 
2 20 22 15

Onicomicosis 
blanca super-

1 3 4 3

Onicomicosis 
subungueal 
distal 3 96 99 69

Onicomicosis 
subungueal 
lateral 0 9 9 7

Onicomicosis 
subungueal 
proximal 2 6 8 6

Cuadro 4. Estudios micológicos positivos en pacientes con 
onicomicosis VIH/SIDA

Examen realizado Estudios positivos %*

Directo KOH 117 82.39

Cultivos 69 48.59

Directo KOH y cultivo 43 30.28

Total de muestras 142 -

*Los valores de los estudios positivos con el porcentaje están 
relacionados con el número de muestras positivas de manera 
independiente.

1%1%3%
3%

4%

6%

6%

7%

68%

Trichophyton rubrum, 47
Candida krusei, 5
Rhodotorula rubra, 4
Trichosporon sp, 4 
Trichophyton mentagrophytes, 3

Candida parapsilosis, 2
Candida sp, 2
Trichophyton sp, 1
Candida albicans, 1



472

Dermatología Revista mexicana 2016 noviembre;60(6)

total en 15% y el agente más aislado también 
fue T. rubrum en 68%.

En 2010, en México se realizó el Consenso 

con VIH/SIDA,6 en el que se describió la variedad 
clínica de onicomicosis subungueal proximal en 
76% de los pacientes; la topografía más afectada 
fueron las uñas de los pies en 63% y T. rubrum 
fue el agente más importante en 46%; la sensibi-
lidad para KOH fue de 82 a 90% y del cultivo de 
40 a 50%; a diferencia de lo que encontramos: 
que la onicomicosis subungueal proximal se 
observó en 6% (8 pacientes) y la onicomicosis 

de que se menciona que estas variables clínicas 
son marcadores de inmunosupresión, en este 
estudio fueron las menos encontradas. En la to-
pografía de afección ungueal, las uñas de los pies 
también fueron las más afectadas (91% de los 
casos, n=130), en las manos fue de 6% (n=8) y en 
ambas topografías de 3% (n=4); la sensibilidad 
para KOH fue de 82% y del cultivo de 48.5%.

En 2007, Surjushe y colaboradores8 realizaron 
un estudio en Mumbai, India, en 250 pacientes 
con VIH, encontraron prevalencia de 24% (60 
casos con onicomicosis) y el grupo de edad de 
31 a 40 años fue el más afectado (57%), con 
relación hombre:mujer de 2:1. Los cultivos de 

Cuadro 5. Relación entre onicomicosis y cantidad de lin-
focitos CD4

Estudio Micológico 
positivo

Micológico 
negativo

Total
(%)

CD4 <200 43 27 70 (28)
CD4 >200 95 85 180 (72)
Total 138 112 250 (100)

Prueba 
exacta de 
Fisher

p=0.089

32%, destacó Candida spp (12 cepas), seguida 
por Aspergillus niger 
con 22% con 11 cepas de T. rubrum y 2 cepas de 
T. mentagrophytes; en nuestro estudio encontra-
mos como grupo de edad más afectado el de 38 a 
47 años (40%) y relación hombre:mujer de 7.1:1.

En 2013, Llahyah1 realizó un estudio en Argenti-
na con 90 pacientes (45 casos y 45 controles); la 
variedad de manifestación más frecuente fue la 

-
grafía más afectada fueron las uñas de los pies en 
95% de los casos; también prevaleció T. rubrum 
como agente etiológico en 74%. En 2014, Martín 
del Campo,9 en México, estudió a 29 pacientes 
de los que 15 tenían onicomicosis, con variedad 

de los pies estaban afectadas en el 100% y el 
agente T. rubrum fue el más aislado en 56%, 
encontró 40% de posibilidad de padecer una 
infección fúngica oportunista en los pacientes 
con cantidad de CD4 entre 200 y 250 células/
mm3, nosotros no encontramos relación entre la 
cantidad de CD4 y la onicomicosis.

CONCLUSIONES

La frecuencia encontrada en este estudio de 
onicomicosis en pacientes con VIH/SIDA fue 
de 55%. 

Observamos cinco variedades clínicas, con pre-
dominio de la onicomicosis subungueal distal en 
69% (99/142 casos). La topografía más afectada 
fueron las uñas de los pies en 91% de los casos.

De las seis especies aisladas en el estudio, 
Trichophyton rubrum fue el agente causal más 
frecuente en 68%.

En esta investigación no encontramos asociación 
entre la cantidad de carga viral y de linfocitos 
CD4 con la onicomicosis de los pacientes con 
VIH/SIDA, en comparación con lo reportado 
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en otros estudios como marcador de inmuno-
supresión.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Estudio micológico seriado en el 
diagnóstico de onicomicosis de pies

Resumen

ANTECEDENTES: la onicomicosis es la enfermedad más frecuente del 
aparato ungueal, su diagnóstico en el laboratorio incluye de manera 
rutinaria el examen directo con KOH y cultivos; sin embargo, su sen-

micólogo y realizar uno o varios estudios seriados.

OBJETIVO: determinar si la realización seriada de estudios micoló-
gicos en pacientes con sospecha clínica de onicomicosis en los pies 
aumenta la detección de la enfermedad.

MATERIAL Y MÉTODO: estudio descriptivo, prospectivo y longitudi-
nal, en el que se incluyeron 154 pacientes con sospecha clínica de 
onicomicosis en los pies. A todos se les realizó un primer examen 
directo con KOH y cultivo micológico (agar dextrosa Sabouraud con 

que resultaran negativos se les repitió el examen con un máximo de 
tres veces.

RESULTADOS: 
diagnóstica mediante examen directo, cultivo micológico o ambos en 
62% en el primer estudio, 78% con dos estudios y 82.5% luego de 

con resultado negativo. La manifestación clínica más común fue la 
-

lado con más frecuencia fue Trichophyton rubrum en 55%.

CONCLUSIONES: en pacientes con sospecha clínica de onicomicosis, 
recomendamos la realización de dos estudios micológicos, dejando 
a criterio del médico solicitar un tercer estudio.

PALABRAS CLAVE: onicomicosis, estudio micológico seriado, Tri-
chophyton rubrum.
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Serial mycological nail tests for the 
diagnosis of toenails onychomycosis.

Abstract 

BACKGROUND: Onychomycosis is the most common disease of the 
nail apparatus, laboratory diagnosis routinely includes direct exami-
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performance of one or more serial studies.

OBJECTIVE: To determine whether conducting serial mycological stud-
ies in patients with clinically suspected feet onychomycosis increases 
the detection of the disease.

MATERIAL AND METHOD: A descriptive, prospective, longitudinal 
study was conducted, 154 patients were included with clinical sus-

examination with KOH and mycological culture (Sabouraud dextrose 

that presented negative results on examination underwent these same 
tests with a maximum of 3 times.

RESULTS:

study, 78% with two studies and 82.5% after three serial mycological 
studies. Finally 27 patients persisted with negative results. The most 
common clinical presentation was total dystrophic onychomycosis 
found in 62% of patients and the most frequent isolated fungus was 
Trichophyton rubrum in 55%.

CONCLUSIONS: In patients with clinically suspected onychomycosis, 
we recommend performing two mycological studies, leaving to the 
discretion of the physician the request of a third study.

KEYWORDS: onychomycosis; serial mycological study; Trichophyton 
rubrum

ANTECEDENTES

La onicomicosis es una infección micótica de 
las uñas de las manos, los pies o ambos; es la 
enfermedad ungueal más común y representa la 
mitad de todas las onicopatías.1,2 Su prevalencia 
es variable, desde 2% en Estados Unidos3 hasta 

4

Hay tres grupos de hongos asociados con oni-

causantes más comúnmente implicados (apro-
ximadamente 90% de las infecciones en las 

uñas de los pies y cerca de 50% en las uñas de 
las manos). Trichophyton rubrum es el agente 
aislado con mayor frecuencia.5 Las levaduras 
son responsables de 5 a 17% de las onico-
micosis en general, la especie más aislada es 
Candida albicans.6 

afectan principalmente las uñas de los pies y 
son responsables de 1.5 a 6% de los casos en 
esta enfermedad.7

Para establecer el diagnóstico de onicomi-
cosis, además de los hallazgos clínicos, los 
métodos estándar utilizados son el examen 
directo con KOH y cultivo micológico.8 Las 

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



476

2016 noviembre;60(6)

-
cidad para el diagnóstico de onicomicosis se 

el hongo que infecta las uñas. La variabilidad 
en la precisión de estas dos pruebas depende 
de la experiencia del personal y de los méto-
dos usados para colectar, procesar y analizar 
la muestra.9,10

Existen otras pruebas de laboratorio, como biop-

de inmunohistoquímica; sin embargo, éstas 
usualmente no están disponibles en los centros 
dermatológicos,11 son más costosas y algunas 
son más invasivas para los pacientes.

Hay pocos estudios publicados en todo el mundo 
y ninguno en México acerca de la realización 
seriada de estudios micológicos para el diagnós-
tico de onicomicosis.

El objetivo de este estudio es determinar si la 
realización seriada de estudios micológicos en 
pacientes con sospecha clínica de onicomicosis 
en los pies aumenta la detección de la enfer-
medad.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo, prospectivo y longitudinal 
en el que se incluyeron 154 pacientes que 
acudieron a la consulta externa del Instituto 
Dermatológico de Jalisco Dr. José Barba Rubio 
y que cumplieron con los siguientes criterios 
de inclusión: sospecha clínica de onicomicosis 
en los pies de cualquier manifestación clínica, 
cualquier edad y género, consentimiento infor-
mado por escrito, no haber recibido tratamiento 
con antimicóticos sistémicos seis meses y tópi-
co un mes antes. Los criterios de no inclusión 
fueron: pacientes con diagnóstico previo de 

-
máticas y pacientes que no desearan participar 
en el estudio. 

A todos los pacientes que cumplieron los cri-

cuestionario para registrar: fecha, número de 
estudio, tiempo de evolución, topografía (uñas 

clínica de onicomicosis, resultado del examen 
directo con KOH y cultivos. 

La toma de la muestra se realizó según la mani-
festación clínica de onicomicosis, se seleccionó 
la uña más afectada (uña blanco). Se legró la uña 
con cureta y la escama se procesó para examen 
directo con KOH a 20% y cultivos (agar dextrosa 
Sabouraud con y sin antibióticos), las muestras 
se incubaron a temperatura entre 25 y 28°C du-
rante dos semanas. Los pacientes que resultaron 
negativos para el primer estudio se sometieron a 
pruebas sucesivas hasta un máximo de tres estu-
dios, con intervalo de tiempo de dos semanas. 
Las cepas que se desarrollaron se estudiaron por 
sus características macro y microscópicas.

Para realizar el análisis estadístico de los re-
sultados se utilizaron medidas de tendencia 
central, 2 y prueba exacta de Fisher, según 
correspondiera.

RESULTADOS

De los 154 pacientes incluidos, 98 (64%) eran 
del género femenino. La media de edad de los 
pacientes fue de 46 años (límites: 5 y 87), el gru-
po etario que predominó fue el de 61 a 70 años 
en 35 pacientes (23%). El tiempo de evolución 
promedio en los pacientes con onicomicosis 
fue de 6±8.3 años, con límites de un mes a 45 
años (Cuadro 1). 

De los 154 pacientes, en el primer estudio mi-
cológico encontramos 96 casos positivos (62%), 
en el segundo 24 (incidencia de 120 [78%]) y 
en el tercero, 7 (incidencia de 127 [82.5%]) y 
después de tres estudios, resultaron negativos 27 
casos (17.5%). Cuadro 2
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Los resultados según el método de diagnóstico 
fueron: en el primer estudio de los 96 pacientes 
diagnosticados, 52 por examen directo con 
KOH, 6 por cultivo y 38 por ambos estudios; en 
el segundo estudio, 24 resultados positivos (20 
por examen directo con KOH y 4 por ambos) y 

para el tercero resultaron positivos 7 pacientes 
(4 por examen directo, uno por cultivo y 2 por 
ambos). En suma, con el examen directo con 
KOH se diagnosticaron 120 de 127 pacientes 
(94.5%) y por cultivo 51 de 127 (40%) luego de 
tres estudios (Cuadro 3).

Al analizar los estudios seriados (prueba de 2) 
encontramos: al comparar un estudio vs dos, sig-

=0.0028; sin embargo, 
al comparar dos vs tres estudios no se encontró 

=0.3173). Cuadro 4

De los 127 pacientes positivos para onicomico-
sis, la manifestación clínica más frecuente fue 

(62%), seguida de la onicomicosis subungueal 
distal y lateral en 47 pacientes (37%) y onico-
micosis subungueal proximal en un paciente 
(0.8%). Cuadro 5 

Cuadro 1. 

Variable Núm. de 
casos (%)

Observaciones

Género

Femenino 98 (64)

Masculino 56 (36)

Grupos etarios (años) Media: 46 años
Intervalo: 5 a 

87 años

<10 1 (0.5)

11 a 20 10 (6.5)

21 a 30 15 (10)

31 a 40 24 (16)

41 a 50 26 (17)

51 a 60 23 (15)

61 a 70 35 (23)

71 a 80 16 (10)

>80 4 (2)

Tiempo de evolución Promedio: 
6±8.3 años. 
Intervalo: 1 

mes a 45 años

Cuadro 2. Incidencia de onicomicosis por estudio mico-
lógico

Estudio 
micoló-
gico

Primer 
estudio

Segundo + 
primer estudio

Tercer  segun-
do + primer 

estudio

Resultado Núm. % Núm. % Núm. %

Positivo *96 62.3 *(+24) 
120

77.9 *(+7) 
127

82.5

Negativo 58 37.7 34 22.1 27 17.5

Total 154 100 154 100 154 100

*Estos estudios representan los resultados positivos en cada 
serie y el número contiguo es la suma con la cifra de la 
serie anterior.

Cuadro 3. Incidencia de onicomicosis según el método 
diagnóstico para cada estudio

Estudio micológico Incidencia (%)

Primer estudio 96/154 (62)

Directo 52

Cultivo 6

Ambos 38

Negativos 58

Segundo estudio *(+24) 120/154 (78)

Directo 20

Cultivo 0

Ambos 4

Negativos 34

Tercer estudio *(+7) 127/154 (82.5)

Directo 4

Cultivo 1

Ambos 2

Negativos 27
 
*Estos estudios representan los resultados positivos en cada 
serie y el número contiguo es la suma con la cifra de la serie 
anterior (incidencia). Positividad con el examen directo con 
KOH: 120/127 (94.5%) y con cultivos: 51/127 (40%).
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De los 51 cultivos positivos, 46 pacientes tuvie-

Trichophyton rubrum en 28 pacientes (55%), un 
paciente tuvo coinfección por T. mentagrophytes 
y Candida sp (2%). En el grupo con infección 
por levaduras, Candida sp se aisló en cuatro 
pacientes (8%) y Trichosporon sp en un paciente 
(2%). Cuadro 6

DISCUSIÓN

La onicomicosis representa cerca de 30% de las 
6,7 Los hombres son afec-

tados con más frecuencia que las mujeres,7,12 
posiblemente debido a la práctica de deportes, 
actividades recreativas y al tipo de calzado.7 En 
nuestro estudio, observamos al género femenino 
como el más representativo en 64% de los casos, 
probablemente porque en nuestro servicio de 
Dermatología asisten más mujeres. 

El diagóstico correcto de la infección antes 
de iniciar el tratamiento es esencial debido a 
que se requiere tratamiento a largo plazo con 
antifúngicos orales, mismos que tienen poten-
ciales efectos adversos y, además, tienen costo 
elevado.8,10,13

Para el diagnóstico de onicomicosis existen 
-

ción fúngica del material ungueal; los métodos 
utilizados de rutina son el exámen directo con 
KOH y cultivo micológico.8,9 El estudio directo 
con KOH es el método más simple y barato para 
el diagnóstico de las infecciones micóticas; éste 
puede establecer si el hongo está presente, pero 

9 

tiene sensibilidad que varía de 10 a 82.5%.14 

el género y especie del patógeno y en conse-

es poco sensible, con tasa de cultivos positivos 
cercana a 50%.13 Sin embargo, cuando se analiza 

Cuadro 4. Análisis estadístico entre los estudios micológicos seriados para el diagnóstico de onicomicosis 

Un estudio Dos estudios Total Dos estudios Tres estudios Total

Positivos 96 120 216 120 127 247

Negativos 58 34 92 34 27 61

Total 154 154 308 154 154 308

Prueba 2
p= 0.0028

Prueba 2
p= 0.3173

Cuadro 5. Manifestaciones clínicas de onicomicosis

Manifestación clínica Núm. de pacientes (%)

79/127
 (62)

Onicomicosis subungueal distal 
y lateral

47/127 
(37)

Onicomicosis subungueal 
proximal

1/127 
(1)

Cuadro 6. Aislamientos de los agentes etiológicos

Agente etiológico Núm. de aislamientos (%)

Trichophyton rubrum 28 (55)

Trichophyton sp. 13 (25)

T. mentagrophytes 3 (6)

Microsporum canis 1 (2)

Candida sp. 4 (8)

Trichosporon 1 (2)

T. mentagrophytes + 
Candida sp.

1 (2)

Total 51 (100)
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sólo una muestra la frecuencia de falsos negati-
vos es muy alta.11

En nuestro trabajo, después de tres estudios seria-
dos para el diagnóstico de onicomicosis de pies 
pudo comprobarse positividad en 127 de 154 
pacientes (82.5%) y al analizar estadísticamente 
por la prueba de 2 el número de estudios reali-
zados, obtuvimos un valor p=0.0028 al comparar 
un estudio vs dos, lo que demuestra que en un 
paciente con sospecha clínica de onicomicosis 
es mejor realizar dos estudios que uno en caso 
de que el primero sea negativo. Sin embargo, al 
comparar dos estudios vs tres encontramos un 
valor p=0.3173, por lo que consideramos que 
la realización de un tercer estudio micológico 
está sujeta a criterio del médico tratante según 
su experiencia clínica.

Con respecto a los métodos diagnósticos 
utilizados en nuestro trabajo, con el examen 
directo con KOH observamos positividad 
de 94.5% (120/127) y del cultivo de 40% 
(51/127), hallazgo similar a lo reportado en 
la bibliografía.13,14

En 2008, Fernandes-Meireles y colaboradores 
publicaron un estudio en el que incluyeron 120 
pacientes con sospecha clínica de onicomicosis, 
obtuvieron 156 muestras ungueales de manos y 
pies. Estos pacientes se sometieron a tres estu-
dios micológicos sucesivos (directo con KOH y 
cultivo); se encontraron 31 muestras (20%) po-
sitivas de la enfermedad cuando se realizó sólo 
un estudio, 44 con dos análisis y 59 muestras 
positivas luego de tres exámenes. En sus tres 
series de estudios el diagnóstico fue menor al 
encontrado en nuestro trabajo; sin embargo, es 
importante resaltar que estos autores considera-

cuando el cultivo era positivo, sin tener en cuenta 
el examen directo con KOH, que se reconoce 
con mayor sensibilidad. Además, encontraron 

que fue mejor realizar tres estudios seriados 
que sólo uno en pacientes con sospecha de la 
enfermedad (p=0.04).11

En nuestro estudio encontramos tres mani-
festaciones clínicas de onicomicosis, la más 

-
do en la bibliografía mundial, que reporta a la 
onicomicosis subungueal distal y lateral como 
la variedad más común, que afecta las uñas de 
las manos y de los pies.6,7,15 Esto posiblemente 
se deba a que nuestros pacientes consultan 
más tardíamente en el curso de su enfermedad, 
cuando la mayor parte de la uña está afectada. 

La bibliografía mundial reporta a los dermato-

en onicomicosis de pies.5 Esto coincide con 
nuestros hallazgos porque estos agentes se en-
contraron en 46 de 51 cultivos positivos (90%), 
con predominio de T. rubrum en 55% de los 
casos. Esta especie coincide con los resultados 
del estudio de Amichai y colaboradores,9 quienes 
también reportan el mismo hongo como el más 
frecuente. Por el contrario, Fernandes-Meireles y 
colaboradores,11 en su estudio prospectivo repor-
taron un franco predominio de onicomicosis por 
levaduras, encontradas en 38 pacientes, espe-
cialmente C. albicans y C. parapsilosis, seguidas 

fueron los menos frecuentes; esto puede deberse 
a que estos últimos autores tomaron como crite-

micológico sin tener en cuenta el resultado del 
examen directo con KOH, como se mencionó.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Actividad in vitro de cuatro 
triazoles contra agentes causantes 
de cromoblastomicosis

Resumen

ANTECEDENTES: la cromoblastomicosis es una infección subcutá-
nea, de evolución crónica, causada principalmente por Fonsecaea 
pedrosoi. En general, la respuesta de los pacientes al tratamiento con 
antifúngicos ha sido escasa. La actividad antifúngica in vitro contra 
los hongos causantes de esta micosis reportada en la bibliografía 
ha sido variable.

OBJETIVO: evaluar la sensibilidad antifúngica in vitro de diferentes 

voriconazol y posaconazol. 

MATERIAL Y MÉTODO: estudio observacional y experimental reali-
zado en 14 aislamientos de hongos causantes de cromoblastomicosis 
conservados en la colección del Laboratorio de Micología Médica. 
La sensibilidad antifúngica in vitro se determinó por el método E-test. 

itraconazol) y segunda generación (voriconazol y posaconazol) y 
se comparó su actividad antifúngica contra las diferentes especies 
fúngicas. 

RESULTADOS: la concentración mínima inhibitoria para itraconazol 
varió de 0.017 a 1.0 μg/mL; de 0.52 a 6.0 μg/mL para voriconazol; 

-
nazol. Por tanto, la mayor actividad observada fue con posaconazol 
e itraconazol, principalmente contra los aislamientos de Phialophora 
verrucosa, seguidos de Cladophialophora carrionii. 

CONCLUSIÓN: en este estudio se observó la efectividad del itra-
conazol y posaconazol contra agentes de cromoblastomicosis. El 
método E-test es una herramienta que podría ser útil para determinar 
el patrón de sensibilidad antifúngica in vitro en hongos causantes 
de cromoblastomicosis y así contribuir a establecer el tratamiento 
oportuno y disminuir la baja respuesta o recaídas de los pacientes 
con esta micosis.

PALABRAS CLAVE: Fonsecaea pedrosoi, Phialophora verrucosa, itra-
conazol, posaconazol.
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In vitro activity of four triazole against 
agents causing of chromoblastomycosis.

Dermatol Rev Mex 2016 November;60(6):481-487.

Abstract

BACKGROUND: Chromoblastomycosis is a subcutaneous infection, 
with chronic evolution mainly caused by Fonsecaea pedrosoi. In gen-
eral patients’ response to treatment with antifungal drugs has been 
poor. The in vitro antifungal activity on fungi causing of this mycosis 
reported in literature has been variable.

OBJECTIVE: To evaluate the in vitro antifungal susceptibility of differ-

voriconazole and posaconazole.

MATERIAL AND METHOD: An observational and experimental study 
performed on fourteen fungal isolates causing of chromoblastomycosis 
conserved in the Medical Mycology Laboratory’ Collection. The in 
vitro antifungal susceptibility was determined by the E-test method. 

second-generation (voriconazole and posaconazole) were evaluated, 
and their antifungal activity against the fungal species was compared. 

RESULTS: The minimum inhibitory concentration for itraconazole was 
from 0.017 to 1.0 μg/mL; from 0.52 to 6.0 μg/mL for voriconazole; 

-
conazole. Therefore, the highest antifungal activity was observed with 
posaconazole and itraconazole, mainly against isolates of Phialophora 
verrucosa, followed by Cladophialophora carrionii.

CONCLUSION: In this study the effectiveness of itraconazole and 
posaconazole against chromoblastomycosis agents was observed. The 
E-test method could be a useful tool to determine the in vitro antifungal 
susceptibility pattern on fungi causing of chromoblastomycosis and 
contribute to establish a timely treatment and reduce the low response 
and relapses of patients with this mycosis.

KEYWORDS: Fonsecaea pedrosoi; Phialophora verrucosa; itracon-
azole; posaconazole
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ANTECEDENTES

La cromoblastomicosis es una infección micó-
tica de localización subcutánea y de evolución 

crónica. La mayoría de los casos reportados en la 
bibliografía padecen lesiones cutáneas extensas, 
caracterizadas por placas de aspecto verrugoso, 
asintomáticas. Los principales hongos causales 
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son Fonsecaea pedrosoi, Phialophora verrucosa 
y Cladophialophora carrionii.1

Los primeros casos reportados de la enfermedad 
se trataron con una amplia diversidad de medi-

anfotericina B), con respuesta generalmente 
escasa.1

Con la disponibilidad en el mercado de los 
antifúngicos azólicos, particularmente de keto-

prescrito para el tratamiento de esta micosis, con 
respuesta variable.2

En 1992, Queiroz-Telles y colaboradores re-
portaron la administración de itraconazol en 
19 casos de cromoblastomicosis causados por 
F. pedrosoi y comprobaron su utilidad en este 
padecimiento.3

En los últimos 15 años, el antifúngico más 
comúnmente indicado ha sido itraconazol por 
tiempo prolongado (200 mg/día durante cinco 
meses).4,5 Algunos autores han reportado recaí-
das posteriores a la aparente curación clínica y 
micológica.6 Debido a que muchos de los ca-
sos han sido resistentes al tratamiento, algunos 
médicos clínicos han prescrito la combinación 
de dos fármacos o dos tipos de procedimientos 
(termoterapia o criocirugía más la administración 
de un antifúngico), con mejores resultados.1,7-9 

Los estudios de la actividad antifúngica in vitro 
iniciaron en 1987, cuando Van Cutsem y colabo-
radores ensayaron el itraconazol contra diversos 
hongos, incluidos algunos agentes de la cromo-
blastomicosis.10 En este estudio, itraconazol tuvo 
cuatro veces más actividad que ketoconazol con-
tra algunos hongos. En otro estudio, itraconazol 

diversos hongos dematiáceos.11 De Bedout y co-
laboradores encontraron que los aislamientos de 
F. pedrosoi mostraban resistencia a anfotericina 

(67%) y ninguno a itraconazol.12 Hace poco, 
Deng y colaboradores demostraron actividad 
baja de posaconazol, seguido de itraconazol y de 

C. carrionii.13

En la actualidad esta infección sigue siendo un 
desafío para el médico tratante debido a la mala 
respuesta de los pacientes con esta enfermedad 
a los diversos recursos terapéuticos utilizados. 
Una de las posibles causas de falla terapéutica en 
esta micosis podría ser la resistencia del agente 
causal (primaria o secundaria) a los diversos 
antifúngicos.

El objetivo de este estudio es determinar el patrón 
de sensibilidad in vitro de diferentes agentes 
causantes de cromoblastomicosis frente a cuatro 

voriconazol y posaconazol), disponibles en el 
tratamiento de esta micosis.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio observacional y transversal en hongos 
dematiáceos de la colección del Laboratorio de 
Micología Médica de la Facultad de Medicina de 
la Universidad Nacional Autónoma de México.

Aislamientos fúngicos

En este estudio se incluyeron 14 aislamientos 
de la colección obtenidos de pacientes y con-
servados en solución salina estéril a 4°C. Los 
aislamientos correspondieron a las siguientes 
especies: Fonsecaea pedrosoi, 7; Phialophora 
verrucosa, 2; Cladophialophora carrionii, 4; 
Rhinocladiella aquaspersa, 1. 

Preparación del inóculo

De todos los aislamientos se obtuvo un cultivo 
monospórico en agar dextrosa Sabouraud, de 
siete días de crecimiento a 28°C. Estos aisla-
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mientos se cultivaron en agar avena-sales para 
estimular la conidiación y se incubaron a 35°C 
durante siete días;14 a partir de este cultivo se 
preparó un inóculo que contenía 1x105 coni-
dios/mL en solución salina a 0.85%. Por cada 
aislamiento se inocularon cuatro placas de agar 
Rowell Park Memorial Institute (RPMI) 1640, 
siguiendo las instrucciones del fabricante de 
E-test® (AB Biodisk). En cada una de las placas 
de RPMI 1640 inoculadas con el aislamiento 
problema se colocaron las tiras E-test® impreg-

itraconazol, voriconazol y posaconazol. Las 
placas se incubaron a 35°C durante siete días, 
con revisión cada 24 horas. La concentración 
mínima inhibitoria se determinó de acuerdo con 
el punto de intersección entre el crecimiento 
fúngico y la línea que indica la concentración 
del antifúngico.

El análisis de variancia se utilizó para conocer 
la diferencia en la actividad de los antifúngicos 
estudiados. El valor de p<0.05 se consideró sig-

realizaron con el paquete estadístico Prism 7.0 
(GraphPad Inc., CA, Estados Unidos). 

RESULTADOS

Las concentraciones mínimas inhibitorias ob-
tenidas con los cuatro compuestos triazólicos 
probados contra los 14 aislamientos dematiáceos 
causantes de cromoblastomicosis se muestran 
en el Cuadro 1. En términos generales, todos los 
aislamientos tuvieron un comportamiento similar 

ninguna actividad contra los 14 aislamientos 
estudiados. Los límites de la concentración 
mínima inhibitoria frente a itraconazol fueron 
0.023 a 1.75 μg/mL; para voriconazol fueron 

0.006 a 0.25 μg/mL. Respecto a las diferentes 
especies, en dos aislamientos de F. pedrosoi 
estudiados se observó que la concentración 

mínima inhibitoria a voriconazol e itraconazol 
fue alta (32 y 1.75 μg/mL, respectivamente) y en 
baja concentración a itraconazol (6/7) y en 7/7 
frente a posaconazol. Cladophialophora carrionii 
y P. verrucosa fueron sensibles a itraconazol, 
voriconazol y posaconazol. El aislamiento de 
R. aquaspersa mostró resistencia a itraconazol 
y voriconazol. Por tanto, posaconazol mostró 
la mayor actividad antifúngica contra todos los 
aislamientos fúngicos.

El crecimiento de un aislamiento de F. pedrosoi 
y de C. carrionii en sendas placas de agar RPMI 
1640 frente a los cuatro triazoles estudiados se 
muestra en la Figura 1, en la que se evidencia 
un halo de inhibición correspondiente a la con-
centración mínima inhibitoria del antifúngico; en 
el primer caso la mayor actividad corresponde 
a voriconazol (0.008 μg/mL) y en el segundo a 
posaconazol (0.006 μg/mL).

El promedio de la concentración mínima in-
hibitoria obtenida para los cuatro antifúngicos 
ensayados en este estudio se muestra en la Figura 
2. La mejor actividad antifúngica in vitro contra 
los agentes causantes de cromoblastomicosis la 
tuvieron itraconazol y posaconazol. Este último 

estadística, determinada por análisis de variancia 
(p<0.05).

DISCUSIÓN

En general, la actividad in vitro que muestran 
los antifúngicos contra los agentes de la cromo-
blastomicosis ha sido variable y dependiente 
del método y de los antifúngicos estudiados. 
Cermeño y colaboradores demostraron la mayor 
actividad de ketoconazol, itraconazol y terbi-

F. pedrosoi 
-

cina B. Estos autores sugieren que ketoconazol 
e itraconazol serían los fármacos de elección 
para controlar las infecciones causadas por los 
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Figura 1. A-D. Crecimiento de Fonsecaea pedrosoi (Fp-220) en agar RPMI frente a itraconazol (IT), voriconazol 
E-G. Crecimiento de Cladophialophora carrionii (Cc 211) en agar 

RPMI frente a itraconazol, voriconazol y posaconazol.

Cuadro 1. Concentración mínima inhibitoria de cuatro azoles contra 14 aislamientos causantes de cromoblastomicosis

Especie Clave Fluconazol (μg/mL) Itraconazol (μg/mL) Voriconazol (μg/mL) Posaconazol (μg/mL)

F. pedrosoi Fp-12 0.125 0.012 0.047

F. pedrosoi Fp-85 0.094 0.016 0.008

F. pedrosoi Fp-220 0.25 0.008 0.125

F. pedrosoi Fp-362 0.25 0.047 0.032

F. pedrosoi Fp-363 0.25 0.047 0.032

F. pedrosoi Fp-489 0.064 0.016

F. pedrosoi Fp-84 1.75 4.0 0.25

P. verrucosa Pv-35 0.032 0.047 0.012

P. verrucosa Pv-110 0.19 1.0 0.006

C. carrionii Cc-210 0.023 0.5 0.006

C. carrionii Cc-211 0.023 0.5 0.006

C. carrionii Cc-238 0.64 1.5 0.064

C. carrionii Cc-239 0.64 1.5 0.023

R. aquaspersa Ra-634 1.0 4.0 0.032
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Figura 2. Concentración mínima inhibitoria de la 
actividad de los cuatro triazoles contra todos los 
aislamientos estudiados.

hongos dematiáceos.15 Estos datos son similares 
a los descritos por otros autores.2,16-18 

Los resultados obtenidos con los tratamientos 
indicados en la cromoblastomicosis han sido 
variables, independientemente si se administran 
fármacos solos o combinados con procedimien-
tos físicos.7-9 Queiroz-Telles y colaboradores 
reportaron que el fármaco que debe indicarse 
en pacientes con cromoblastomicosis causado 
por F. pedrosoi es itraconazol, porque observaron 
curación clínica y micológica en un periodo de 
18 a 36 meses. Para otros autores el tratamiento 

porque podría causar la recaída del paciente 
e incluso resistencia del agente causal al anti-
fúngico.1 Por esto, algunos autores combinan 
antimicóticos al iniciar el tratamiento para evitar 
las recaídas y la resistencia del agente, basa-
dos en el mecanismo de acción en dos puntos 

penetración del antifúngico a la célula.17 Otra 

alternativa terapéutica propuesta por Kumara-
singhe es itraconazol administrado en pulsos, 
esquema al que responden mejor los pacientes 
infectados con C. carrionii.19

CONCLUSIONES

En este estudio fue evidente la mayor actividad 
mostrada con itraconazol y posaconazol, prin-
cipalmente contra P. verrucosa y C. carrionii, 
por lo que está fundamentado proponer la ad-
ministración de posaconazol como tratamiento 
inicial en los pacientes con cromoblastomicosis. 

El método de E-test® puede ser una herramienta 
útil en los laboratorios clínicos para detectar 
la concentración mínima inhibitoria de los 
antifúngicos contra los agentes causales de 
cromoblastomicosis. Al conocer el patrón de 
sensibilidad podría iniciarse un tratamiento 
oportuno y disminuir las recaídas que pudieran 
tener los pacientes con este padecimiento.

Proyecto registrado en la División de Investiga-
ción, clave 074-2011.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Detección de la actividad 
enzimática de la -glucuronidasa de 
polimorfonucleares neutrófilos en 
granos de actinomicetoma humano 
por Nocardia brasiliensis, in vitro

Resumen

ANTECEDENTES:
en México que afecta principalmente la piel, el tejido subcutáneo y 
en menor medida la fascia, los músculos e incluso los huesos y los 
órganos internos. Es causado por actinomicetos (actinomicetoma) o 

penetrar los granos de actinomicetoma por la liberación de enzimas 
como la -glucuronidasa.

OBJETIVO: evaluar la degradación del polisacárido neutro presen-
te en los granos formados por Nocardia brasiliensis, tratados con 

MATERIAL Y MÉTODO: en granos provenientes de pacientes con 
actinomicetoma por N. brasiliensis se realizaron dos estudios que 
consistieron en: a)
granos tratados con b) 

polisacárido de los granos de N. brasiliensis, por el método de fenol-
sulfúrico. Además, en cortes histológicos de piel de pacientes con acti-
nomicetoma por N. brasiliensis atendidos en el Centro Dermatológico 
Dr. Ladislao de la Pascua se realizó la determinación de la actividad 
enzimática de la -glucuronidasa presente en los granos, utilizando 
el paquete de enzimas linfocitarias de Sigma Aldrich número 181-C.

RESULTADOS:
N. brasiliensis después de 96 horas de tratamiento con -glucuronidasa 

de azúcares totales en sobrenadantes provenientes de la degradación 
de granos de N. brasiliensis fue de 27.2 y 21 mg/mL al utilizar 200 
y 100 unidades/mL de enzima, respectivamente. La actividad de 
-glucuronidasa en cortes histológicos de pacientes con micetoma por 

N. brasiliensis 
de la reacción de la enzima con el sustrato Naftol AS-BI -D-ácido 
glucurónico.

CONCLUSIÓN: la enzima 
buena actividad enzimática sobre el cemento de unión (polisacárido 
neutro) de los granos del actinomicetoma por N. brasiliensis.

PALABRAS CLAVE: Nocardia brasiliensis, micetoma, -glucuronidasa.
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Detecting enzymatic activity of 
-glucuronidase polymorphonuclear 

neutrophil in human grains Nocardia 
brasiliensis actinomycetoma, in vitro.

Dermatol Rev Mex 2016 November;60(6):488-498.

Abstract

BACKGROUND:
in Mexico that mainly affects the skin, subcutaneous tissue and to a 
lesser extent, fascia, muscles and even bones and internal organs. It 
is caused by actinomycetes (actinomycetoma) or true fungi (eumy-

releasing enzymes such as -glucuronidase.

OBJECTIVE: To evaluate neutral polysaccharide degradation in the 
grains with Nocardia brasiliensis -glucuronidase treated of neutro-
phils.

MATERIAL AND METHOD: Three studies were conducted in grains of 
patients with actinomycetoma by N. brasiliensis assisted at the Derma-

of the difference in weight of grains treated with -glucuronidase from 
-

charide degradation of N. brasiliensis grains, by the phenol-sulfuric 
method. c) In histological sections provided by the same hospital, the 
determination of the enzymatic activity of -glucuronidase present in 
the grains, with the use of the kit of lymphocyte enzymes Sigma Aldrich 
No. 181-C was performed.

RESULTS: Difference in weight in grains of N. brasiliensis treated with 
-glucuronidase from neutrophils after 96 hours of treatment was 58% 

on average, when using an enzyme concentration of 200 and 100 units/
mL. Concentration of total sugars by the method of phenol-sulfuric, 
supernatants from degradation grains N. brasiliensis using 195 units/
mL of enzyme was 27.2 g/mL and 97 units/mL of enzyme was 21 g/
mL. Enzymatic activity of -glucuronidase was observed in red color, 
which is result of the reaction of Naphthol AS-BI- -D glucuronic acid.

CONCLUSION: -glucuronidase enzyme from neutrophils has good 
enzymatic activity on the cement binding (neutral polysaccharide) of 
grains of actinomycetoma caused by N. brasiliensis.

KEYWORDS: Nocardia brasiliensis; mycetoma; -glucuronidase
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ANTECEDENTES

El micetoma es un síndrome anatomoclínico, 

aumento de volumen, deformación de la región 

que contiene las formas parasitarias llamadas 
“granos”. Afecta principalmente la piel y el 
tejido celular subcutáneo, pero puede afectar 
fascia, músculo y hueso subyacente. Los agen-
tes causales son de origen exógeno, pueden 
ser actinomicetos o eumicetos. La frecuencia 
de micetoma por género corresponde a 76% 

entre 16 y 50 años de edad. El grupo laboral 
predominante es el de campesinos (58%), se-
guido de amas de casa (22%). Los estados con 
mayor casuística son: Jalisco, Morelos, Nuevo 
León, Guerrero, Veracruz y Michoacán. Las 
regiones corporales más afectadas son las ex-
tremidades inferiores (60%) y el tronco (20%). 
En México predominan los actinomicetomas y 
tienen frecuencia de 96.5%, el principal agen-
te etiológico es Nocardia brasiliensis (65.5%), 
seguido por 8% de Actinomadura (incluida A. 
pelletieri) y 1% de Streptomyces somaliensis.1,2 
El eumicetoma (3%) es causado principalmente 
por Trematospheria grisea (28%) y M. myceto-
matis (268%).3 En el estudio histopatológico 
los cortes microscópicos del tejido afectado 
muestran una epidermis con hiperqueratosis 

y restos celulares, acantosis irregular intensa 
con área de hiperplasia pseudoepiteliomatosa. 

linfocitos, histiocitos, plasmocitos y focos de 
polimorfonucleares,4 así como acumulación de 

-

en su superficie.5-7 Los polimorfonucleares 

línea de defensa contra infecciones, principal-
mente a través de la fagocitosis; la generación 

de moléculas tóxicas, así como la liberación 
de enzimas son cada vez más importantes por 
su contribución a la regulación en el desarrollo 

8 La de-

principalmente una vez que se forma la vacuola 
fagocítica durante el proceso de la fagocitosis. 

es de gran importancia para el correcto funcio-
namiento del sistema bactericida dependiente 
de oxígeno y junto con esta enzima se encuen-
tran también en estos granos defensinas y otras 
enzimas, como la -glucuronidasa, lisozima y 
la elastasa, entre otras.9 La -glucuronidasa es 
miembro de la familia de las glucosidasas que 
catalizan la descomposición de carbohidratos 
complejos. En humanos, la -glucuronidasa es 
un tipo de glucuronidasa (miembro de la familia 
de las glucosidasas 2) que cataliza la hidrólisis 
del -D-ácido glucurónico del extremo no re-
ductor de mucopolisacáridos (también conocido 
como glicosaminoglicanos), como el heparán 
sulfato.10 

MATERIAL Y MÉTODO

Determinación de actividad enzimática in vitro 

de la -glucuronidasa de polimorfonucleares 

neutrófilos sobre los granos de Nocardia 

brasiliensis11,12

Los granos de Nocardia brasiliensis utilizados los 
proporcionó el Centro Dermatológico Ladislao 
de la Pascua; se secaron cuatro granos de N. bra-
siliensis en la estufa a 37ºC durante 40 minutos. 
Una vez secos, se pesó cada uno por separado.

Para determinar la actividad enzimática de la 
-glucuronidasa, los cuatro granos se colocaron 

uno en cada pozo de una placa de 96 pozos, 

mayor a menor (1-3) y se dejó un grano como 
control negativo.
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Se prepararon tres concentraciones de la enzima 
a partir de un vial con una concentración de 
400 unidades/mL (200, 100 y 50 unidades/mL) 
en solución buffer de acetato de sodio 100 mM 
con pH 5.2; se colocó un grano por concentra-
ción.11,13

Los granos se incubaron durante cuatro días en 
cámara húmeda a 37ºC y 150 rpm, se tomaron 
alícuotas del sobrenadante a las 0, 48, 72 y 96 

azúcares por el método de fenol-ácido sulfúrico 
y una de 20 μL para realizar la cuenta estándar 
de bacterias.

Después de 96 horas de incubación, los granos 
se secaron a 37ºC durante 40 minutos y se pesa-

después del tratamiento con la enzima.

Método colorimétrico de fenol-ácido sulfúrico 

para cuantificación de azúcares totales 

(DuBois M, 1956)14

A partir de una solución stock de glucosa de 400 
μg/mL se preparó una curva de calibración con 
diferentes concentraciones de glucosa (10, 20, 
30, 40, 50 y 60 μg/mL). 

1. Se tomaron 30 μL de cada dilución o muestra 
problema y se colocaron en una placa de 96 pozos. 

2. Se adicionaron 15 μL de solución de fenol a 
5% e inmediatamente después se agregaron 75 
μL de ácido sulfúrico concentrado. Se dejaron 
reposar por 15 minutos y se colocaron en una 
incubadora a 30°C por 15 minutos.

3. Las muestras se leyeron con un lector de ELISA 
a una longitud de onda de 492 nm. 

Cuenta estándar de bacterias de los granos de 

N. brasiliensis

Se tomaron 10 μL del sobrenadante de los granos 
tratados con -glucuronidasa en amortiguador 

de acetato de sodio 100 mM pH 5.2, se sembró 
directamente en agar de infusión cerebro cora-
zón (BHI) en cajas de Petri, después se tomó la 
segunda alícuota de 10 μL del sobrenadante, se 
realizaron diluciones en solución salina (10-1,10-2, 
10-3) y se incubaron a 37ºC durante 48 horas.

Para determinar si el amortiguador de acetato 
de sodio es capaz de inhibir el crecimiento de 
Nocardia se realizó la curva de crecimiento en 
este medio.

Curva de crecimiento de Nocardia brasiliensis 

cepa CECT 3032 en amortiguador

Se realizó una suspensión bacteriana con N. 
brasiliensis en caldo BHI 300x106 UFC/mL. Se 

-

1.5 mL de la solución amortiguador de acetato 
de sodio 100 mM con pH 5.2 en cada uno de 
los pozos; después se agregó una alícuota de 7.5 
μL de la suspensión de N. brasiliensis, como se 
muestra en la Figura 1. 

La placa se incubó a 37ºC durante 48 horas en un 
equipo EPOCH/2 lector de microplacas (Biotek), 
se tomaron muestras cada hora para obtener la 
curva de crecimiento. Las muestras se leyeron a 
una longitud de onda de 492 nm.

Determinación de la actividad enzimática 

de la -glucuronidasa presente en cortes 

histológicos de muestras de pacientes 

infectados con Nocardia brasiliensis 

-

citrato/acetona/formaldehído del paquete; se 
aclararon con agua desionizada para su posterior 
incubación en la solución incubadora del paque-
te, contenida en un vaso de Coplin protegido de 
la luz, a 37°C por 90 minutos; al término de la 
incubación cada muestra se aclaró con agua de 
grifo por tres minutos; se dejó secar al aire por 15 
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de Coplin con una solución de azul de metileno 
a 10% para el contraste.

Se determinó la existencia de la enzima en tres 
cortes histológicos de pacientes con actinomice-
toma causado por N. brasiliensis; esto se realizó 
con ayuda del equipo de enzimas linfocitarias 
número 181-C de Sigma Aldrich que contiene 
Naftol AS-BI -D-ácido glucurónico como sus-
trato y pararosanilina como indicador. La prueba 
se realizó en tres cortes histológicos.12 

El fundamento de la reacción se muestra a con-
tinuación:
-glucuronidasa:

                              
                  

RESULTADOS

Determinación de la actividad enzimática in vitro 

de la -glucuronidasa cuantificando la diferencia 

de peso en los granos de Nocardia brasiliensis 

Antes del tratamiento con la enzima, los granos 
de N. brasiliensis se secaron y pesaron para 
obtener su peso inicial. Después de 96 horas 

de tratamiento con la enzima -glucuronidasa 
se realizó el mismo procedimiento: los granos se 
dejaron secar y se volvieron a pesar para tener 

 

Como se observa en el Cuadro 1, al utilizar una 
concentración de enzima de 200 unidades/mL 
en el primer grano, el peso perdido fue de 500 
μg, es decir, 50% de su peso inicial; con la con-
centración de 100 unidades/mL utilizada en el 
segundo grano el peso perdido fue de 200 μg, es 
decir, 67% de su peso inicial y con la concen-
tración de 50 unidades/mL utilizada en el tercer 
grano no hubo efecto. La pérdida de peso entre 
los dos primeros granos fue de 58% en promedio, 
al utilizar una concentración de enzima aproxi-
mada entre 100 y 200 U/mL (Figura 2).

Determinación de la actividad enzimática in 

vitro de la -glucuronidasa sobre los granos 

de Nocardia brasiliensis por el método 

colorimétrico de fenol-ácido sulfúrico (DuBois 

M)15

Para determinar la concentración de azúcares 
presentes en el sobrenadante proveniente del 
tratamiento enzimático de los granos se elaboró 
una curva estándar con concentraciones cono-
cidas de glucosa. Una vez realizada la curva de 
calibración de glucosa se realizó el tratamiento 

-naftol AS-BI BG
-D-glucurónido Pararosanilina

hexazotada

Complejo de naftol
AS-BI-HPR  

cromogénico 
insoluble (rojo) 

Figura 1. Curva de crecimiento de Nocardia brasiliensis cepa CECT 3032.
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de tres granos con tres diferentes concentracio-
nes (200, 100 y 50 unidades/mL) de la enzima 
-glucuronidasa en solución amortiguadora de 

acetato de sodio 100 mM con pH 5.2 (un grano 
por cada concentración de enzima), se tomaron 
alícuotas del sobrenadante a diferentes tiempos 

por el método de DuBois (Cuadro 2).

La concentración de azúcares en el so-
brenadante de los granos tratados con las 
concentraciones de enzima de 200 y 100 uni-
dades/mL aumentó en las primeras 72 horas. 
En el grano 3 se utilizó una concentración de 
50 unidades/mL y se observó aumento en la 
concentración de azúcares únicamente a partir 
de las 48 horas y se mantuvo así hasta las 96 
horas. Las otras dos concentraciones mostraron 

tres veces más degradación (Cuadro 2). Debido 
a que los granos utilizados no tenían el mismo 
peso, se realizó la normalización, que permite 
determinar la relación de los valores de concen-
tración de azúcares liberados respecto al peso 
de los granos; posteriormente se comparó con 
el valor del tiempo 0 h (sin tratamiento), los 
resultados relativos de la liberación de azúcares 
se muestran en la Figura 3.

Cuantificación de UFC en sobrenadantes 

de granos de N. brasiliensis tratados con 

diferentes concentraciones de -glucuronidasa

Durante el tratamiento de los granos con la 
enzima se tomaron muestras del sobrenadante 
y se realizó la cuenta de unidades formadoras 
de colonias (UFC) de N. brasiliensis en agar BHI 
(Cuadro 3).

Como se observa en el Cuadro 3, a las 0 horas 
no hubo crecimiento en ninguno de los tres 
sobrenadantes de los granos de N. brasiliensis 
tratados con la enzima, a las 48 y 72 horas sólo 
hubo crecimiento de N. brasiliensis en el grano 
2 tratado con 100 unidades/mL de la enzima, 
donde se encontró aumento gradual en cada 
tiempo; a las 96 horas no hubo crecimiento en 
ningún sobrenadante.

Para observar si el amortiguador de acetato de 
sodio 100 mM con pH 5.2 puede inhibir o faci-
litar el crecimiento de N. brasiliensis se utilizó 
la cepa tipo de N. brasiliensis CECT 3032 en 

Cuadro 1. -glucuronidasa

Granos Concentración de 
-glucuronidasa (U/mL)

Peso inicial
( g)

Peso final ( g) 
a las 96 horas

Pérdida de peso por 
acción de la

-glucuronidasa

Pérdida de peso por 
acción de la 

-glucuronidasa (%)

1 200 1000 500 500 50

2 100 300 100 200 67

3 50 100 100 0 0

Pé
rd

id
a 

de
 p

es
o 

en
 %

 70
60
50
40
30
20
10
0

200 100 50

Concentración de -glucuronidasa

Figura 2. Porcentaje de pérdida de peso de los granos 
de N. brasiliensis después de las 96 horas del trata-
miento con -glucuronidasa proveniente de células  
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amortiguador de acetato de sodio 100 mM con 
pH 5.2 y se realizó la curva de crecimiento,  se 
comparó con el crecimiento de la misma cepa 
en caldo BHI.

En la Figura 4 se muestra que N. brasiliensis en 
caldo BHI tuvo un crecimiento típico en el que 
puede verse que la fase exponencial comienza 
a las 10 horas y se mantiene hasta las 23 horas, 
después comienza su fase estacionaria hasta las 
27 horas.

En la Figura 5 se muestra el comportamiento 
de N. brasiliensis en el amortiguador de acetato 
de sodio 100 mM con pH 5.2 utilizado en el 
ensayo enzimático; como se observa, se man-
tuvo la concentración del inóculo las primeras 
12 horas. 

Cuadro 2. Concentración de azúcares totales en el sobrenadante a distintas concentraciones de -glucuronidasa y en dife-
rentes tiempos

Concentración de azúcares ( g/mL)

Tiempo de 
incubación (horas)

 Grano 1.
Concentración de  

-glucuronidasa
200 U/mL

Grano 2.
Concentración de  

-glucuronidasa
100 U/mL

Grano 3.
Concentración de
 -glucuronidasa

50 U/mL

0 4.6 2.1 1.0

48 21.7 18.0 8.1

72 27.7 21.2 8.0

96 21.2 19.4 7.7 

Cuadro 3. Cuenta de UFC/mL de los sobrenadantes de granos de N. brasiliensis tratados con diferentes concentraciones de 
-glucuronidasa

Unidades formadoras de colonias

Tiempo de 
incubación (horas)

Grano 1.
Concentración de 

-glucuronidasa
200 U/mL

Grano 2.
Concentración de 

-glucuronidasa
100 U/mL

Grano 3.
Concentración de
 -glucuronidasa

50 U/mL

0 - 0 -

48 - 5x104 -

72 - 5x106 -

96 - - -

Figura 3. Cálculo de la liberación relativa de azúcares 
en los granos tratados con diferentes concentraciones 
de -glucuronidasa.
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Determinación de la actividad enzimática de 

la -glucuronidasa presente en los granos de 

Nocardia brasiliensis

En el grano por Nocardia brasiliensis se observan 
células mononucleares y polimorfonucleares ro-
deadas por bacilos en agregados y la formación 

 

En las Figuras 6 a 8 puede observarse actividad 
enzimática de la -glucuronidasa proveniente de 

en actinomicetomas por Nocardia brasiliensis, 
demostrada a través de la reacción efectuada 
con el paquete de enzimas linfocíticas número 

Figura 4. Curva de crecimiento de N. brasiliensis CECT 
3032 durante 48 horas en caldo BHI.

Figura 6 .  Actividad enzimática positiva de 
-glucuronidasa en corte histológico de un acti-

nomicetoma por N. brasiliensis demostrada por la 
coloración roja en el centro del grano (paciente 1).

Figura 7 .  Actividad enzimática positiva de 
-glucuronidasa en corte histológico de un acti-

nomicetoma por N. brasiliensis demostrada por la 
coloración roja en el centro del grano (paciente 2).

Figura 5. Curva de crecimiento de N. brasiliensis cepa 
CECT 3032 durante 48 horas en amortiguador de 
acetato de sodio 100 mM con pH 5.2. 
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181-C que utiliza como sustrato al Naftol AS-BI 
-D-ácido glucurónico y pararosanilina como 

indicador y al entrar en contacto con la enzima 
-glucuronidasa contenida en el corte, libera 

naftol y forma un complejo cromogénico de co-
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lor rojo. Esta coloración puede observarse en el 

La cantidad de enzima que se encuentra en los 
granos es capaz de degradar al polisacárido neu-
tro que amalgama a las bacterias en el grano.15 

DISCUSIÓN

En 2014 Palma y su grupo demostraron la ac-
tividad enzimática de la -glucuronidasa en 
granos de pacientes con actinomicetoma por 
Actinomadura madurae que dio como resultado 
la degradación del polisacárido ácido sulfatado 

-
centración de azúcares en el sobrenadante del 
estudio de la actividad enzimática.16,17

En el caso de los granos de Nocardia brasilien-
sis
el peso de los granos tratados con la enzima 

de 58%, aproximadamente, al utilizar las con-
centraciones enzimáticas de 200 y 100 unidades/
mL se observaron buenos resultados.

Figura 8 .  Actividad enzimática positiva de 
-glucuronidasa en corte histológico de un acti-

nomicetoma por N. brasiliensis demostrada por la 
coloración roja en el centro del grano (paciente 3).

-
tiguador usado para realizar la actividad de la 
-glucuronidasa en los granos de N. brasiliensis 

también comprobamos que la enzima logra de-
gradar la capa de polisacárido neutro que rodea 
los granos, porque la concentración de azúcares 
fue en aumento hasta las 72 horas de actividad, 
principalmente en las concentraciones de 200 
y 100 unidades/mL. 

De acuerdo con la cuenta estándar de N. brasi-
liensis a las 48 y 72 horas de actividad enzimática 
con -glucuronidasa, en la concentración de 100 
unidades/mL se observó aumento en las UFC/
mL en cada tiempo, por lo que se demostró que 
las bacterias que se encuentran en los granos de 
actinomicetoma se liberaron debido a la degra-
dación de la capa de polisacárido neutro que las 

UFC/mL porque es probable que las bacterias 
presentes en el centro del grano no sean viables.

En los estudios realizados utilizando el paquete 
de enzimas linfocíticas número 181-C de Sigma 
Aldrich en cortes histológicos de granos de N. 
brasiliensis se logró observar la actividad enzi-
mática in situ de la -glucuronidasa proveniente 
de los polimorfonucleares que se encuentran 
rodeando y dentro de los granos en el actino-
micetoma por este microorganismo. 

En la determinación de la actividad enzimática 
de la -glucuronidasa presente en los cortes de 
los granos de N. brasiliensis también se observan 
células mononucleares y polimorfonucleares 
que contienen bacilos en agregados y la forma-

18 

-
cia del polisacárido en los granos de Nocardia 
brasiliensis como factor de patogenicidad porque 
puede considerarse biopelícula. Las biopelículas 
son comunidades microbianas que constituyen 
la forma más exitosa de colonización de los 
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microorganismos;19,20 también son el origen 
-

tica, otitis media, periodontitis e infecciones 
nosocomiales, entre otras.21,22 Se consideran 
comunidades bacterianas que crecen embebidas 
en una matriz de exopolisacárido autoproducido 

vivo.23 La formación de las biopelículas ocurre 
como un proceso continuo de acuerdo con varias 
fases: acondicionamiento, adhesión, síntesis de 
matriz extracelular, maduración y dispersión,24 
lo que lleva a la generación de una estructura 
uniforme a manera de depósitos homogéneos y 
acumulaciones viscosas celulares rodeadas de 
una matriz de polímeros con canales abiertos 
para el movimiento de agua.25 Estos hallazgos 
son importantes porque la descripción del cre-
cimiento de N. brasiliensis como biopelícula 

-
miento de la posibilidad de interferencia en las 
respuestas inmunológicas para eliminar a este 
patógeno; incluso puede considerarse un factor 
de virulencia que facilite la persistencia de esta 
bacteria en el huésped y la posibilidad de que 

la resistencia a los antibióticos en el tratamiento 
del actinomicetoma.26,27

CONCLUSIÓN

La enzima 
buena actividad enzimática sobre el cemento 
de unión (polisacárido neutro) de los granos del 
actinomicetoma por N. brasiliensis.
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ANTECEDENTES

Trichosporon deriva del griego “Trichos” (pelo) 
y “sporon” (esporas), que hace referencia a la 
formación de nódulos irregulares alrededor del 
largo del pelo, manifestación clínica conocida 
como piedra blanca. El agente etiológico de esta 

alga Pleurococcus beigelii.1,2 

El primer caso fue descrito en Londres por Beigel, 
a partir de los pelos de una peluca. Mediante ob-
servación directa precisó la naturaleza fúngica; 
sin embargo, no logró su aislamiento y lo llamó 
champignon des chignons.3 En 1890 Gustaw 
Behrend, dermatólogo alemán, creó el género 
Trichosporon
de la “piedra blanca”, asociada principalmente 
con Trichosporon ovalis, y en 1902, Vuillemin, 
con lógica clínica y etiológica, denominó a la 
piedra blanca “tricosporia nodosa” y al agente 
causal, Trichosporon beigelii.4

En 1909 De Beurmann y colaboradores cultiva-
ron las células recogidas de una lesión cutánea 
y denominaron al hongo aislado Oidium cuta-
neum. 
la piedra en dos tipos: piedra negra y piedra 
blanca (trichosporosis). Ota (1926) lo denominó 
Trichosporon cutaneum. Sin embargo, en 1942 
Diddens y Lodder consideraron que T. cutaneum 
y T. beigelli eran de la misma especie, lo que llevó 
a la utilización de dos nombres con relevancia 
clínica: Trichosporon beigelli, adoptado por los 
médicos, y Trichosporon cutaneum, preferido 
por los micólogos ambientales.1,2 El primer caso 
en Norteamérica lo describió MJ Scott en 1951. 

a Trichosporon beigelii como basidiomiceto.

Las especies de Trichosporon pueden actuar 
como agentes colonizadores o causar infec-

hongo está reconocido como agente oportunista 

emergente que causa infecciones invasivas en 
la atención terciaria en los hospitales de todo 
el mundo.4

El género Blastoschizomyces, con la especie 
única llamada B. capitatus, perteneciente al 
género Trichosporon, se ha reconocido como 
causa de la infección diseminada emergente en 
pacientes leucémicos.5 Los primeros casos re-
portados de piedra blanca en pelos escrotales y 
perianales de pacientes homosexuales con VIH 
los reportaron Stenderup y su grupo en 1986.6 

En 1991, Kemker y colaboradores describieron 
en cepas aisladas del ambiente y en la clínica 
la diversidad entre especies de Trichosporon 

restricción (RFLP) y análisis de ADN ribosó-
mico.7 Posteriormente, Gueho y colaboradores 
realizaron estudios moleculares de ácidos 
nucleicos correlacionados con característi-

de una colección de cepas y propusieron la 
reasignación del género Trichosporon. Los cri-

de Trichosporon se basaron en varios aspectos, 
incluida la ultraestructura de poros septales.2 

Más tarde, en ese mismo año, los mismos auto-
res sustituyeron a T. beigelli por seis especies: T. 
asahii, T. cutaneum, T asteroides, T. mucoides, 
T. inkin y T. ovoides.

En 1994 y 1995, Sugita y colaboradores propu-

especies y 5 variedades de Trichosporon.8,9 En 
2002, Sugita propuso 25 especies para el género 
Trichosporon y sugirió ocho que deberían consi-
derarse relevantes como potenciales patógenos 
humanos, incluidas las dos especies emergentes: 
T. domesticum y T. montevideense.10 El mismo 
grupo publicó, en 2004, un informe que reco-
nocía 36 especies de Trichosporon, incluidas 
cinco nuevas clases propuestas por Middelhoven 

Dermatología Revista mexicana
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en 2004: T. vadense, T. smithiae, T. dehoogii, T. 
scarabaeorum y T. gamsii.11 En 2004, Middelho-
ven separó al orden Trichosporonales en cuatro 
clases, con nombre Gracile, Porosum, Cutaneum 
y Ovoides.12 Ese mismo año, Sugita incluyó la 
clase Brassicae en el orden Trichosporon. Las 
especies de Trichosporon están incluidas en el 
orden Trichosporonales, clase Tremellomycetes 
y familia Trichosporonaceae. En la actualidad 
se han documentados numerosas especies 
(Cuadro 1). 

Definición 

-
cial originada por un hongo levaduriforme del 
género Trichosporon spp. Es una micosis poco 
frecuente, crónica y asintomática, caracterizada 
por generar acumulaciones fúngicas de aspecto 
nodular y color blanquecino en el tallo del pelo; 
el pelo de la piel cabelluda es el sitio más afec-
tado, seguido del pelo de las axilas y el pubis; 
excepcionalmente afecta la barba, las cejas y 
las pestañas.3,13 Algunos autores usan el término 
“tricosporonosis” para hacer referencia a la for-
ma diseminada de la enfermedad, mientras que 
a la infección relativamente inocua del cabello 
la denominan “tricosporosis”.14,15 

Epidemiología

Es una micosis cosmopolita y exógena que 
ocurre con mayor frecuencia en climas tropica-
les, es frecuente en adultos jóvenes con ligero 
predominio en varones, aunque algunos otros 

enfermedad.3,16

En Estados Unidos la ocurrencia de piedra blanca 
es mayor en personas de raza negra que en las 
de raza blanca, como lo reporta un informe de 
Houston, Texas.17 Algunos factores asociados con 
esta enfermedad son la humedad, hiperhidrosis, 
diabetes, VIH y falta de higiene.

El mecanismo de trasmisión es por fómites como 
peines, cosméticos, brochas; se cree que el solo 
contacto de las esporas del hongo con el pelo 

18-21 
Algunos autores dividen a la enfermedad en dos 
formas: tricosporosis a infecciones localizadas y 
tricosporonosis a las diseminadas.3

Etiopatogenia

La piedra blanca se debe a un hongo del género 
Trichosporon de la clase Blastomycetes. El orga-
nismo que la causa era llamado originalmente 
Pleurococcus beigelii y posteriormente Trichos-
poron beigelii; sin embargo, este nombre ya no 
debe usarse.19

Se han caracterizado aproximadamente 50 es-
pecies del género Trichosporon, de las que 16 se 
han asociado con enfermedades en humanos.15

Seis especies de Trichosporon destacan como 
agentes causantes de la piedra blanca y de in-
fecciones cutáneas en el humano: T. ovoides, 
T. inkin, T. asahii, T. asteroides (Fissuricella 

), T. cutaneum y T. mucoides, que 
también están implicadas en micosis sistémicas, 
localizadas o diseminadas.22 Algunas especies 
se asocian con determinados cuadros clínicos: 
T. ovoides, T. inkin y T. cutaneum con piedra 
blanca y T. asahii, T. mucoides, T. asteroides con 
infecciones invasivas. T. asteroides y T. dermatis 
ocasionalmente producen infecciones en la piel 
y las uñas y lesiones subcutáneas.18,23 T. asahii 
también se ha aislado con frecuencia en casos 
de onixis.24

Para comprender la patogenia de esta micosis 

típica de la piel son las principales fuentes que 
favorecen la expresión de la enfermedad.19 Se ha 
logrado aislar el hongo del suelo y vegetales de 
zonas tropicales donde la precipitación pluvial 
es alta y frecuente la mayor parte del año; sin 
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embargo, es común aislarlo de la piel sana.25 Se 
considera que los factores más importantes que 
predisponen a la enfermedad son la humedad, 

26 

La colonización del humano puede atribuirse a 
hábitos higiénicos, como la cultura de los indios 
brasileños de usar aceites vegetales en el cabello 

o del contacto con caballos, monos, perros u 
otros animales infectados.19

Cuadro clínico 

Es una enfermedad asintomática, afecta el pelo 
de la piel cabelluda, a nivel del tallo y en menor 

Cuadro 1. Especies aceptadas de Trichosporon y su subdivisión dentro de las diferentes clases 

Clase Núm. de especie Nombre de la especie Clase Núm. de especie Nombre de la especie

Gracile/ 
Brassicae

1 T. brassicae Porosum 30 T. aquatile

2 T. domesticum 31 T. asahii

3 T. montevideense 32 T. asteroides

4 T. carabaeorum 33 T. caseorum

5 T. nmycotoxinivorans 34 T. coremiiforme

6 T. dulcitum 35 T. faecale

7 T. cacaoliposimilis 36 T. inkin

8 T. gracile 37 T. japonicum

9 T. laibachii 38 T. lactis

10 T. multisporum 39 T. ovoides

11 T. vadense 40 T. insectorum

12 T. veenhuisii 41 T. porosum

13 T. akiyoshidainum 42 T. dohaense

14 T. chiropterorum 43 T. chiarellib

15 T. siamense 44 T. xylopini

16 T. otae Ovoides 45 T. dehoogii

17 T. loubieri 46 T. gamsii

Cutaneum 18 T. cutaneum 47 T. guehoae

19 T. debeurmannianum 48 T. lignícola

20 T. dermatis 49 T. sporotrichoides

21 T. jirovecii 50 T. wieringae

22 T. oleaginosus

23 T. moniliiforme

24 T. mucoides

25 T. smithiae

26 T. terricola

27 T. middelhovenii

28 T. shinodae

29 T. cavernicola

28
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Figura 1. Piedra blanca (negro de clorazol, 40x).

medida en el pubis y las axilas y excepcional-
mente en la barba, las cejas y las pestañas.3,13,19

Se distingue por nódulos blandos, de color 
blanco, asintomáticos, que van de 0.5 a 4 mm, 
empiezan a parasitar alrededor del pelo en pe-
queñas concreciones no visibles, posteriormente 
se desarrolla uno o varios nódulos color blanco y 
a trasluz, verdoso; al tacto son blandos, delimita-
dos y al presionarlos se desprenden con facilidad 
con una sensación táctil que se ha comparado 
con la de la arena (Figura 1). 

La infección puede pasar inadvertida durante 
algún tiempo, por lo que en la consulta derma-
tológica se encuentra incidentalmente.3,18,19,25 
Las infecciones por Trichosporon diferentes a 

localizadas en la piel y uñas hasta infecciones 
sistémicas, especialmente en pacientes con in-
munodepresión.21,27

Diagnóstico 

El diagnóstico de laboratorio se efectúa con 
examen microscópico de los pelos infectados 
mediante la aplicación de hidróxido de potasio 

a 10 o 20% y se examina bajo el microscopio, 
donde se observa parasitación ectothrix, com-
puesta por concreciones formadas por masas 
de hifas septadas con numerosos tabiques y ar-
troconidios. Se tiñe fácilmente con tinta Parker® 
azul o con negro de clorazol.3,13,19 La observación 
puede hacerse también con dermatoscopia o 
tricoscopia.

En el cultivo Trichosporon crece bien en agar 
dextrosa de Sabouraud a temperatura de 25 a 
28°C. T. asahii, una de las principales especies 
que causa piedra blanca, es inhibido por ci-
cloheximida. Las colonias comienzan a crecer 
después de cinco a ocho días, característicamen-
te son de color beige con estrías radicales en la 

-
briforme, en ocasiones son brillantes y un poco 
húmedas (Figura 2). Con el tiempo se secan y 
pierden brillo.

Al hacer la microscopia del cultivo se observan 
hifas tabicadas de 4 a 8 micras de diámetro, 
artrosporas ovales o rectangulares, blastosporas 
cortas y elípticas, y pseudomicelio (Figura 3). 

13,25

En formas diseminadas en la biopsia pueden 
encontrarse blastosporas, pseudofilamentos 

Figura 2. Trichosporon asahii en medio de Sabouraud.
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y filamentos que se evidencian mejor con 
tinciones especiales, como Gomori-Grocott y 
PAS (Figura 4).

-
bas bioquímicas, aspectos micromorfológicos y 

-
18,26

Diagnóstico diferencial

Los principales diagnósticos diferenciales son 
pediculosis capitis, tinea capitis y tricomicosis 
axilar (Cuadro 2). Si se diagnostica errónea-
mente pediculosis, el niño puede ser aislado 
de la escuela para evitar contagios o epidemia; 
los organismos que causan tricomicosis son 

-
cia débil de luz de Wood en la piedra blanca 
podría estar relacionada con la existencia de 
bacterias. En pacientes con intertrigo crónico 
que no responden a tratamiento habitual debe 
considerarse una infección por Trichosporon. 
La tiña de la cabeza afecta la base del pelo y el 
pelo se rompe, a diferencia de lo que ocurre en 
la piedra blanca.3,13,19

Tratamiento 

De primera instancia será importante la buena 
higiene del paciente. Ocasionalmente las infec-

tópicos, pero en el caso de la piedra blanca 
puede reaparecer después de la suspensión del 
antimicótico. En consecuencia, algunos estudios 
sugieren que el tratamiento de este padecimien-
to debe consistir en eliminar el cabello o vello 
afectado, seguido de tratamiento fúngico tópico, 
oral o ambos.28

Son útiles los toques yodados a 1 a 2%, 
soluciones con ácido salicílico a 5 a 50%, 

Figura 4.
en estudio histopatológico (PAS 40x).

Figura 3.
(azul de lactofenol, 40x).

Cuadro 2. Piedra blanca: diagnóstico diferencial 

Pediculosis capitis 

Pediculosis pubis

Tricomicosis axilar 

Tricorrexis nudosa 

Intertrigo crónico 

Dermatitis seborreica (moldes de queratina)

Monilethrix
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glutaraldehído a 2% o azufre a 6%, disulfuro 
de selenio a 2%, tintura de Castellani, solución 
de clorhexidina, piritione de cinc, cicloporox-
olamina, o cualquiera de los derivados azólicos 
por vía oral, en crema o en champú, como 
econazol, miconazol o ketoconazol. En antifun-
gigramas se ha visto que hay sensibilidad a los 
benzoimidazoles y a los polienos. En caso de 
infecciones resistentes o recurrentes se adminis-

un mes, solos o combinados con tratamiento 
tópico.3 Sin embargo, se han publicado casos de 
resistencia a tratamientos antifúngicos conven-
cionales.18 En general, el pronóstico es bueno y 
no hay recidivas una vez que se controlan los 
factores causales. 

REFERENCIAS

1. Gueho E, De Hoog GS, Smith MT. Neotypification of 
the genus . Antonie Van Leeuwenhoek 
1992;61:285-288.

2. 
revision of the genus  Antonie Van Leeuwen-
hoek 1992;61:289-316.

3. -
Graw Hill Interamericana, 2014;113-119.

4. Chagas TC, Chaves GM, Melo AS, et al. Bloodstream infec-
-

 genotypes determined on the basis of ribo-

5. Christakis G, Perlorentzou S, Aslanidou M, et al. Fatal -

Greece. Mycoses 2005;48:216-220.

6. Stenderup A, Schønheyder H, Ebbesen P, et al. White piedra 
and carriage in homosexual men. J 
Med Vet Mycol 1986;24:401-406.

7. 
-

length polymorphisms of rDNA generated by polymerase 

8. -
 by DNA relatedness by using the 

spectrophotometric method and chemiluminometric 
method. J Gen Appl Microbiol 1994;40:397-408.

9. 

of 
J Clin Microbiol 1995;33:1368-1370.

10. Sugita T, Nakajima M, Ikeda R, et al. Sequence analysis of 
the ribosomal DNA intergenic spacer 1 regions of -

 species. J Clin Microbiol 2002;40:1826-1830.

11. Sugita T, Ikeda R, Nishikawa A. Analysis of 
-

2004;42:5467-5471.

12. 
anamorphic basidiomycetous yeast genus 

-

and . Int J Syst Evol Microbiol 2004;54:975-986.

13. 
McGraw Hill, 2012;161-168.

14. Kiken DA, Sekaran A, Antaya RJ, et al. White piedra in chil-
dren. J Am Acad Dermatol 2006;55:956-961.

15. Montoya AM, González GM. spp: an emerging 
fungal pathogen. Medicina universitaria 2014;16:37-43.

16. López R, Méndez-Tovar LJ, Hernández F, Castañón R. 

17. Kalter DC, Tschen JA, Cernoch PL, et al. Genital white pie-
dra: epidemiology, microbiology, and therapy. J Am Acad 
Dermatol 1986;14:982-993.

18. 
. Mycopathologia 2008;166:121-132.

19. Schwartz RA. Superficial fungal infections. Lancet 
2004;364:1173-1182.

20. Magalhães AR, Mondino SS, Silva MD, et al. Morphological 

of white piedra. Mem Inst Oswaldo Cruz 2008;103:786-
790.

21. -
: estudio prospectivo de 10 casos en 

22. Guého E, Improvisi L, de Hoog GS, et al. on 

23. Elmer KB, Elston DM, Libow LF.  infec-

24. Taj-Aldeen SJ, Al-Ansari N, El Shafei S, Meis JF, et al. Mo-
 

of  Taj-Aldeen, Meis & Boekhout 
sp. Nov. J Clin Microbiol 2009;47:1791-1799.

25. 
tres casos en Acapulco, Guerrero, México. Dermatología 
CMQ 2009;7:109-112.

26. Bonifaz A, Gómez F, Paredes V, et al. Tinea versicolor, 

2010;28:140-145.

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



506

2016 noviembre;60(6)

EVALUACIÓN

1. ¿Quién y en dónde describió el primer caso 
de Trichosporon spp?

a) Gustaw Behrend, Alemania
b) Vuillemin, Francia 
c) Beigel, Londres 
d) Gueo, España 
e) Horta, Alemania 

a) 
hongo levaduriforme del género Tri-
chosporon

b) Tri-
chophyton rubrum

c) infección profunda originada por espe-
cies de Microsporum canis y que prin-
cipalmente afecta la piel cabelluda

d) 
la piel, pelos y uñas y son originadas 
por el género Trichophyton

e) micosis profunda caracterizada por 
afectar exclusivamente a pacientes in-
munodeprimidos

3. Factor de riesgo asociado con esta enferme-
dad

a) hiperhidrosis
b) humedad y falta de higiene
c) diabetes y VIH
d) A y B son correctas 
e) todas son correctas

4. Mecanismo de trasmisión de Trichosporon
a) hematógena
b) fómites 
c) vectores 

d) 
e) ninguna es correcta

5. ¿A qué clase pertenece el género Trichospo-
ron? 

a) Ascomycota
b) Microsporidia 
c) Blastocladiomycota
d) Zygomicota
e) Tremellomycetes

6. ¿Cuál es la zona más afectada por piedra 
blanca?

a) barba 
b) cejas
c) piel cabelluda 
d) uñas 
e) pubis 

7. ¿Cuál es el cuadro clínico característico de 
la enfermedad?

a) placa alopécica de bordes netos, grisá-
cea, única, redondeada, de crecimiento 
centrífugo y con descamación intensa

b) nódulos blancos, asintomáticos, que 
parasitan alrededor del pelo (ectothrix)

c) múltiples parches o placas de alopecia, 
irregulares, de pequeño tamaño, que 
con el tiempo pueden formar placas 
grandes por coalescencia; se caracteri-
za por parasitación endothrix

d) nódulos duros asintomáticos muy ad-
heridos al pelo y que parasitan por 
dentro (endothrix)

e) infestación del pelo en humanos por el 
piojo de la cabeza (pediculosis) 

27. Arce M, Arenas R. Infecciones dermatológicas por -
-

competentes. An Brasil Dermatol 1998;1:13-15.

28. Colombo AL, Pandovan AC, Chaves GM. Current knowledge 
of spp. and trichosporonosis. Clin Microbiol 
Rev 2011;24:682-700.

Dermatología Revista mexicana



507

Cano-Pallares C y col. Piedra blanca

DERCOS NEOGENIC

8. ¿Cómo se realiza el diagnóstico?
a) frotis y cultivo en medio agar con an-

tibióticos
b) cultivo con medio agar Czapek 
c) examen microscópico KOH 10% y 

cultivo en medio agar dextrosa de Sa-
bouraud

d) cultivo con medio agar Diamalt
e) examen microscópico en fresco y culti-

vo agar Czapek

9. Principal diagnóstico diferencial de la enfer-
medad 

a) tinea capitis 
b) alopecia androgenética 

c) tricotilomanía 
d) tricomicosis axilar 
e) triconodosis 

10. Tratamiento de elección de la infección su-
Trichosporon 

a) higiene del paciente y antifúngicos tó-
picos, orales o ambos

b) higiene adecuada y antibióticos tópi-
cos 

c) antimicóticos IV
d) higiene, eliminar todo el cabello y tra-

tamiento con antibióticos y antimicó-
ticos 

e) anfotericina IV
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Infección nasal y paranasal por C. 
coronatus

Resumen

-
lomatosa, de evolución crónica y benigna. Afecta fundamentalmente 
las estructuras centrales de la cara en pacientes inmunocompetentes. 
Es causada por Conidiobolus coronatus y en menor frecuencia por C. 
incongruus y C. lamprauges. El hongo no tiende a ser angioinvasivo, 
pero en pacientes inmunosuprimidos se ve afectada la integridad del 
ojo o puede ser mortal. El diagnóstico tiene buen pronóstico y se logra 
por medio de examen directo, biopsia y cultivo. Puede respaldarse 
por técnicas inmunológicas y reacción en cadena de la polimerasa. El 
tratamiento consiste en intervenciones quirúrgicas, yoduro de potasio 
o derivados azólicos.
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Nasal and paranasal infection by C. 
coronatus.

Abstract

Conidiobolomycosis is a subcutaneous granulomatous mycosis, with 
benign and chronic evolution. It affects mainly the central aspect of 
the face in immunocompetent hosts. It is caused by Conidiobolus 
coronatus, and less frequently by C. incongruus and C. lamprauges. The 
fungus does not tend to be angioinvasive, but in immunosuppressed 
cases the eye integrity is compromised. A good prognosis is related 
with an early diagnosis, and is achieved through direct examination 
and mycological culture. It can also be insured by immunological 
techniques and PCR. Treatment usually involves surgical interventions 
and potassium iodide, or oral azolic derivates.

KEYWORDS: conidiobolomycosis; Conidiobolus coronatus
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ANTECEDENTES

La conidiobolomicosis es una micosis subcutá-
nea, cuya evolución es crónica, afecta los tejidos 
blandos de la cara, los senos paranasales y la 
orofaringe y tiene la capacidad de deformar la 
parte central de la cara. Afecta a pacientes in-
munocompetentes y excepcionalmente puede 
diseminarse a los pulmones, el tubo gastrointes-
tinal y el hígado.1 Es una enfermedad producida 
por hongos patógenos primarios del género 
Conidiobolus sp. La conidiobolomicosis forma 
parte de las entomoftoromicosis, junto a la 
basidiobolomicosis, generada por Basidiobolus 
ranarum.2

Sinonimia

La enfermedad también es conocida como rino-
cigomicosis, entomoftoromicosis conidiobolae, 

-
micosis subcutánea, entomoftoromicosis nasal 
y cigomicosis subcutánea.1

Características generales

La conidiobolomicosis es causada principalmen-
te por Conidiobolus coronatus y en situaciones 
infrecuentes por C. incongruus y C. lamprauges, 
que son hongos pertenecientes al orden de los 

Entomophthoromycotina.2 

C. coronatus
amplia distribución en la naturaleza y se asocia 

ello se desarrolla en vegetación en descompo-
sición en el suelo de áreas tropicales. Se le ha 
encontrado en lugares de África Central, como 
Congo, Senegal, Camerún y Nigeria (de donde 
proviene la mayoría de los casos); Norteaméri-
ca, Centroamérica y El Caribe, como en Costa 
Rica, El Salvador, México, Puerto Rico, Jamaica 
y República Dominicana; en Sudamérica, en 

Colombia y Brasil (país con mayor cantidad de 
casos en el continente), y en Asia, en la India y 
Sri Lanka.3

El hongo es un comensal del tubo digestivo de 
-

tos.4 Produce enfermedad en seres humanos y 
en otros animales y tiene un papel importante 
como zoonosis en caballos, yeguas, ovejas, 

lo que le permite una amplia distribución en la 
naturaleza.5 

en hombres, con relación de 4:1, y en personas 
de todas las edades, aunque se reporta que 
75% de los casos ocurre en pacientes entre 20 
y 45 años de edad.4 Se asocia con actividades 
laborales, como la agricultura, y personas que 
viven en el campo.1

Datos históricos

El nombre entomoftoromicosis proviene de la 
palabra griega “entomon
debido a que inicialmente se planteó que los 
agentes causantes, como los del género Coni-
diobolus sp, eran patógenos de insectos.2

El primer caso de conidiobolomicosis se reportó 
en 1961 en Texas, en un caballo con pólipos na-
sales; cuatro años después, en 1965, se reportó el 
primer caso en humanos en un niño en Jamaica 
y simultáneamente se reportó otro caso en el 
Congo.4 Más tarde se sumaron casos en Brasil, 
Colombia y Costa Rica; en la actualidad, las 
regiones que aportan el mayor número de casos 
de la enfermedad son África e India. El primer 
caso en México se reportó en 1996.6 

Clínica y patogénesis

Afecta a personas inmunocompetentes, cuando 
hay traumatismo en la mucosa nasal, donde se 
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inocula el microorganismo, por inhalación de 
conidios o incluso por picaduras de insectos, que 
afectan la mucosa nasal, paranasal y la faringe.1

La enfermedad es de progresión lenta, indolora, 
aunque en raras ocasiones puede haber dolor 
y prurito; genera descarga y obstrucción nasal, 
edema de la mucosa y de los cornetes inferio-
res, que tiende a ser bilateral, aunque puede 
ser unilateral, con algunas zonas ligeramente 

en la nariz, las regiones malares y los labios, 
principalmente el superior.2 Produce granulomas 
a nivel subcutáneo sin afectación ósea ni ulce-
ración de la piel, pero forma pólipos o nódulos 
subcutáneos palpables que permiten que la 
deformidad progrese, por lo que se ha llegado 
a llamar a los pacientes “hombres hipopótamo” 
(Figura 1).6

El hongo no tiende a ser angioinvasivo, por lo 
que generalmente no se disemina al sistema 
nervioso central y, por tanto, la progresión es 
benigna, a excepción de los casos en los que se 
afecta la integridad del ojo.2 

Si el padecimiento se vuelve crónico, invade el 
tejido subcutáneo y muscular y en ocasiones 
puede incluso generar lesiones osteolíticas.4 
En casos excepcionales de personas inmuno-
deprimidas, especialmente en los sujetos con 
neoplasias hematológicas malignas, el hongo 
puede generar infección angiocerebral, pul-
monar, del tubo gastrointestinal y hepática. 
Hay reportes de casos en la zona abdominal y 
visceral por C. incongruus y de la enfermedad 
diseminada por C. lamprauges.1

Diagnóstico

A pesar de que el aspecto clínico es muy 
característico, la mayoría de los pacientes se 
diagnostican de manera tardía y son expuestos 
a múltiples tratamientos no efectivos, que dan 

tiempo a que evolucione la lesión deformante.1 
Por ello se requiere una serie de estudios que 

-
nor tiempo posible;4 las alternativas son:

Examen directo. El estudio se realiza a partir de 
una biopsia de piel, que previamente se toma y 
coloca en solución salina para su observación 
al fresco y que se aprovechará para su uso en 
cultivos.2 Cuando hay afección facial, el mejor 
sitio para la toma de biopsia es la glabela (en-
trecejo). El fragmento de la biopsia se macera 

Figura 1. Conidiobolomicosis con deformación de 
labio superior en paciente inmunocompetente de 
Costa Rica (Cortesía del MSc. Julio Rodríguez Vindas).
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en solución salina y luego se coloca entre el 
portaobjetos y el cubreobjetos con una gota de 
KOH a 10-20%.3 Al microscopio se observan 
hifas hialinas anchas, no tabicadas, o con pocos 
septos, de paredes gruesas, refringentes y con 
algunas granulaciones.2

Histopatología. Se realiza de una porción de 
biopsia de tejido subcutáneo previamente 

7 Es la forma más sencilla y 
frecuente de establecer el diagnóstico.8 Por lo 
general, se utilizan las tinciones de hematoxilina-
eosina, PAS y Gomori-Grocott. En la tinción 
de hematoxilina-eosina es común observar el 
fenómeno de Splendore-Hoeppli (Figura 2) y la 

por células gigantes, histiocitos y linfocitos; en 
esta zona se encuentra el microorganismo, que 
se observa como hifas gruesas cenocíticas o con 
escasos septos.9

Cultivo. Se realiza en medios como Agar Sa-
bouraud dextrosa con cloranfenicol a 25-37°C 

Figura 3. Colonia de C. coronatus en medio Agar Sa-
bouraud dextrosa con cloranfenicol, luego de cuatro 
días de sembrado. 

Figura 2. Hifa cenocítica con fenómeno de Splendore-

durante tres a cuatro días.1 El hongo se desarrolla 
con rapidez y forma una colonia limitada, glabra, 
membranosa (aunque puede ser pulverulenta), 
adherida al medio, de color blanco-beige que 
puede tener, incluso, coloraciones marrón cuan-
do la colonia es más vieja y con escaso micelio 
húmedo (Figura 3).1 El aislamiento microbiológi-

por balistosporas que pueden medir entre 10 y 
30 μm de diámetro, que muestran una papila 
prominente, que en el caso de C. coronatus se 
observan vellosas similares a una corona, de 
ahí su nombre (Figura 4).1 La propulsión de las 
balistosporas es característica del género y esto 
genera que al cultivo se logren observar en la 
tapa de la placa de Petri.4 En C. coronatus no se 
observan cigosporas debido a que es un hongo 
heterotálico; sin embargo, en las otras especies 
de importancia médica humana sí podrían ob-
servarse cigosporas, porque son homotálicos.1 El 
85% de los cultivos resultan negativos, lo que 
podría explicarse por maltrato de la muestra y 
la limitada viabilidad de las hifas.2

Biología molecular. Debido a que no se ha 
estandarizado aún una técnica, la reacción en 
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cadena de la polimerasa en tiempo real no se 
utiliza con frecuencia; sin embargo, es una de 
las posibilidades actuales para el posible diag-
nóstico de la enfermedad.2

Pruebas inmunológicas. No son pruebas de uso 
amplio; sin embargo, la técnica de inmunodifu-
sión para la detección de entomoftoromicosis 

100%, aunque se tiene poca experiencia en 
su uso.1 -
rescencia se han detectado anticuerpos (IgG e 
IgM).2

Tratamiento

El tratamiento no es fácil porque no hay uno 
estandarizado, pero usualmente se trata al 
paciente con yoduro de potasio por vía oral a 
dosis de 3 a 6 g/día durante un tiempo promedio 
de tres a cuatro meses.4 También se administra 

de 200-300 mg/día, con duración entre cuatro 
semanas y hasta 24 meses, aunque es claro que 
la duración depende de la respuesta clínica; in-
cluso pueden prescribirse de manera combinada, 

Figura 4. Balistosporas características de C. coronatus, 

con rendimiento variable.1 En los casos que no 
responden a este tratamiento pueden adminis-
trarse trimetoprim-sulfametoxazol o anfotericina 
B. También podría prescribirse posaconazol, 
pero no se tiene mucha experiencia con éste.4

C. coronatus tiene resistencia a los antifúngicos, 
por lo que se recomienda el tratamiento combi-
nado con intervenciones quirúrgicas para ayudar 
a disminuir el inóculo y así aumentar la proba-
bilidad de curación.4 La intervención quirúrgica 
también es una opción cuando hay grandes 
deformidades, que por lo general propician 
que el tratamiento se alargue.2 Se han reportado 
algunos casos de curación espontánea.4

Diagnóstico diferencial

Debido a la manifestación clínica de la enfer-
medad el diagnóstico diferencial debe incluir: 
mucormicosis rino-órbito-cerebral, granuloma 
letal de la línea media (linfomas) y otras neo-
plasias, rinoescleroma, abscesos piógenos, 
tuberculosis, oncocercosis y rinosporidiosis.2

Por último, el diagnóstico temprano de la en-
fermedad es decisivo para el mejor tratamiento 
y respuesta del paciente, a pesar de que por lo 
general no es mortal.4 Aunque el aislamiento del 
microorganismo es complejo, existen muchas 
aristas que contribuyen a la buena determinación 
de la enfermedad.
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CASO CLÍNICO

Esporotricosis adquirida en el 
laboratorio

Resumen

-
torio en dos investigadoras que trabajaban con S. schenckii. El primer 
caso manifestó una lesión localizada en la cara anterior del tercio 
superior del muslo derecho, sin antecedente de traumatismo. Se optó 
inicialmente por una conducta observacional por cursar la paciente 
con embarazo de 25 semanas de gestación, recibió tratamiento des-
pués de tres meses de lactancia con buena respuesta. El segundo caso 
tuvo un nódulo en la palma derecha que se ulceró, tres semanas antes 
había sufrido una herida cortante al romperse un tubo con S. schenckii. 
Se revisa la bibliografía acerca de esportricosis accidental adquirida 
en el laboratorio y se hacen consideraciones respecto a los riesgos y 
medidas que deben adoptar quienes trabajan con microorganismos, 
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Sporotrichosis laboratory-acquired.

Abstract

-
quired in a laboratory by two researchers working with S. schenckii. 

history of trauma. It was initially decided to conduct an observational 
study on patient with a pregnancy of 25 weeks of gestation. Treatment 
was started three months after child-birth, with good response. The 
second case presented a nodule in right palm, three weeks before he 
suffered stab wounds by breaking a tube with S. schenckii. A review 
of the literature is done on sporotrichosis accidentally acquired in 
laboratory and considerations regarding the risks and measures to be 
adopted by those working with microorganisms, either for diagnostic 
or research purposes.

KEYWORDS: sporotrichosis; Sporothrix schenckii; laboratory
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ANTECEDENTES

La esporotricosis es una micosis subcutánea o 
profunda, de curso subagudo o crónico, pro-

dentro del complejo denominado Sporothrix 
schenckii. Se localiza preferentemente en la cara 
y las extremidades; se caracteriza por nódulos o 

linfangíticas, en raras ocasiones es extracutánea 
o sistémica y entonces afecta los huesos, las ar-
ticulaciones y los órganos internos. En pacientes 
inmunodeprimidos el hongo se comporta como  
oportunista.1,2

Es la micosis subcutánea más frecuente, se en-
cuentra en todo el mundo y predomina en áreas 
tropicales y subtropicales con climas calurosos 
(15-25o

cualquier edad, es más frecuente en adultos 
jóvenes y afecta a uno y otro sexo. Se le ha 
considerado una enfermedad ocupacional en 
personas que trabajan en el campo y viveros 
o en contacto con animales potencialmente 
contagiados. El alcoholismo y la diabetes son 
factores de riesgo y en pacientes inmunosupri-
midos pueden manifestarse formas sistémicas. 
También puede adquirirse en laboratorio por 
inoculación del hongo.1-3

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente femenina de 28 años de edad, química 
farmacobióloga, que trabajaba en un proyecto 
de investigación con S. schenckii
las glicoproteínas de su pared celular; cursaba 
con embarazo de 25 semanas. Un mes antes 
de su valoración inició con una dermatosis 
localizada en la cara anterior del tercio supe-
rior del muslo derecho, inicialmente era una 
lesión eritematosa que creció progresivamente 
hasta formar un nódulo indurado de 3 cm 

centro, sin secreción y asintomática (Figura 
1A). La paciente negó el antecedente de algún 
traumatismo cutáneo o un manejo inadecuado 
de los medios de cultivo. Se tomó muestra de 
la lesión y se realizó cultivo en gelosa de Sa-
bouraud, en el que se desarrolló S. schenckii. 
En el estudio histopatológico se observó hi-

agudo crónico, con la existencia de un cuerpo 
asteroide en el centro de una acumulación de 

conducta observacional debido al embarazo; 
la lesión se mantuvo estable, sin progresión. Al 
término del embarazo y posterior a tres meses 

Figura 1. A. Nódulo en el muslo. B. Aspecto después 
del tratamiento.

Figura 2. El estudio histopatológico mostró hiperplasia 

con la existencia de un cuerpo asteroide en el centro 
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de lactancia se prescribió yoduro de potasio; 
la paciente lo ingirió durante dos semanas de 
manera irregular, se le prescribió itraconazol a 
dosis de 200 mg diarios durante tres meses con 

la extirpación quirúrgica de la lesión residual, 
sin realizar estudio histopatológico; 10 meses 
después valoramos nuevamente a la paciente y 
sólo se observó la cicatriz residual (Figura 1B).

Caso 2

Paciente femenina de 35 años de edad, inves-
tigadora de la UNAM, que accidentalmente se 
rompió un frasco con cepas de S. schenckii, lo 
que causó una herida cortante en la mano dere-
cha; tres semanas después la paciente inició con 
un nódulo en el centro de la palma de la mano 
que se ulceró (Figura 3). Se tomó cultivo de la 
secreción en medio gelosa Agar de Sabouraud, se 
desarrolló una colonia membranosa con áreas de 

S. schenckii 
(Figura 4). Se prescribió yoduro de potasio, que 
no toleró la paciente, y posteriormente terbi-

buena respuesta.

Figura 3. Nódulo ulcerado en la palma de la mano 
derecha.

Figura 4. Cultivo agar gelosa de Sabouraud, colonia 
de S. schenckii membranosa con algunas áreas negras.

DISCUSIÓN

Las infecciones adquiridas en laboratorio se 
han descrito desde hace muchos años y se 
deben a una gran variedad de bacterias, virus, 
hongos y parásitos. Esos casos se reportan en 
la bibliografía cuando ocurren por un agente o 
circunstancias inusuales o cuando se publican 
revisiones periódicas del tema. Durante la prime-

más frecuencia fueron las bacterias; a medida 

y los estudios de los virus, se han incrementado 
los reportes de infecciones adquiridas en los 
laboratorios por estos agentes. Tratar de prevenir 
las infecciones adquiridas en el laboratorio im-
plica conocer las posibilidades de contagio. La 
mayor parte de las veces la correlación es fácil 
cuando el investigador trabaja con el agente 
causal. Con frecuencia la vía aérea está impli-
cada; los accidentes se reportan en 16 a 25% de 
los casos. En todos los casos hay que considerar 
como variables la cantidad del inóculo y la vi-
rulencia del microorganismo.4

La frecuencia y el número de agentes fúngicos 
que potencialmente pueden producir enferme-
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tó la inoculación accidental del hongo en el 
dedo índice de la mano al drenar un absceso 
subcutáneo de una mula.12 A partir de entonces 
han aparecido publicaciones de esporotricosis 
adquiridas en accidentes de laboratorio.13

Collins, en 1988, reportó 12 casos de esporo-
tricosis adquirida en el laboratorio.14 Schwarz 
publicó tres casos de esporotricosis cutánea sin 
el antecedente de traumatismos o abrasiones.15 
Cooper, en 1991, reportó otros casos en los que 
no había antecedente de un traumatismo obvio 
o factores predisponentes.16

François Mariat, profesor de Instituto Pasteur 
de París, en su ingreso a la Academia Nacional 
de Medicina de México, presentó un trabajo 
titulado “Esporotricosis accidental adquirida en 
el laboratorio, descripción de nuevos casos”. 
Señaló el subregistro de casos adquiridos en el 

-
dos en personal que trabajaba en la Unidad de 
Micología del Instituto Pasteur.17

De los casos que comunicamos, el primero co-
rresponde a una paciente que tenía dos años de 
realizar trabajos de investigación con S. schenc-
kii, que inició con una lesión en un sitio poco 
habitual, la cara anterior del tercio superior del 
muslo derecho; al igual que los casos reportados 
por Schwarz y Mariat,15,17

antecedente de traumatismo y la lesión era pe-

menciona Mariat, el antecedente de manipular 
constantemente el hongo permite pensar en una 
esporotricosis accidental que puede aparecer a 
causa de una efracción preexistente de la piel o 
de una ligera herida ocasionada por instrumental 
de laboratorio. Señala que en ciertas esporotrico-
sis espontáneas, la contaminación de laboratorio 
da lugar a una lesión de tamaño muy pequeño 
que cura espontáneamente sin dejar huella; una 
reacción de esporotricina positiva es la evidencia 

dad en personal de laboratorio son muy bajos. 
Sólo pocas especies son capaces de producir la 
enfermedad en personas inmunocompetentes. 
Los hongos dimorfos Coccidioides immitis, 
Histoplasma capsulatum y Blastomyces derma-
titidis son los responsables de la mayor parte 
de las infecciones por hongos adquiridas en 
laboratorio.4-6

Adquirir una micosis en el laboratorio implica 
considerar las posibles rutas de riesgo. La va-
riable más usual es el manejo de cultivos con 
el agente vivo, así como la toma, transporte y 
proceso de especímenes de biopsia o tejidos 
obtenidos postmortem y fluidos corporales; 
un riesgo mencionado en todos los tratados de 
Micología es el manejo de animales de experi-
mentación para diagnóstico o investigación. En 
todos los casos hay que considerar traumatismos 
o abrasiones que favorezcan la inoculación 
(agujas, bisturís, ruptura de medios de cultivos 
o recipientes que contienen el agente patógeno, 
abrasiones cutáneas).5,7

La esporotricosis por lo general se considera una 
micosis ocupacional, la inoculación postraumá-
tica del hongo es la vía usual de entrada;1,2 sin 
embargo, puede adquirirse por inhalación de 
esporas y producir una infección pulmonar pri-
maria, aunque esta forma de trasmisión es poco 
frecuente.8,9 Algunos animales, como perros, 
gatos, caballos, camellos y ratas pueden actuar 
como vectores de la enfermedad.10

El primer caso de infección en el laboratorio 
por S. schenckii ocurrió en Francia, en 1909; 
un investigador, al inocular una suspensión con 
el hongo a conejos con una jeringa, acciden-
talmente se contaminó los ojos, dos semanas 
después manifestó un pequeño nódulo en ambos 
párpados inferiores que se ulceró, S. schenkii se 
cultivó de las lesiones. Después de 75 días de 
tratamiento con yoduro de potasio las lesiones 
cicatrizaron.11 El mismo año, Carougeau repor-
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inóculo y la respuesta inmunológica del huésped 
son los determinantes del alivio clínico espontá-
neo de la enfermedad o de su progreso.

En el caso comunicado, la paciente cursaba con 
un embarazo de 25 semanas. La frecuencia de 
infecciones micóticas potencialmente peligrosas 
durante el embarazo se desconoce y hay poca 
información al respecto, incluidas las alternativas 
terapéuticas. La administración de fármacos an-
tifúngicos no se contempla durante el embarazo. 
Roming, en 1972, reportó la prescripción de 
aplicaciones de diatermia en el tratamiento de 
esporotricosis facial en una mujer embarazada 
de 22 años durante el primer trimestre de la 
gestación.18 Se optó por una conducta observa-
cional, la lesión se mantuvo limitada, la paciente 
realizó el tratamiento posterior a tres meses de 
lactancia, en un principio con yoduro de potasio 
y posteriormente, a causa de su ingesta irregular, 
con itraconazol, con mejoría clínica; sin estar 
indicada, la paciente optó por la extirpación 
quirúrgica de la lesión.

El segundo caso se trata de una investigadora que 
trabajaba con grandes volúmenes de esporas de 
Sporothrix en el laboratorio y que accidentalmen-
te sufrió una herida cortante al romperse un tubo 
que contenía el hongo. La aparición de la lesión 
tuvo correspondencia clara con el antecedente y 
el diagnóstico fue muy obvio. La mayoría de los 
casos reportados tienen este tipo de secuencia. 
La paciente no toleró el yoduro de potasio y la 

Por fortuna, la esporotricosis es una micosis 
de fácil tratamiento, salvo casos inusuales con 
afección sistémica, favorecidos por estados de 
inmunosupresión.

CONCLUSIÓN

Hay pocos reportes de esporotricosis adquirida 
en el laboratorio, la mayor parte son secundarios 

a heridas traumáticas ocasionadas por material 
con el hongo y algunos casos en los que una 
solución de continuidad inadvertida de la piel 
es el sitio del inóculo.

Sólo cabe resaltar, y así lo señalan todos los 
protocolos de manejo de microorganismos en 

investigación, la importancia de extremar la pru-
dencia y atención en el manejo de los biológicos.
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CASO CLÍNICO

Coccidioidomicosis cutánea 
primaria por Coccidioides posadasii

Resumen

Entre las infecciones producidas por hongos, la coccidioidomicosis se 

los casos en los que se observa la afección cutánea pura sin afectar el 
sistema respiratorio. Comunicamos un caso clínico de coccidioido-
micosis cutánea primaria, uno de los primeros reportes causado por 
Coccidioides posadasii, en un trabajador de la construcción en una de 
las principales zonas endémicas de la enfermedad. La forma clínica 
manifestada en este paciente se asemeja a una cromoblastomicosis, 
micosis subcutánea en otras latitudes de México y del mundo.
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Primary cutaneous coccidioidomycosis 
due to Coccidioides posadasii.

Abstract

Among all the fungal infections, coccidioidomycosis mainly is pre-
sented as a pulmonary disease; cases in which the affected skin is found 
in solitude without involvement of the respiratory system are extremely 

-
domycosis caused by Coccidioides posadasii, found on a construction 
worker in one of the main endemic areas of the disease. Clinical form 
shown in this patient resembles chromoblastomycosis, subcutaneous 
mycosis found on other latitudes of Mexico and the world.

KEYWORDS: cutaneous coccidioidomycosis; Coccidioides posadasii; 
endemic mycosis; itraconazole

Dermatol Rev Mex 2016 November;60(6):520-525.

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



521

Arce M y col. Coccidioidomicosis cutánea primaria por Coccidioides posadasii

ANTECEDENTES 

La coccidioidomicosis es una micosis endémi-
ca, en la mayoría de los casos adquirida por 
inhalación y en sujetos inmunocompetentes. 
Es causada por hongos habitantes del suelo 

phylum Ascomycota, orden 
Onygenales, familia Ajellomycetacea, género 
Coccidioides, con dos especies: C. immitis y C. 
posadasii.1 Alejandro Posadas la describió hace 
125 años en un soldado argentino con enferme-
dad diseminada, y en quien recientemente se 

C. posadasii como su especie causal.2 

y diferenciaron a estas dos especies de Cocci-
dioides: C. immitis en la zona de California en 
Estados Unidos y Baja California en México, y 
C. posadasii en otros estados de Estados Unidos 
y México, y la mayor parte de aislamientos del 
resto del continente.3 La principal área endémica 
de la enfermedad se localiza en las zonas áridas 
del sudoeste de Estados Unidos y norte de Mé-
xico. En esta región Coccidioides crece como 
saprobio y se desarrolla en el suelo en forma 
micelial con artroconidios. La mayor parte de las 
infecciones son adquiridas por el hombre al estar 
expuesto directamente a este medio ambiente 
por inhalación de artroconidios.4

La enfermedad puede afectar principalmente 
el pulmón y manifestarse inicialmente en la 
piel como eritema multiforme, eritema nodo-
so, exantema generalizado agudo y dermatitis 
granulomatosa intersticial. Estas lesiones se con-
sideran reactivas, son lesiones que no contienen 
microorganismos y se deben a reacciones de 
hipersensibilidad. Las lesiones dependientes del 
microorganismo son lesiones habitadas y resul-
tan generalmente de diseminación hematógena 
del foco pulmonar; la infección puede progresar 
y diseminarse a órganos como la piel, ganglios 
linfáticos, sistema nervioso central, entre otros 
tejidos.5 Estas formas se designan como cocci-
dioidomicosis diseminada o secundaria. En casos 

poco frecuentes la infección puede iniciar en la 
piel, después de un traumatismo e inoculación 
de los conidios, lo que da lugar a la coccidioido-
micosis primaria cutánea. El aspecto clínico de 
estas últimas lesiones es muy variable, desde una 
pápula a una placa verrugosa y lesiones linfangí-
ticas esporotricoides, localizadas principalmente 
en la cara y las extremidades. El diagnóstico de 
coccidioidomicosis se establece con la iden-

Puede encontrarse en su forma parasitaria como 
esférulas en muestras citológicas o en el tejido y 

técnicas moleculares. Las pruebas inmunológicas, 
como la intradermorreacción con coccidioidina 
y las reacciones serológicas, con el método de 

de utilidad diagnóstica y pronóstica.6-8

Se describe un caso de coccidioidomicosis 
cutánea primaria recidivante en la zona endé-
mica del noroeste de México y de los primeros 
casos reportados ocasionado por C. posadasii. 
En este caso la infección se manifestó en forma 
de lesión verrugosa, clínicamente semejante a 
la cromoblastomicosis.9

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 41 años de edad, origina-
rio y residente de Tijuana, Baja California, quien 
desde hacía 27 años trabajaba como topógrafo 
en esa región. Tenía hipertensión arterial sisté-
mica, de diagnóstico reciente y sin tratamiento, 
obesidad grado II, tabaquismo positivo, alcoho-
lismo negativo.

Inició su padecimiento actual ocho años previos 
y posterior a un traumatismo en el cuello con 
objeto punzocortante, no le dio importancia y 
se presentó a su área de trabajo en campo. Dos 

la cara posterior del cuello, por lo que acudió a 
consulta con dermatólogo. Se le realizó biopsia 

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



522

2016 noviembre;60(6)

y el reporte histopatológico fue compatible con 
-

nismo en su forma parasitaria: esférulas de pared 
gruesa con endosporas en su interior corres-
pondiente a Coccidioides sp, bajo la tinción de 
ácido peryódico de Schiff (PAS) y hematoxilina 
y eosina (Figura 1).

Se prescribió tratamiento con itraconazol, a dosis 
de 200 mg diarios, durante aproximadamente 
cuatro meses, pero suspendió el medicamento 
por mejoría y temor a los efectos colaterales del 
fármaco. Años después acudió nuevamente por 
padecer exacerbación de la lesión en la misma 
topografía cervical, en forma localizada, pero 
de mayor tamaño en la cara posterior y late-
rales del cuello, caracterizada por una placa 
con pápulas, nódulos y pústulas aisladas, que 
daban un aspecto verrugoso y granulomatoso, 
además de exulceraciones y costras serohemá-
ticas. 
de la exploración no evidenció datos relevantes 
(Figuras 2 y 3). En la radiografía de tórax no se 
demostraron alteraciones. Los exámenes de labo-
ratorio –biometría hemática, química sanguínea 

y pruebas de función hepática– resultaron nor-

le practicó al paciente la prueba de intradermo-
rreacción a coccidioidina que resultó positiva 
(Figura 4). El diagnóstico de coccidioidomicosis 
se corroboró posteriormente con el aislamiento 
y desarrollo del hongo en su fase saprofítica y 
micelial en el medio de cultivo (Figura 5).

Después se hizo una resiembra del cultivo 

Figura 1. Corte histológico de piel que muestra in-

multinucleadas y la existencia de una esférula con 
endosporas en su interior.

Figura 2. Lesión cutánea localizada en la cara lateral 
del cuello, con una placa eritematoviolácea de as-
pecto verrugoso.

Figura 3. Acercamiento de la lesión contralateral del 
cuello, en donde se aprecia una placa constituida por 
pápulas, pústulas aisladas, nódulos, costras serosas 
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los oligonucleótidos Coi9-1F (5´-TACGGT-
G TA AT C C C G ATA CA - 3 ´ )  y  C o i 9 - 1 R 
(5´- GGTCTGAATGATCTGACGCA-3´) dise-
ñados por Umeyama y colaboradores.10 En la 
electroforesis apareció una banda de poco más 

Coccidioides posadasii.

Con esos resultados y el buen estado de salud 
general del paciente se sostuvo el diagnóstico 

de coccidioidomicosis cutánea primaria y re-
cidivante; se eligió nuevamente el tratamiento 
con itraconazol a dosis de 400 mg/día durante 
cuatro meses y posterior disminución y conti-
nuación de la dosis a 200 mg/día.11 Seis meses 
después del tratamiento se observó notable 
mejoría, con desaparición de las lesiones ac-
tivas y la existencia de lesiones cicatriciales 
residuales (Figura 6). 

DISCUSIÓN

De manera reciente se reportaron brotes de 
coccidioidomicosis pulmonar asociados con 
el trabajo de construcción a nivel del suelo en 
campos de paneles solares.12 En este caso el 
principal factor de riesgo fue ser un trabajador 
expuesto de manera permanente al polvo en su 
labor de topógrafo en el área de Baja Califor-
nia; el traumatismo con objeto punzocortante 
lo hizo susceptible a la infección cutánea. La 
imagen clínica de una placa verrugosa al inicio 
hizo pensar en cromoblastomicosis, enfer-
medad reconocida como la segunda micosis 
subcutánea en el país, pero de manifestación 
excepcional en la región.13 

Figura 4. Prueba de intradermorreacción positiva a 
coccidioidina.

Figura 5. -
co grisácea de Coccidioides posadasii en medio de 
cultivo de Saboraud con antibiótico.

Figura 6. Aspecto cicatricial residual de una de las 
lesiones después de tratamiento con itraconazol 
vía oral.
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y criterios publicados para el diagnóstico de 
coccidioidomicosis cutánea, el caso se con-
sidera una infección de origen primario y no 
enfermedad secundaria diseminada, por no 
tener antecedentes o síntomas de enfermedad 
pulmonar, pero sí el antecedente de traumatis-
mo cutáneo y reaparición ulterior de la lesión 
en la misma topografía, recurrencia atribuida 
a la inadecuada respuesta terapéutica por falta 

itraconazol.7,8,14,15

La coccidioidomicosis cutánea primaria es ex-
cepcional, hace cerca de 50 años se reconocían 
menos de 20 casos.16 En los últimos años se 
publicaron algunos reportes de la enfermedad 
en su forma cutánea en el norte de México y 
sólo en uno de ellos se demostró a C. posadasii 
como especie causal.17-20

CONCLUSIÓN 
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CASO CLÍNICO

Actinomicosis cérvico-facial tratada 
con amoxicilina-clavulanato

Resumen

-

mediante pruebas micológicas y el tratamiento de primera línea es con 
penicilina G intravenosa. Comunicamos el caso de una paciente con signos 

para ; se trató con amoxicilina-clavulanato, con lo que obtuvo 
curación clínica y microbiológica a las ocho semanas.

, amoxi-
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Cervicofacial actinomycosis treated with 
amoxicillin/clavulanate.

Abstract

Actinomycosis is a granulomatous, suppurative, bacterial disease, 
caused by Actinomyces spp, which lives in the cavities of the human 
being in a saprophytic way. The most frequent and typical clinical 
presentation is the cervicofacial actinomycosis. First line treatment 
regimen is based on intravenous penicillin G. We report a clinical 

vs 
cervicofacial actinomycosis; direct examination and culture were posi-
tive to A. israelii; we began antibiotic treatment based on amoxicilin/
clavulanate, achieving at 8 weeks clinical and microbiological cure.

KEYWORDS: cervicofacial actinomycosis; Actinomyces israelli; 

Dermatol Rev Mex 2016 November;60(6):526-530.
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ANTECEDENTES 

La actinomicosis es una seudomicosis, es decir, 
es una enfermedad bacteriana poco frecuente, 
causada por lo regular por Actinomyces israelii, 

su manifestación al parasitar los tejidos es de 
 el padecimien-

variedades clínicas: cérvico-facial, pulmonar 
y abdominal.1-4 La primera variedad es la más 
común y se caracteriza por una masa indurada 
de crecimiento lento que involucra la formación 

-

linfadenopatías.1,5,6

Nuestro objetivo es comunicar un caso de 
actinomicosis cérvico-facial y su respuesta al 
tratamiento con amoxicilina-clavulanato.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 60 años de edad, originaria 
y residente del Estado de México, que acudió al 
servicio de Dermatología del Hospital General 
de México por padecer una dermatosis localiza-
da en la cara, de la que afectó el mentón lateral 
a la línea media del lado izquierdo. La derma-

aproximadamente 2.5 cm de diámetro, retráctil, 
sin exudado. La evolución fue crónica de ocho 
meses de evolución y asintomática. La paciente 
había acudido previamente con un dermatólo-
go, quien diagnosticó por biopsia granuloma 
telangiectásico, la lesión recidivó y se trató con 
resección quirúrgica, de nuevo con el mismo 
reporte histológico; después de esto se revaloró 
el caso en términos clínicos y se consideró el 
diagnóstico de actinomicosis cérvico-facial. La 
paciente negó alergias a medicamentos u otros 
agentes, así como antecedentes de importancia. 
En la exploración intrabucal se observó ausencia 

de órganos dentarios, a excepción del canino 
inferior izquierdo, cuya corona clínica estaba 
cubierta por una prótesis metálica y rodeada por 
mucosa de aspecto normal (Figura 1). Con los 
datos mencionados  se realizó el diagnóstico clí-
nico presuntivo de actinomicosis cérvico-facial 
con fístula percutánea y odontogénica.

Como estudio complementario se realizó una 
ortopantomografía, en la que se observó lesión 
radiolúcida bien circunscrita periapical en la 
raíz del canino inferior, así como resto radicular 
del primer premolar inferior izquierdo (Figura 
2). Se realizó examen directo con KOH (10%), 
en el que se observaron granos compuestos de 

20 mm, blanco-amarillentos y suaves; al cultivo 

Actinomyces israelli (Figura 3). 

Figura 1. A. Actinomicosis cérvico-facial (basal). 
B. Imagen posterior a tratamiento (ocho semanas). 
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De acuerdo con los hallazgos anteriores se 
confirmó el diagnóstico de actinomicosis 
cérvico-facial y, por tanto, se inició tratamiento 
con amoxicilina-clavulanato a dosis de 875 mg 
y 125 mg dos veces al día (presentación comer-
cial 12h), durante ocho semanas; a la mitad del 
tratamiento se evaluó a la paciente observando 
mejoría importante y se decidió completar el 
tratamiento y solicitar ortopantomografía de 
control. En el seguimiento se encontró en la 
piel una lesión cicatricial retráctil, sin exudado 

-

la zona radiolúcida. La paciente se envió al 
servicio de Estomatología dentro de la unidad 
para realización de endodoncia y corrección 

DISCUSIÓN

La actinomicosis es una enfermedad bacteriana, 
granulomatosa y supurativa crónica, no micótica, 

poco frecuente, llamada así por la parasitación 
de un actinomiceto anaerobio. Actinomyces 
spp son bacilos grampositivos anaerobios, co-
mensales de la mucosa del ser humano.1,4,5 El 
agente causal, Actinomyces israelii, que vive en 
forma saprofítica en las cavidades naturales: los 
dientes, las amígdalas, la faringe y los aparatos 
respiratorio y digestivo, se comporta como opor-
tunista.1,7 Éste se vuelve patógeno sólo cuando 
penetra en los tejidos blandos, ya sea por solu-
ción de continuidad, intervención quirúrgica, 
inmunosupresión y desnutrición, invadiendo y 
tomando ventaja de las condiciones anaerobias 
que existen, con subsecuente proliferación e 

2,3,5 Existen reportes de 
otras especies, como Actinomyces viscosus y 
Actinomyces meyeri en actinomicosis típica; sin 

Figura 2. Ortopantografías. A.
la zona radiolúcida. B. Después del tratamiento (ocho 
semanas).

Figura 3. A. Estado dentario de la paciente (basal). 
B. Grano de A. israelli al examen directo (KOH 10%, 

C. Colonia en cultivo en medio de tioglicolato 
caldo.
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embargo, se aíslan menos. A. meyeri tiene mayor 
propensión a la diseminación.1,5

La actinomicosis cérvico-facial se considera una 
enfermedad de distribución mundial, se reporta 
en todas las edades, con mayor prevalencia 
entre la segunda y quinta décadas de la vida.4,7 
Predomina en mujeres en proporción de 3:1.8 
Se desconoce su prevalencia en México; sin 
embargo, un estudio alemán reportó incidencia 
de un caso por cada 100,000 habitantes.3,6 Es una 
enfermedad poco frecuente, pero no rara. Puede 
observarse en pacientes con mala higiene bucal, 
mucositis posradiación, así como infecciones 
pulmonares y cirugía abdominal previa.5,6 La 
infección por VIH no es un factor de riesgo de 
actinomicosis cérvico-facial.6 

Existen varias formas clínicas de actinomicosis, 
entre la torácica, abdominal y cérvico-facial; 
esta última es la más común y tiene signos y 

como padecimiento crónico, progresivo, indu-
rado con múltiples abscesos y fístulas.3,6,9 Con 
menor frecuencia puede manifestarse como una 
enfermedad supurativa aguda con progresión 
rápida hacia la formación de un absceso dolo-

1,3,6 La 

manifestación característica de la actinomicosis 
cérvico-facial.1,2,7,8 Con el tiempo, un exudado 

gránulos característicos similares a los de azufre; 
deja una cicatriz como secuela.1,10,11 En el caso 
clínico descrito se realizó diagnóstico diferencial 
con fístula odontogénica única. En este caso 
la histopatología podría confundirse con un 
granuloma telangectásico, por la neoformación 
de vasos capilares por proceso inflamatorio 
crónico, por lo que se sugiere la correlación 
clínico-patológica, debido a que los aspectos 

retráctil, que corresponde más a una actinomi-
cosis cérvico-facial. De origen, las infecciones 

de este tipo se derivan de placa bacteriana que 
 el tipo de in-

fección varía según el sitio de la placa.12 En la 
paciente del caso comunicado hubo hallazgos 
de infección periodontal. En general, la enferme-
dad periodontal es causada por la destrucción 
del tejido de sostén del órgano dentario debido 

12,13 Es probable la 
formación de fístulas odontogénicas con poste-
rior colonización por A. israelii por ser parte de 

2 Posterior 
a la interrupción de la integridad de la barrera 
mucosa, Actinomyces spp puede invadir el tejido 
y tomar ventaja de las condiciones anaerobias fa-
vorables.1,3,13 Desde el punto de vista histológico, 
la mayor parte de las lesiones muestra necrosis 

pueden encontrarse granos basofílicos con masas 

1 Después de una ma-
nipulación dental la incidencia de bacteriemia 
es de 80% y de ésta, 30% es por actinomicetos.4 

El crecimiento de Actinomyces spp no siempre 
-

tado negativo no descarta la enfermedad; para 

la existencia de granos.4 El diagnóstico se rea-
liza de manera clínica, anatomo-patológica y 
bacteriológica a partir de biopsia y punción por 
aspiración de pus para realizar cultivo y examen 
directo.1,3,11 La ubicación más común de esta en-
fermedad es mandibular seguida por las mejillas 
y posteriormente el mentón.5,8,13 

En el examen directo del exudado se observan 
granos de 300 a 400 mm blanco-amarillentos, 

pueden confundirse con los de Nocardia sp (que 
puede distinguirse con tinción de ácido-alcohol 
resistencia, positiva para éste).6,13,14 El diagnóstico 

gránulos “de azufre”; algunos autores reportan 
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que éstos se observan en 35 a 55% de los ca-
sos.4 El cultivo requiere incubación en medio 
anaerobio, en este caso se realizó con caldo de 
tioglicolato, con especial cuidado para evitar 
contaminación; el crecimiento es lento, aparece 
en al menos cinco días y puede tomar hasta 15 
a 20 días; sin embargo, el mejor criterio es de 
una incubación de al menos 10 días.5

El estudio anatomo-patológico se realiza con 
toma de biopsia y la obtención de tejido a varios 
niveles puede incrementar la sensibilidad del 
diagnóstico histopatológico.11 

Los estudios de imagen, como la ortopanto-
mografía, tomografía computada y resonancia 

afección a tejidos blandos y óseos, así como 
-

mogeneidad y densidad del contenido; también 
permiten el seguimiento del paciente.4,8,11 

El tratamiento de elección de la actinomicosis 
cérvico-facial es la penicilina G.1-3,5 Las formas 
severas de actinomicosis se han tratado con 
dosis intravenosas de penicilina G durante dos 
a seis semanas, reemplazando posteriormente 
por amoxicilina por vía oral durante al menos 
6 a 12 meses.3,11,13 Otros tratamientos efectivos 
incluyen amoxicilina-clavulanato, ceftriaxona, 
así como cloranfenicol, eritromicina y doxicicli-
na en paciente alérgicos a la penicilina.1-3,5,10,15 
Hace poco comunicamos nuestra experiencia 
con 22 casos tratados con amoxicilina 875 mg 
más clavulanato 125 mg, de los que en 19 de-
mostramos curación clínica y microbiológica, 
la mayoría de éstos entre cuatro y seis semanas 
de tratamiento.16 En este caso se prescribió el 
mismo esquema de tratamiento con el que la 
paciente respondió clínicamente desde la se-
mana 6; sin embargo, al continuar el esquema 
a ocho semanas se observó curación clínica y 
microbiológica. También es de suma importancia 
controlar los factores predisponentes, como en 

este caso, en el que se realizó tratamiento de 
endodoncia, para evitar recidivas.
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CASO CLÍNICO

Coccidioidomicosis cutánea 
primaria

Resumen

La coccidoidomicosis es una micosis sistémica causada por un hongo 
Coccidioides

C. immitis y C. posadasii. Afecta principalmente el sistema respiratorio, 
con diseminación a otros órganos y de manera infrecuente como forma 
primaria en la piel. La forma cutánea primaria es una manifestación 
rara de la enfermedad, constituida por un nódulo ulcerado, indurado 
y no doloroso. El diagnóstico por lo general se realiza por medio de 
examen directo y cultivo micológico. El tratamiento es con anfotericina 
B; sin embargo, se han descrito buenos resultados con otros fármacos, 

paciente de 23 años de edad, trabajador del campo, con una úlcera en 
la planta del pie izquierdo, de tres semanas de evolución, que inició 
tras un traumatismo en la región plantar. Se realizó diagnóstico de 
coccidioidomicosis cutánea primaria con examen directo y cultivo 
de la lesión y se indicó tratamiento con itraconazol, 300 mg/día vía 
oral, durante ocho semanas, con buena respuesta.

PALABRAS CLAVE: coccidoidomicosis cutánea primaria, Coccidiodes 
immitis, Coccidiodes posadasii, itraconazol.
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Muñoz-Estrada VF1, Verdugo-Castro PN2, Muñoz-Muñoz R2

Primary cutaneous coccidioidomycosis.

Abstract

Coccidoidomycosis is a systemic mycosis caused by a dimorphic 
fungus of the genus Coccidioides
C. immitis and C. posadasii, affecting mainly respiratory system with 
spread to other organs and, infrequently, as primary form in the skin. 
Primary cutaneous form is a rare presentation of the disease, consist-
ing of a painless, ulcerated and indurated nodule, which subsequently 
may arise secondary nodes, with a linear distribution sporotrichoid 
lymphatic appearance. Diagnosis is typically made by direct examina-
tion of samples of the lesion, where double walled spherules refract 
light are observed. Culture develops whitish and cottony colonies, 
microscopic hyphae with artroconidia are observed. Treatment is 
based on amphotericin B; however, good results have been described 

Dermatol Rev Mex 2016 November;60(6):531-535.
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ANTECEDENTES

La coccidioidomicosis es una micosis sistémica 

Coccidioides del que se conocen dos especies: 
C. immitis y C. posadasii.1-3 Tiene un curso agu-
do o crónico, es asintomática y benigna en la 
mayoría de los casos, afecta principalmente los 
pulmones; de manera poco frecuente se disemi-

primaria en la piel.4-8 

Alejandro Posadas describió la coccidioidomico-
sis en 1892 en Argentina. En México, el primer 
caso lo describieron en 1932 Cicero y Perrín y 

de México como zona endémica.9

Las áreas endémicas de coccidioidomicosis se 
encuentran en la franja fronteriza de Estados 
Unidos, México, Centro y Sudamérica. En Mé-
xico se describen tres zonas endémicas; una que 
afecta la región norte: Baja California, Sonora, 
Chihuahua, Nuevo León y Tamaulipas; la zona 

zona central, con casos en áreas no endémicas 
por el fenómeno migratorio.9-18

Coccidioides 

de suelos arenosos. Tiene una fase parasitaria 
en los tejidos en forma de esférulas de 10 a 80 
micras de doble membrana que contienen en-
dosporas de 2 a 3 micras y una fase infectante 
en el medio ambiente y medios de cultivo en 
forma de micelios artrosporados. Se encuentran 

-
cadas, que al romperse provocan liberación de 
artroconidios que se propagan por el aire.4,19,20

La infección se produce por inhalación de ar-
troconidias, que se alojan en los bronquiolos y 
los alvéolos, desarrollan esférulas que contienen 
endosporas que al ser liberadas se extienden a 
los tejidos. En la coccidioidomicosis cutánea 
primaria el mecanismo de infección es por ino-
culación posterior a un traumatismo con material 
contaminado por el agente micótico.9-11

El periodo de incubación es de una a cuatro 
semanas. En personas que  trabajan la tierra 
se considera  una enfermedad de riesgo ocu-
pacional. Entre los factores de riesgo están la 
exposición al área endémica, edad avanzada, 
inmunosupresión, embarazo y diabetes. Afecta 
a personas de todas las edades, con predominio 
en la edad adulta y el sexo masculino.3,4,10,18,21-24

La infección cutánea primaria se considera una 
manifestación poco frecuente de la enferme-

the case of a 23-year-old man, farmworker, with an ulcer on plant of 
left foot, three weeks of evolution, which began after a trauma to the 
plantar region. Diagnosis of primary cutaneous coccidioidomycosis 
was made by microscopic examination and culture of the lesion and 
we indicated treatment with itraconazole 300 mg per day orally for 8 
weeks, with good response.

KEYWORDS: primary cutaneous coccidioidomycosis; Coccidiodes 
immitis; Coccidiodes posadasii; itraconazole
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dad, generalmente se observa en adultos; sin 
embargo, también hay reportes de pacientes 
pediátricos. Con mayor frecuencia afecta las 
áreas expuestas, como la cara y las extremida-
des, donde se desarrolla un nódulo ulcerado, 
indurado, no doloroso, llamado chancroide, en 
el que posteriormente pueden surgir nódulos 
secundarios con distribución linfática lineal de 
aspecto esporotricoide.9,11,14,20 

Wilson y colaboradores describieron los criterios 
diagnósticos de la coccidioidomicosis cutánea 
primaria, que son: ausencia de enfermedad pul-
monar, antecedente de inoculación traumática, 
periodo de incubación de una a tres semanas, 
lesión inicial tipo chancro e intradermorreacción 
a la coccidioidina positiva. Otros criterios, como 

de precipitación a la coccidioidina, linfadenitis 
regional, linfadenopatía o ambas, pueden estar 

-
dioidomicosis cutánea primaria.4,18,22

El examen directo microscópico, el cultivo y las 
pruebas serológicas han sido el soporte princi-
pal para el diagnóstico de coccidioidomicosis. 
También se han utilizado otras herramientas, 
como la reacción en cadena de polimerasa, 
intradermorreacción y estudios de imagen.9,19 

Con las muestras obtenidas del esputo, lavados 
bronquiales y en caso de la coccidioidomicosis 
cutánea, de los exudados de lesiones o biopsias 
de piel, pueden observarse al microscopio esfé-
rulas de forma esférica con doble membrana que 
miden de 10 a 80 μm de diámetro con endospo-
ras en su interior de 2 a 5 μm de diámetro.1,2,19 

C. immitis y C. posadasii crecen en varios me-
dios de cultivo, como la infusión de cerebro 
y corazón, Sabouraud dextrosa, agar sangre y 
agar chocolate. Crecen a temperatura ambiente 
con aspecto blanco algodonoso.1,13,24 En el exa-
men directo del cultivo se observan hifas con 

gran cantidad de artroconidios, que tienen una 
membrana delgada que los separa entre sí.2,20,24

La intradermorreacción con coccidioidina se 
utiliza como coadyuvante del diagnóstico, así 

-
tico.1,12,14,23

El tratamiento de elección es anfotericina B a do-
sis de 0.25 a 0.75 mg/kg de peso, durante dos a 
tres semanas. Su administración es intravenosa y 
debe realizarse en un ambiente hospitalario.1,2,24

En el tratamiento de la coccidioidomicosis cutá-
nea primaria se ha obtenido respuesta adecuada 
con itraconazol a dosis de 200 a 400 mg/día 

día.9,13,19,20,24 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 23 años de edad, origina-
rio y residente de San Pedro, Navolato, Sinaloa, 
de ocupación campesino, que tenía una lesión 
ulcerada en la planta del pie izquierdo. Inició 
tres semanas antes de acudir al servicio de 
Dermatología del Hospital Civil de Culiacán. 

región plantar inició una lesión como un “granito 
duro”, posteriormente blando, que drenaba ma-
terial purulento y formaba una úlcera con dolor 
moderado. A la semana de haber iniciado su pa-
decimiento acudió con el médico que prescribió 

A la exploración se observó una dermatosis lo-
calizada en la extremidad inferior izquierda que 
afectaba la región plantar, monomorfa, unilate-
ral, constituida por una úlcera irregular de 2 cm 
de diámetro con borde eritematoso y secreción 
purulenta, de evolución subaguda, moderada-
mente dolorosa (Figura 1A). Se realizó una toma 
de muestra de la lesión y al examen directo se 
observaron esférulas de doble membrana con 
endosporas en su interior (Figura 2A). Al examen 
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-
troconidios (Figura 2B). Se cultivó en medio de 
agar Sabouraud con reporte de crecimiento de 
colonias a los 12 días, de aspecto blanquecino 
y algodonoso, correspondientes a colonias de 
Coccidioides sp (Figura 2C).  

Por medio de la exploración física y la radiografía 
de tórax se logró excluir afección pulmonar. Con 
los datos anteriores se hizo el diagnóstico de 
coccidioidomicosis cutánea primaria y se inició 
tratamiento con itraconazol a dosis de 300 mg/
día vía oral durante ocho semanas, con remisión 
completa de la lesión (Figura 1B) y negativiza-
ción de exámenes micológicos.

DISCUSIÓN

La coccidioidomicosis cutánea primaria es 
una forma poco frecuente de manifestación de 
esta micosis, representa 1 a 2% del total de los 
casos de coccidioidomicosis.24 Es frecuente en-
contrar esta micosis en áreas endémicas. En la 

bibliografía se reporta mayor afección en el sexo 
masculino. Nuestro paciente tenía el anteceden-
te de importancia de ser trabajador del campo 
y el antecedente de traumatismo y no padecía 
afectación pulmonar. La lesión se manifestó en 
las extremidades inferiores. No se realizó la 
prueba de intradermorreacción con coccidioi-
dina porque no contamos con el reactivo. Los 
hallazgos del examen directo micológico y del 
cultivo fueron concluyentes para establecer el 
diagnóstico; el paciente tuvo buena respuesta al 
tratamiento con itraconazol a dosis de 300 mg/
día durante ocho semanas. 

Es importante considerar la coccidioidomicosis 
en el diagnóstico diferencial de otras enfermeda-
des, como tuberculosis colicuativa y verrugosa, 
esporotricosis, micetomas, osteomielitis bacte-

Figura 1. A. Úlcera en la planta izquierda con borde 
eritematoso y secreción purulenta. B. Lesión cicatricial 
postratamiento de ocho semanas.

Figura 2. A. Examen directo, donde se observan esfé-
rulas de doble membrana con endosporas. B. Examen 

C. Colonia algodonosa, 
blanquecina de Coccidioides sp.
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CASO CLÍNICO

Fusariosis cutánea trasmitida por 
una rata domesticada

Resumen

Se comunica el caso de un paciente de 20 años de edad, originario 
de Acapulco, Guerrero, estudiante, residente de Puebla, Puebla. 
El paciente tenía una dermatosis localizada en la mano derecha, 
constituida por una placa eritematosa de borde activo, descamación 
moderada, de un mes de evolución, con prurito ocasional, sin trata-
mientos previos. Se hizo el diagnóstico presuntivo de tiña de la mano. 

días con curación total. Como antecedente importante tenía contacto 
constante con su mascota, una rata domesticada (Rattus norvegicus) 
con la que convivió durante dos meses. En el estudio micológico 
del paciente y la mascota se aisló, en ambas muestras, Fusarium sp. 
De manera simultánea a la dermatosis, la rata manifestó un cuadro 
pulmonar agudo, con disnea y sangrado nasal; murió, sin estudios de 
necropsia. El paciente no tuvo síntomas pulmonares.

PALABRAS CLAVE: mascotas exóticas, dermatomicosis no dermatofí-
tica, fusariosis cutánea, Fusarium sp, hialohifomicosis.
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Cutaneous fusariosis transmitted by a 
domesticated rat.

Abstract

We report the case of a 20-year-old male from Acapulco, Guerrero, 
student, that lived in Puebla, Puebla, Mexico, with a one-month his-
tory of a localized dermatosis to the right hand, characterized by an 
erythematous plaque with active border, moderately desquamation, 
moderate pruritus and without previous treatment. Presumptive diag-

for 30 days was established with complete remission of the lesions. 
Patient had direct, frequent contact and care of a domesticated rat 
(Rattus norvegicus) for the last two months. Mycologic culture from 
patient and the rat reported Fusarium sp. Simultaneously to the der-
matosis the rat had an acute pulmonary disease with dyspnea and 
nose bleeding; dying after a few days, without necropsy. Patient had 
no pulmonary symptoms.

KEYWORDS: exotic pets; no dermatophyte ringworm; cutaneous 
fusariosis; Fusarium sp; hialohyphomycosis
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ANTECEDENTES

La interrelación entre el ser humano y los ani-
males se remonta a los tiempos prehistóricos, al 
principio como fuente de alimentos, producto 
de la cacería, más tarde al integrarlos, de ma-
nera permanente, como parte de su vida, como 
compañía o seguridad, en el caso de los perros. 
Esta función ha cobrado especial importancia en 
nuestro tiempo, pues el papel terapéutico de los 
animales de compañía se ha señalado en todas 
las edades, especialmente en los extremos de la 
vida humana;1 ha estado presente a través de la 
historia dando origen a hechos reales, relatos, 
leyendas, pero también a enfermedades de 
gravedad variable, pues algunos animales han 
adaptado su supervivencia a la de los humanos y 
generado de esta manera parasitismo de diferente 
grado, lo que sucede con muchos roedores. 

El ejemplo más evidente fue la gran peste que 

población europea y que fue trasmitida por las 
pulgas que parasitaban a las ratas. 

En la actualidad, las mascotas tradicionales, 
como perros y gatos, han cambiado a otras mas 
exóticas;2 entre éstas están aves y roedores de 

iguanas y otras aún más raras, que son integradas 
de manera muy estrecha a sus propietarios, lo 
que da pauta a la trasmisión de padecimientos 
cutáneos igualmente raros. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 20 años de edad, es-
tudiante, originario de Acapulco, Guerrero, y 
residente en Puebla, Puebla, quien manifestó 
una dermatosis en el dorso de la mano dere-
cha, caracterizada por una placa eritematosa 

contacto frecuente con orina de su mascota 

(una rata, Rattus norvegicus) en el sitio donde 
apareció la lesión (marcaje de territorio); otro 
dato interesante fue que compró esta mascota en 
un establecimiento de venta de animales, en este 
caso, como alimento para serpientes (Figura 2).

El diagnóstico se hizo por teledermatología, pues 
el paciente envió la foto a través de su teléfono. 
Se le pidió que tomara una muestra de su lesión 
y otra de su mascota con un cepillo dental nuevo 
de textura suave. Para la muestra 1 (paciente 
humano) se le solicitó cepillar la piel afectada 
en áreas descamativas y bordes.

Para la muestra 2 (mascota “rata”) se solicitó al 
paciente que cepillara a contrapelo en las patas 
delanteras, traseras, la cabeza y el resto del cuer-
po de la mascota. Cada cepillo se colocó en un 

Figura 1. Fusa-
rium sp.
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sobre que se cerró completamente, pegando la 
solapa. Le indicamos al paciente que realizara la 
toma cuidadosamente sin mezclar las muestras, 
mismas que se enviaron a la ciudad de Acapul-
co, Guerrero, para realizar los cultivos en el 
Laboratorio de Micología del Hospital General 
de Acapulco. 

Las muestras se sembraron en medio de agar dex-
trosa de Sabouraud, a temperatura de 28ºC; a los 
cinco días crecieron colonias blancas, vellosas, 
con centro de tonalidad amarilla (Figura 3). A la 
observación microscópica de los cultivos se ob-
servaron hifas hialinas, tabicadas y macroconidios 
fusiformes en forma de canoa, correspondiente a 
Fusarium sp, en ambas muestras. 

La mascota tuvo un proceso neumónico, aten-

Figura 3. Cultivo de Fusarium sp.

Figura 2. Paciente con la mascota (rata).

base en el cuadro clínico y estudios de gabinete 

por falta de apetito, disnea y sangrado nasal. 
La mascota se trató  con antibióticos inespecí-

a la clínica veterinaria sin que se le realizara 
necropsia.

El paciente humano se curó por completo con 

días. 

DISCUSIÓN

No debe desestimarse el importante papel que 
los animales de compañía tienen en la vida del 
ser humano, pues con frecuencia sustituyen 
la falta de cariño y la ausencia de familiares o 
amigos,3 lo que hace que su integración a la vida 
de sus propietarios sea muy estrecha. Ésta es una 
razón poderosa para recalcar que su salud debe 
vigilarse estrecha y constantemente para evitar 
que se conviertan en fuente de enfermedades 
infecciosas para sus dueños.2

Entre las enfermedades o agentes a los que son 
especialmente susceptibles los roedores, como 
las ratas, hámsteres y ratones, que pueden trasmi-
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tirse por los mismos ya sea en forma de arañazo, 
mordedura o al contaminar alimentos por sus 
excretas, están: el virus de la coriomeningitis 
linfocítica con afectación del sistema nervioso 
central, Campilobacter jejuni con trastornos gas-
trointestinales por contaminación de alimentos, 
Helicobacter cinaedi, causante de meningitis en 
recién nacidos, trasmitida por hámsteres, Strep-
tobacilus moniliformis, 
mordedura de rata, la leptospirosis por Leptospira 
sp, que contamina los alimentos a través de la 
orina y que causa un cuadro febril con mani-
festaciones sistémicas que puede ser mortal. En 
España la presencia de roedores como mascotas 
ha aumentado la prevalencia de enfermedades 
emergentes, principalmente en niños (50% de 
los casos), técnicos de laboratorio, agricultores 
y veterinarios.4

Éstos son algunos de los padecimientos que se 
han señalado especialmente en relación con 
los roedores, pero evidentemente pueden existir 
otros que sin llegar a afectar al portador pueden 
ser vectores de diferentes agentes infecciosos. 
Las especies de Fusarium causan un espectro 

importante de infecciones en humanos; los 
pacientes inmunocompetentes pueden padecer 
queratitis y onicomicosis con más frecuencia; 
otros padecimientos incluyen sinusitis, neumo-
nía y fungemia.5

La intención de esta comunicación es señalar la 
posible trasmisión de enfermedades originadas 
por esta convivencia.6 
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CASO PARA DIAGNÓSTICO

Placa hiperpigmentada marrón oscuro, 
con eritema leve y escama fina

Obscure brown hyperpigmented plaque, 
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Paciente femenina de 65 años de edad que inició su pade-
cimiento hacía dos años aproximadamente, posterior a un 
procedimiento quirúrgico abdominal con dolor urente y pru-
rito persistente en la región umbilical; negó la administración 
de medicamentos o remedios. La paciente fue valorada por el 
servicio de Infectología y fue referida a Dermatología por pro-
bable intertrigo candidósico. A la exploración física se observó 
una dermatosis localizada en la cara anterior del tronco, que 
afectaba el tercio medio e inferior de predominio en la región 
umbilical y periumbilical, así como el pliegue abdominal que 
coincidía con la cicatriz. La dermatosis estaba constituida por 
una placa hiperpigmentada marrón oscuro, con eritema leve y 

lineal y algunas áreas con maceración (Figura 1).

Figura 1. Dermatosis a diagnosticar.

DERCOS NEOGENIC
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Figura 2. Fluorescencia a la luz de Wood.

El examen directo de la región umbilical resultó 
negativo, por lo que se decidió hacer visualiza-
ción directa bajo luz de Wood, que se muestra 
en la Figura 2. 

Con estos datos clínicos, ¿cuál es su impresión 
diagnóstica?

a. Dermatitis irritativa por contacto

b. Intertrigo candidósico

c. Eritrasma

d. Tiña de la piel lampiña

e. Psoriasis invertida

Métodos diagnósticos:

a. Examen directo con KOH

b. Biopsia de piel 

c. 
con cinta adhesiva)

d. Luz de Wood

e. Cultivos micológicos

Impresión diagnóstica: 

a. Dermatitis irritativa por contacto

b. Intertrigo candidósico

c. Eritrasma

d. Tiña de la piel lampiña

e. Psoriasis invertida

Agente etiológico implicado:

a. Níquel 

b. Staphyloccoccus aureus

c. Candida sp

d. Corynebacterium minutissimum

e. 

Factores de riesgo:

a. Obesidad

b. Diabetes mellitus

c. Oclusión prolongada y humedad

d. 

e. Todas son correctas

Tratamiento de elección:

a. Mupirocina tópica

b. Isoconazol tópico

c. Fluconazol 

d. Calcipotriol

e. Eritromicina sistémica
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Diagnóstico confirmatorio: eritrasma.

DISCUSIÓN

-
riosis) de la piel que afecta la capa córnea; toma 
su nombre del griego eritros, 1 
Es ocasionada por una bacteria difteroide gram-

incluso en 50%, denominada Corynebacterium 
minutissimum, por lo que se le conoce de igual 
manera como corinebacteriosis cutánea.1-4 Es 
una enfermedad cosmopolita y poco contagiosa; 
es frecuente encontrarla en climas templados, 
húmedos y tropicales. No tiene predilección por 
raza o género, aunque se ha reportado mayor 
incidencia en hombres, con relación 2:1, mien-
tras que la variedad tropical es más frecuente 
en mujeres negras; recientemente se ha visto 
aumento en la incidencia de esta afección.1,2,5-7 
Se desconoce el tiempo de incubación, pero 

reportarse más casos en verano y otoño.7

Se caracteriza por una dermatosis que afecta 
las áreas intertriginosas y los pliegues naturales, 
como el submamario e interglúteo, región ano-
genital, axilas, ingles y la región interdigital de 
los pies; a su vez está constituida por placas erite-
matosas o marrón claro, extensas de hasta 10 cm, 
brillantes, cubiertas por escama y puede haber 

e irregulares. Por lo general son asintomáticas, 
aunque puede haber prurito o dolor leve y en 

Suele confundirse con infecciones micóticas por 
Candida sp, aunque existen casos 

de superposición de éstos incluso en 30%.1-3,7 

Estas lesiones evolucionan a la cronicidad sin 
tendencia a la remisión; en la manifestación 
interdigital suele haber mayor descamación, ma-

su morfología al formar vesículas y ampollas, 
puede acompañarse de olor fétido y dolor 
cuando la humedad y oclusión son persistentes, 

probablemente por edema del estrato córneo.1,5,8  

Otras formas de aparición poco frecuentes son 
el eritrasma ungueal, que se relaciona con 
formas intertriginosas, se encuentran estriacio-
nes longitudinales, onicólisis, paquioniquia y 
pigmentación amarillenta.1,9 Cuando afecta la re-
gión anal, la manifestación no es característica y 
puede confundirse con otras dermatosis, incluso 

-
tos, en ocasiones manifestándose únicamente 
como prurito anal.1 El eritrasma vulvar es poco 
común, con prevalencia de 0.3%, puede estar 
subdiagnosticado o ser confundido con candi-
dosis persistente.1,10 Existe también una forma 
generalizada y poco frecuente, conocida como 
eritrasma tropical, que afecta principalmente el 

escama; ésta ocurre más en climas cálidos, en 
mujeres de raza negra y diabéticos. Aún más 
rara es la afección en áreas convexas con patrón 
geométrico circular, llamada disciforme. Incluso 
se han reportado en pacientes inmunosuprimidos 
neutropénicos o con infección por VIH, procesos 
granulomatosos, abscesos, celulitis, infecciones 
respiratorias, genitourinarias, pielonefritis me-
ningitis, bacteremias, cardiopatías y sepsis.1,3,7

-
dos, pero sin duda las condiciones de humedad, 
calor y poca higiene favorecen la aparición de 
esta enfermedad. Asimismo, es común su ma-
nifestación en pacientes diabéticos, obesos y 
ancianos, sobre todo en ambientes húmedos.3 

Algunos autores sugieren descartar el diagnóstico 
de diabetes mellitus en pacientes con eritrasma; 
otros lo consideran, incluso, marcador de dia-
betes.1,4

Las corinebacterias son bacilos grampositivos y 
formas difteroides, catalasa positivos, aerobios o 
anerobios facultativos, no productores de esporas 

-
tosas y microsifonadas. Toman su nombre al 
semejar un palillo de tambor, forma que adopta 
al debilitarse su pared celular en un extremo. Es 

Dermatología Revista mexicana



543

Velázquez-González MJ y col. Placa hiperpigmentada marrón oscuro

característico de las células hijas la forma de “L”, 
“V” y palizada que aparentan durante la división 

cuneiforme semejan letras chinas (Figura 3).1,10

se desconoce su papel en la patogenia, pero ésta 

la luz de Wood (luz UV 420 nm); se considera 
el método diagnóstico de elección al observar 

-
cionados con el aseo de la zona afectada.1,5,9 No 
se recomienda realizar examen directo con KOH 
porque los microorganismos pasan inadvertidos. 
Puede realizarse frotis para tinción con Gram 

grampositivos, microsifonados, de aproximada-
mente 10 μm de largo por 1μm de ancho, con 
cúmulos de formas difteroides y bacilares de 

palizadas o letras chinas.10 La histopatología es 
-

con tinciones de rutina como hematoxilina y 
eosina; puede encontrarse hiperqueratosis con 
paraqueratosis, acantosis variable y en formas 

vesiculosas puede haber exocitosis, espongiosis 

mientras que en estadios crónicos puede verse 
acantosis marcada. Las tinciones, como Gram, 
Giemsa y metenamina de plata, pueden ayudar 
a resaltar los microorganismos en el estrato cór-
neo, mientras que la tinción de PAS descarta la 
infección fúngica.1,3,6 Los cultivos no son fáciles 
de obtener, por lo que no se recomiendan. Se 
usan cultivos ricos como gelosa sangre 5%, ge-
losa chocolate o BHI agar y se obtienen mejores 
resultados con la adición de 15-20% de suero 
fetal bovino. Se desarrollan en 48 a 72 horas a 
temperatura de 37ºC, con lo que se obtienen 
colonias limitadas de 2 a 3 mm, redondas, 
brillantes, convexas, color blanco-grisáceo. Las 

la luz de Wood. A la microscopia se observan 

abundantes formas bacilares y difteroides.10

Entre los diagnósticos diferenciales están la pso-
riasis inversa, dermatitis por contacto, dermatitis 
atópica, dermatitis seborreica, tiñas, pitiriasis 
versicolor y candidiasis.3,10 Debido a la confusión 
diagnóstica con tiñas, se tiende al tratamiento 
equivocado, lo que provoca su cronicidad; por 
ello es importante que ante casos con sospecha 
de tiña o candidiasis que no respondan al trata-
miento antimicótico se investigue mediante luz 
de Wood la existencia de eritrasma.1

Aunque se han reportado resistencias de algu-
nas otras corinebacterias, C. minutissimum es 
generalmente susceptible a antimicrobianos, 
incluida la penicilina, tetraciclina, eritromicina y 
vancomicina.11 A la fecha no existe evidencia del 
tratamiento del eritrasma y la eritromicina sigue 
siendo el tratamiento de elección, se recomienda 
1 g al día (250 mg cada 6 horas) durante una 
hasta dos semanas en casos de mayor extensión 
o concomitancia con diabetes mellitus.3,4 Se con-
sideran alternativas efectivas a las tetraciclinas, 
claritromicina y cloranfenicol. Cuando existe 
falla del tratamiento o se contraindica la admi-

Figura 3. -
fonados.
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nistración sistémica de ciertos antibióticos puede 
administrarse de manera tópica eritromicina, clin-
damicina, derivados imidazólicos (isoconazol, 
bifonazol, sertaconazol), ácido fusídico, mupiro-

entre otros. Éstos tienen buena respuesta aunque 
se prolonga el tiempo de tratamiento.3-5,10,12-15 

Recientemente se propuso una dosis única de 
claritromicina como alternativa al tratamiento por 

paciente, esto debido a la mejor biodisponibili-
dad y su CMI en comparación con eritromicina, 
por lo que se sugiere 1 g en dosis única. No se 
recomienda el tratamiento sistémico sólo porque 

-
cribirse junto con algún medicamento tópico; de 
todos éstos se ha visto que el ácido fusídico tiene 

-
miento sistémico.14 El isoconazol es un imidazol 
que ha mostrado gran espectro de actividad contra 

incluso bacterias grampositivas, por lo que resulta 
útil en el tratamiento de eritrasma asociado con 

Candida sp.10 Hace 
poco se propuso y existen casos tratados con te-
rapia fotodinámica, utilizando como cromóforo 

3,16 
Además, siempre se recomiendan medidas gene-
rales e higiénicas, evitar la humedad, usar ropa 
de algodón, evitar oclusión prolongada, aplicar 
talcos y, sobre todo, el control metabólico (sobre-
peso, obesidad, diabetes mellitus). Pueden usarse 
jabones con antibióticos en casos de recaídas o 
solución de gluconato de clorhexidina.1,9
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HISTORIA

La Micología en la Facultad de 
Medicina de la Universidad 
Autónoma de Nuevo León

Resumen

El estudio de la micología en la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad Autónoma de Nuevo León tiene sus inicios en los decenios de 
1950 y 1970 por catedráticos egresados de la Universidad de Michi-
gan. El primer laboratorio de Micología se inauguró en 1974. En él 
se ha sistematizado el estudio de hongos y actinomicetos, así como 
hongos patógenos y contaminantes, con lo que se ha organizado una 
micoteca. Se iniciaron estudios con los primeros antifúngicos de tipo 
azólico en Candida y posteriormente, en 1998, se fundó el Labora-
torio Interdisciplinario de Investigación Dermatológica, en el que se 
realizaron todos los estudios de doctorado en medicina y ciencias, 
así como de maestrías que se han publicado en revistas arbitradas 
de alto impacto. En la actualidad la investigación en actinomicetos, 
micobacterias y hongos se realiza con la ayuda de técnicas de biología 
molecular y genómica.

PALABRAS CLAVE: micología, laboratorio de micología, actinomi-
cetomas, micobacterias.
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Micology in the School of Medicine of 
the Nuevo Leon Autonomous University.

Abstract

The study of mycology at the School of Medicine of the Autonomous 
University of Nuevo Leon began in the decade of the 50s and 70s by 

-
cology laboratory was inaugurated in 1974. In it, the study of fungi 
and actinomycetes as well as fungal pathogens and contaminants 
has been systematized organizing a mycology library. Studies with 

Candida and later, in 
1998, the Interdisciplinary Laboratory of Dermatological Research 
was founded, where all doctoral studies in medicine and science as 
well as master's degrees have been performed and published in high 
impact peer-reviewed journals. Currently, research on actinomycetes, 
mycobacteria and fungi are carried out with the help of molecular 
biology and genomics.

KEYWORDS: mycology; mycology laboratory; actinomycetes; my-
cobacteria
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La Micología en la Facultad de Medicina tuvo 
sus inicios en el decenio de 1950, cuando el MC 
QFB Manuel Rodríguez Quintanilla, egresado de 
la Facultad de Ciencias Químicas y con maestría 
en Ciencias en la Universidad de Michigan, y 
posteriormente doctorado en Ciencias del Institu-
to Politécnico Nacional, inició el Departamento 
de Microbiología en 1957. El estudio de los 
hongos se desarrolló como una sección de la 
Microbiología y Parasitología. El Dr. Rodríguez 
recibió su preparación en Micología durante su 
maestría en la Universidad de Michigan bajo 
la dirección del subjefe del departamento de 
Dermatología, el Dr. Richard Harrell, discípulo 
del eminente micólogo estadounidense Francis 
Norman Conant, PhD, egresado de la Univer-
sidad de Duke, con maestría y doctorado en 
la Universidad de Harvard. En la Facultad de 
Medicina de la Universidad de Michigan, el 
Dr. Harrell desarrolló durante los decenios de 
1950 y 1960 un excelente laboratorio para el 
diagnóstico, estudio e investigación en el área 
de la Micología; en él laboraban químicos y doc-
torados y fue en este sitio donde los residentes 
de Dermatología y los estudiantes de maestría 
en Microbiología se preparaban en el área de la 
Micología. En ese laboratorio se realizaban estu-
dios de diversos cultivos y subcultivos, así como 
estudios de investigación en animales. En ese 
sitio el maestro en Ciencias Manuel Rodríguez 
y el Dr. Oliverio Welsh, dermatólogo egresado 
de la Universidad de Michigan, recibieron su 
preparación micológica.

En 1974, el Dr. Welsh acordó con el Dr. Ro-
dríguez el desarrollo de un laboratorio de 
Micología que se realizaría en el Departamento 
de Microbiología. El laboratorio se construyó en 
el espacio de un salón para las clases de Micro-
biología, localizado en el segundo piso del ala 
poniente del Departamento de Microbiología. La 
adaptación de este espacio se realizó tomando 
en consideración las recomendaciones del Dr. 
Antonio González Ochoa, el Dr. Pedro Lavalle 
y la QCB Amanda Trujillo. El presupuesto para 

realizar el laboratorio se obtuvo de un rema-
nente de un donativo que la Fundación Kellogg 
había otorgado a la Subdirección de Posgrado, 
entonces dirigida por el jefe del departamento 
de Patología, el Dr. Sergio de la Garza.

El laboratorio inició sus funciones en septiem-
bre de 1974, dirigido por el Dr. Oliverio Welsh, 
con un pasante de la carrera de QCB, Alejandro 
Garza Osuna, primer lugar de su generación. 
En los primeros cinco años, en el laboratorio 
se realizaron todos los cultivos, microcultivos y 
otros estudios de infecciones micóticas super-

preparación de antígeno de Mitsuda. En 1980 se 
iniciaron estudios in vitro con azoles en Candida 
albicans. En esa década se incorporó al laborato-
rio el QCB Lucio Vera Cabrera, primer lugar de 
su generación y con interés en la investigación, 
quien colaboró adscrito al laboratorio. El Dr. Vera 
terminó el doctorado en Ciencias en Microbio-
logía en la UANL en 1990, con su tesis titulada 
“Antígenos inmunodominantes de Nocardia 
brasiliensis”. En 1994 terminó un posdoctorado 
en el National Reference Centre for Tuberculosis 
en Ottawa, Canadá. Su director de tesis doctoral 
fue el Dr. C Mario César Salinas Carmona y el 
codirector, el Dr. Med. Oliverio Welsh. El Dr. 
Salinas obtuvo su posgrado en Medicina Interna 
en el Hospital Salvador Zubirán, el doctorado en 
Ciencias en Inmunología del Instituto Politécnico 
Nacional y un posdoctorado en los Institutos 
Nacionales de Salud en Bethesda, Maryland. 
El Dr. Salinas contribuyó al desarrollo de la 
línea de investigación inmunológica acerca de 
infecciones intracelulares con insistencia en la 

Nocardia brasiliensis, acerca de 
este tema publicó numerosos artículos en revistas 
arbitradas con factor de impacto.1-19

El Dr. Welsh estructuró la micoteca de dermato-

como otros hongos patógenos y no patógenos 
para estudios posteriores. También inició los 
cursos teórico-prácticos de Micología bianua-
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les en la Facultad de Medicina para el personal 
que laboraba en los laboratorios de la ciudad 
de Monterrey. En 1991, durante su jefatura en 
el servicio de Dermatología, el Laboratorio de 
Micología del Departamento de Microbiología 
fue reestructurado y ocupó la jefatura del labora-
torio la Dra. en Ciencias Gloria María González 
González, actual jefa del Departamento de 
Microbiología, quien continuó los estudios de 
investigación en el área de la Micología a nivel 
morfológico con insistencia en estudios molecu-
lares y de sensibilidad a antifúngicos.

En 1997, el Dr. Welsh ideó el desarrollo del 
Laboratorio Interdisciplinario para Investiga-
ción Dermatológica en el segundo piso del 

Rodrigo Barragán Villarreal, con el propósito de 
desarrollar investigación de punta acerca de la 

-
tomas y otras enfermedades intracelulares. El 
laboratorio se inauguró el 12 de julio de 1998 
(Figura 1) y desde entonces se han realizado en 
él numerosas tesis de maestría y doctorado que 

se han publicado en revistas internacionales de 
alto prestigio.20-44

Durante el periodo en el que el Dr. Welsh fun-
gió como titular de la Subdirección de Estudios 
de Posgrado e Investigación de la Facultad de 
Medicina de la UANL (1979-1986), inició y re-
glamentó el Programa de Doctorados: doctorado 
en Medicina, cinco doctorados en Ciencias y 42 
especialidades y subespecialidades, en el Hos-
pital Universitario Dr. José Eleuterio González. 
Asimismo, desarrolló una Secretaría de Inves-
tigación para apoyar los proyectos elaborados 
por los profesores y estudiantes de posgrado de 
la Facultad. Esto impulsó el desarrollo de la in-
vestigación y permitió que se mostraran avances 
de sus investigaciones en un foro denominado: 
“Encuentro Regional de Investigación”, que 
desde 1980 se organiza, la mayor parte de las 
veces bianualmente, para la divulgación de la 

Desde el inicio del Laboratorio Interdisciplinario 
de Investigación Dermatológica se determina-
ron las líneas de investigación del servicio de 
Dermatología. Éstas incluyeron: infecciones 
intracelulares con insistencia en actinomicetos 
aerobios (actinomicetomas), tuberculosis cutá-
nea, lepra, infecciones por hongos y terapéutica 
dermatológica.

En enero de 2004, al terminar el Dr. Welsh su 
gestión como jefe del servicio de Dermatología, 
el Dr. Lucio Vera Cabrera fue nombrado director 
del Laboratorio Interdisciplinario de Investi-
gación Dermatológica, quien continuó con la 

40-44 
Desde esa fecha, y bajo la gestión del Dr. Jorge 
Ocampo Candiani como jefe del servicio de Der-
matología, el Laboratorio continúa su progreso 
y está por concluir un proceso de expansión de 
100% en el área física y en el equipamiento, 
que será terminado en el segundo semestre de 
2016. En él se incorporarán los adelantos tec-

Figura 1. Inauguración del Laboratorio Interdisciplina-
rio de Investigación Dermatológica en julio de 1998.

Dermatología
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Figura 2. Personal del Laboratorio Interdisciplinario 
de Investigación Dermatológica. A. Dr. C QCB Lucio 
Vera Cabrera con el personal del laboratorio. B. Dra. 
C QFB María del Carmen Molina. C. QFB Anabel 
Gallardo Rocha. D. Dra. Cecilia García, residente de 
cuarto año de nuestro servicio, analizando laminillas 
como parte de su tesis.

nológicos para innovar el estudio del genoma 
de los actinomicetos, micobacterias y hongos; 

evaluación de nuevos tratamientos en esta línea 
de investigación. Además del personal inicial 
del laboratorio en 1998, la Maestra QFB Wendy 
Escalante y la QFB Adriana Pizaña, se han incor-
porado nuevos elementos, como la Dr. C. QFB 
María del Carmen Molina, profesora del servicio 
de Dermatología, la QFB Anabel Gallardo Rocha 
y otros más (Figura 2).

Todo lo anterior ha sido posible gracias a la 
colaboración estrecha entre los departamentos 
del área básica de la Facultad de Medicina, 
las jefaturas del servicio de Dermatología, los 
profesores de Dermatología, las autoridades de 
la Facultad, los estudiantes de investigación de 
pre y posgrado y el personal de apoyo y admi-
nistrativo.

Los antecedentes históricos descritos ofrecen 
una secuencia de los eventos que originaron 

el desarrollo de la Micología y la investigación 
dermatológica en la Facultad de Medicina de la 

en el pasado y a aprovechar la oportunidad de 
tomar nuevos retos con el propósito de avanzar 
en el conocimiento en esta apasionante área 
de la Microbiología y la Dermatología. Esto 
podrá aportar nuevas alternativas en el origen, 
diagnóstico, tratamiento y prevención de las 
enfermedades micóticas y micobacterianas para 
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RESÚMENES

Sección realizada por residentes del Departamento de Dermatología del Hospital General Dr. Manuel 
Gea González y del Instituto Dermatológico de Jalisco José Barba Rubio.

Chen X, Jiang X, Yang M, González U, et al. 
Systemic antifungal therapy for tinea capitis in 
children (Tratamiento antifúngico sistémico de 
la tiña de la cabeza en niños). Cochrane Data-
base Syst Rev 2016;5:CD004685.

Antecedentes: la tiña de la cabeza es una enfer-
medad fúngica contagiosa de la piel cabelluda. 
Su variedad en niños requiere tratamiento sisté-
mico y prevenir su diseminación.

Objetivo: actualizar la revisión previa del trata-
miento de la tiña de la cabeza en niños y evaluar 
los efectos del tratamiento sistémico.

Material y método: se hizo una búsqueda en las 
bases de datos Cochrane Skin, Central, Medline, 
Embase, Lilac y Cinahl. De cada registro se eva-
luó la lista de referencias de los ensayos clínicos 
aleatorizados en sujetos menores de 18 años con 

además, ensayos aún no publicados y en proce-
so, vía correspondencia con expertos y con la 
industria farmacéutica.

Resultados: se incluyeron 25 nuevos estudios, 
con 4,449 pacientes, de los que cuatro se agre-
garon a la revisión anterior (n=2,637 pacientes). 

tiña de la cabeza causada por Trichophyton sp, 
con índices de curación clínica de 90%; no así 
con ketoconazol, que fue menos efectivo que 
griseofulvina en los mismos pacientes.

Conclusiones: la actualización de los ensayos 

la griseofulvina en niños con tiña de la cabeza 
causada por T. tonsurans. En infecciones mi-
crospóricas, la nueva evidencia sugiere que el 
efecto de la griseofulvina es mejor que la terbi-

contra ocho semanas con griseofulvina. Los 

leves y reversibles.

Adameck Abraham Hernández-Collazo

Relloso S, Arechavala A, Guelfand L, Maldonado 
I y col. Onicomicosis: estudio multicéntrico clí-
nico, epidemiológico y micológico. Rev Iberoam 
Micol 2012;29:157-163.

Antecedentes: la onicomicosis tiene mayor 
prevalencia en personas adultas. El clima, edad, 
ocupación, clase social y enfermedades de base 
son los principales factores predisponentes de 
padecerla.

Objetivo: realizar un análisis epidemiológico 
y la caracterización de las lesiones clínicas 
encontradas en las onicomicosis a partir de los 
resultados de estudios micológicos obtenidos en 
nueve centros diagnósticos.

Material y método: estudio en el que se anali-
zaron muestras de uñas de manos y de pies de 
5,663 pacientes, durante un año. Se registraron 

Dermatol Rev Mex 2016 noviembre;60(6):551-557.
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los antecedentes de los pacientes y las caracte-
rísticas clínicas. El análisis micológico se realizó 
por medio del examen directo con hidróxido 

cultivó de acuerdo con los procedimientos esta-
blecidos en cada centro diagnóstico. Se utilizó 
el programa estadístico SPSS, versión 15.0 para 
el análisis estadístico de los datos.

Resultados: se analizaron 5,961 muestras, en las 
que se encontró mayor prevalencia de afección 
en las uñas de los pies (82%), al compararlas 
con la prevalencia de afección encontrada en las 
uñas de las manos (18%). En relación con los ais-
lamientos obtenidos, en las uñas de los pies 83% 

que en las uñas de las manos se aislaron con 
mayor frecuencia levaduras del género Candida, 

mayormente aislado correspondió a Fusarium, 
en 53%, aislándose con mayor frecuencia en las 
uñas de los pies. La forma clínica predominante 
en las uñas de los pies fue la distal subungueal 
y en las manos, la onicólisis.

Emily Julieta Ordóñez-Juárez

Montes B, Restrepo A, McEwen JG. Nuevos 
aspectos en la clasificación de los hongos 
y su posible aplicación médica. Biomédica 
2003;23:213-224.

Antecedentes: los métodos tradicionales de 
identificación y clasificación de los hongos 
estaban basados principalmente en criterios 
morfológicos y en las características de las es-
tructuras de reproducción. Se han encontrado 
incongruencias en este sistema, al compararlo 
con nuevos acercamientos para establecer las 
relaciones de descendencia.

Objetivos:
de los hongos a través del tiempo; reconocer su 

nucleicos y en sus relaciones de descendencia; 
comentar de manera breve los aportes de la 

Resultados:
estado en cambio constante debido a la intro-
ducción de los conceptos morfológico, biológico 

-
rrollo de nuevas técnicas moleculares que han 
sido de gran utilidad, principalmente en estudios 
epidemiológicos, prevención de enfermedades 
mediante la elaboración de vacunas, diagnósti-
cos más precisos y tratamientos más efectivos.

Conclusiones: las herramientas moleculares 

acerca de las relaciones entre los hongos, lo 
que permitió la reestructuración del sistema de 

por descubrir. El uso de esta información parece 
prometedora, principalmente en estudios epide-

micóticos y en el diseño de nuevas estrategias 
de prevención.

María Janeth Vargas-Manrique

Carrada Bravo T. Esporotricosis: avances 
recientes en el diagnóstico de laboratorio, 
histopatología y la epidemiología en México. 
Rev Latinoamer Patol Clin 2012;59:147-171.

Antecedentes: el diagnóstico de esporotricosis 
por el laboratorio depende de tres aspectos im-
portantes: la calidad de la toma de la muestra, 
la limpieza previa de la piel y la experiencia y 
dedicación del personal del laboratorio.

Objetivo: revisar los métodos de laboratorio 
disponibles en el diagnóstico de esporotricosis.

Material y método: se revisaron los métodos 
utilizados en el Departamento de Parasitología 
y Micología del Instituto de Higiene de Uruguay, 
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mismos que consistieron en la limpieza previa 
de la piel con alcohol a 70%, descarte del pus 
inicial y obtención de una muestra profunda de 
pus y exudado serosanguinolento, con lo que se 
realizó un máximo de cinco frotis por paciente, 
que luego se observaron por microscopia sin 
utilizar ninguna tinción.

Resultados: en 45 pacientes se demostró la 
existencia de cuerpos asteroides extracelula-
res, característicos de S. schenckii; se obtuvo 
rendimiento de 94%, lo que evidenció que la 
búsqueda de cuerpos asteroides extracelulares 

y permite agilizar el tratamiento de los pacien-
tes, sin necesidad de esperar el resultado del 
cultivo, mismo que se recomienda realizar en 
agar Sabouraud glucosado con antibióticos. 
Las tinciones con hematoxilina eosina y ácido 
peryódico de Schiff también han demostrado 

levaduras y cuerpos asteroides. Las técnicas 
inmunológicas, como intradermorreacción con 
esporotricina micelial, han sido útiles en el 
diagnóstico de lesiones pequeñas causadas por 
S. schenckii y existen las técnicas moleculares, 
que también han sido de gran utilidad en la 
investigación epidemiológica.

Emily Julieta Ordóñez-Juárez

Mayser P, Schulz S. Precipitation of free fatty 
acids generated by Malassezia- a possible 
explanation for the positive effects of lithium 
succinate in seborrheic dermatitis (Precipitación 
de ácidos grasos libres generada por Malassezia- 
una posible explicación de los efectos positivos 
del succinato de litio en dermatitis seborreica). 
J Eur Acad Dermatol Venereol 2016;30:1384-
1389.

Antecedentes: las sales alcalinas (succinato y 
gluconato de litio) son opciones terapéuticas 
alternas aceptadas en el tratamiento de la der-

matitis seborreica. Se cree que actúan al inhibir 
los mecanismos biológicos de precipitación de 
ácidos grasos libres, más que en la inhibición de 
crecimiento; sin embargo, aún no se ha aclarado 
del todo su modo de acción.

Objetivo: conocer la interferencia en la capa-
cidad hidrolítica de succinado y gluconato de 
litio sobre tres cepas conocidas de Malassezia.

Material y método: se analizó la capacidad hi-
drolítica de tres cepas de Malassezia: M. furfur 
(CBS*7019), M. sympodialis (CBS*7222) y M. 
globosa (CBS*7966), mediante hidrólisis de oc-
tanoato de etilo, lo que resultó en la generación 
de ácido octanoico libre, con alta capacidad 

mediante cromatografía de capa delgada en los 
medios de cultivo selectivos, adicionados con 
aceite de oliva.

Resultados: en las cepas estudiadas, las sales no 

generación de ácidos grasos, que es dependiente 
de la dosis. Esto se debe a que Malassezia es 
incapaz de utilizar el ácido octanoico libre ge-
nerado, lo que conduce a falta de crecimiento 
ante la existencia de succinato de litio a 8%.

Adameck Abraham Hernández-Collazo

Brasileiro A, Campos S, Cabete J, Galhardas 
C, et al. Trichoscopy as an additional tool for 
the differential diagnosis of tinea capitis: a 
prospective clinical study (Tricoscopia como 
herramienta adicional para el diagnóstico di-
ferencial de tiña de la cabeza: estudio clínico 
prospectivo). Br J Dermatol 2016;175:208-209.

Antecedentes: se ha sugerido la tricoscopia 
como herramienta rápida y de bajo costo en el 
diagnóstico de la tiña de la cabeza; sin embar-
go, todavía no están establecidos los patrones 
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Objetivo: correlacionar los hallazgos tricoscópi-
cos de tiña de la cabeza en niños con resultados 
de estudio micológico.

Material y método: se incluyeron 50 pacientes 
menores de 13 años de edad con sospecha clí-
nica de tiña de la cabeza, durante un periodo 
de un año. Se obtuvieron imágenes tricoscópicas 
mediante videodermatoscopia con luz no pola-
rizada, además del examen micológico directo 
con hidróxido de potasio a 40% y cultivo en agar 
micobiótico a 24°C.

Resultados: de los 50 pacientes estudiados, 38 
de ellos tuvieron exámenes micológicos positivos, 

fueron: Microsporum audouinii (23/50, 60%) y 
Trichophyton soudanense (11, 29%); Trichophyton 
tonsurans se aisló en dos pacientes, hubo un caso 
de Trichophyton mentagrophytes y otro de Micros-
porum ferrugineum. Los hallazgos más comunes 
fueron escama perifolicular, escama difusa y pelos 
rotos, observados en la mayoría de los pacientes. 
Además, se encontraron puntos negros, pelos en 
sacacorchos, pústulas y pelos en coma en alrede-
dor de un tercio de los pacientes. La asociación de 

con un cultivo positivo (p menor de 0.001); sin 

Adameck Abraham Hernández-Collazo

Tian-Wei Shi, Jiang-An Zhang, Yong-Bo Tang, 
Hong-Xing Yu, et al. A randomized controlled 
trial of combination treatment with ketoco-
nazole 2% cream and adapalene 0.1% gel in 
pityriasis versicolor (Estudio clínico controlado 
con la combinación de tratamientos con keto-
conazol en crema a 2% y adapaleno gel a 0.1% 
en pitiriasis versicolor). J Dermatolog Treat 
2015;26:143-146.

Antecedentes: la pitiriasis versicolor es una in-

causada por especies del género Malassezia, 
caracterizada por máculas hipopigmentadas e 
hiperpigmentadas, que afectan principalmente 
el tronco y el cuello. El ketoconazol en crema y 

la pitiriasis versicolor; sin embargo, no existen 
estudios acerca de la combinación de ambos 
tratamientos.

Objetivo: -
tamiento combinado con adapaleno gel a 0.1% 
y ketoconazol crema a 2% contra la pitiriasis 
versicolor.

Material y método: estudio clínico, prospec-
tivo, aleatorizado y doble ciego, en el que se 
incluyeron 95 pacientes, durante el periodo 
de diciembre de 2011 a diciembre de 2012, 
en el que se asignaron dos grupos: el grupo 1 
se conformó por 48 sujetos y se trató con ada-
paleno gel a 0.1% y ketoconazol crema a 2%, 
dos veces al día; en el grupo 2 se incluyeron 
47 pacientes, a los que se dio tratamiento con 
ketoconazol crema a 2%, dos veces al día, 
durante dos semanas.

Resultados: en ambos grupos los resultados se 
evaluaron al inicio y una, dos y cuatro semanas 
después del tratamiento. Se observaron diferen-
cias clínicas a la semana 1 y 2 en el tratamiento 
combinado y con resultados estadísticamente 

mejoría con el tratamiento combinado en 92% 
y con el tratamiento con ketoconazol en 72%.

Conclusiones: el tratamiento combinado evita 
la resistencia a los medicamentos, porque es 
seguro, debido a los efectos secundarios míni-

versicolor.

Marina Ramos-Suárez
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Mhmoud NA, Fahal AH, Mahgoub ES, van de 
Sande WW. The combination of amoxicillin-cla-
vulanic acid and ketoconazole in the treatment 
of Madurella mycetomatis eumycetoma and Sta-
phylococcus aureus co-infection (Combinación 
de amoxicilina–ácido clavulánico y ketocona-
zol en el tratamiento de eumicetoma causado 
por Madurella mycetomatis y coinfección por 
Staphylococcus aureus). PLoS Negl Trop Dis 
2014;8:2959.

Antecedentes: el eumicetoma es causado co-
múnmente por el hongo Madurella mycetomatis 
y por lo regular se trata con antimicóticos, pero 

agentes es reducida debido a la existencia de 
una coinfección que se genera en los trayectos 

Objetivo: -
nóstico del tratamiento combinado, antimicótico 
y antibiótico en pacientes con eumicetoma y 
coinfección por Staphylococcus aureus.

Material y método: estudio prospectivo, de enero 
de 2011 a junio de 2013, realizado en el Instituto 
de Investigación en Micetoma en Sudán, que 

por Madurella mycetomatis y coinfección por 
Staphylococcus aureus. Los pacientes se dividie-
ron en tres grupos, de acuerdo con el tratamiento 
administrado: el grupo 1, de 142 pacientes, 
se trató con amoxicilina-ácido clavulánico y 
ketoconazol; el grupo 2, de 93 pacientes, con 

102 pacientes, solamente con ketoconazol.

Resultados: los pacientes del grupo 1 (amoxici-
lina-ácido clavulánico y ketoconazol) tuvieron 
mejor respuesta clínica respecto a la apariencia 
de la lesión y menor percepción del dolor, 
comparados con los dos grupos restantes. El 
primer grupo (amoxicilina-ácido clavulánico 
y ketoconazol) mostró respuesta parcial en 47 

pacientes (33%) y completa en 39 pacientes 

y ketoconazol), la respuesta parcial ocurrió en 
15 pacientes (16%) y completa en 13 pacientes 
(14%) y en el tercer grupo (ketoconazol), la 
respuesta parcial se observó en 15 pacientes 
(15%) y completa en 22 pacientes (21%). En 
cuanto a la enfermedad progresiva y pronós-
tico adverso, el segundo grupo reportó 64.5% 
y el tercer grupo 60%. La combinación del 
tratamiento de amoxicilina-ácido clavulánico 
y ketoconazol se reporta como segura, pues 
ofrece buena respuesta clínica y se recomienda 
en pacientes con eumicetoma y coinfección por 
Staphylococcus aureus.

Conclusiones: la combinación de amoxicilina-
ácido clavulánico y antimicóticos con menor 
toxicidad hepática que ketoconazol (en la 
actualidad, prohibido por la Administración de 
Medicamentos y Alimentos de Estados Unidos) 
es una alternativa efectiva en el tratamiento del 
eumicetoma y coinfección por Staphylococcus 
aureus.

Jéssica Fabiola Flores-Pérez

Bell-Syer SE, Khan SM, Torgerson DJ. Oral 
treatments for fungal infections of the skin of 
the foot (Tratamientos orales de las infecciones 
micóticas del pie). Cochrane Database Syst Rev 
2012;10:CD003584.

Antecedentes: las manifestaciones clínicas de 
la tinea pedis son frecuentes, afectan el área 
interdigital y plantar, pero al abarcar el dorso 
del pie se conoce como tinea mocasín. Una 
vez adquirida, la infección puede extenderse a 
otros sitios, incluidas las uñas, que pueden ser 
una fuente de reinfección. Alrededor de 15% de 
la población mundial padece esta afección. El 
tratamiento oral por lo general se prescribe en 
condiciones crónicas o cuando el tratamiento 
tópico fracasa.
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Objetivo: evaluar la efectividad y los efectos de 
los tratamientos orales de la tinea pedis.

Material y método: estudio que consistió en una 
búsqueda en las siguientes bases de datos, hasta 
julio de 2012: Cochrane Piel, Central, Medline, 
Embase y Cinahl.

Resultados: se incluyeron 15 estudios clínicos 
con 1,438 participantes. En dos ensayos que 

vs griseoful-
vina (500 mg), los resultados demostraron que la 

-
seofulvina, con razón de riesgo de 2.26 de curar 
la infección. En varios estudios que incluyeron 
pocos pacientes con tiña de los pies se comparó 

vs itraco-
vs ketoconazol y griseofulvina 

vs ketoconazol; no se encontraron diferencias 

curación y los efectos de estos antimicóticos. En 
un ensayo con un número pequeño de pacientes 

vs itraco-
nazol (100 mg/día), durante dos semanas, y se 

-
vs itraconazol 

en 72 pacientes, los resultados demostraron 
superioridad en éstos contra placebo. En 12 a 
15 estudios analizados se reportaron efectos 
adversos, los gastrointestinales fueron los más 
descritos, y de éstos, la diarrea y las náuseas 
fueron los más reportados.

Conclusiones:
son más efectivos que placebo; sin embargo, se 
requieren estudios con mayor tamaño de muestra 

Alexandra De Osio-Cortez

Campione E, Evelin J, Gaetana C, Costanza G, et 
al. Tazarotene as alternative topical treatment 
for onychomycosis (Tazaroteno, una alternativa 

tópica en el tratamiento de la onicomicosis). 
Drug Des Devel Ther 2015;9:879-886.

Antecedentes: la onicomicosis es una infección 
crónica de las uñas de las manos y los pies, 
caracterizada por engrosamiento y cambios de 
coloración ungueal; tiene varios tipos clínicos, 
el más observado es la onicomicosis subungueal 
distal y lateral. Es causada por hongos derma-

con antimicóticos. Existen diferentes factores de 
riesgo que la predisponen, entre ellos, la pso-
riasis y traumatismos, entre otros. El tazaroteno 

y antiproliferativa que favorece la queratiniza-
ción y maduración adecuada; puede evitar la 
colonización de ciertos microorganismos, como 
Propionibacterium, y en ciertos estudios también 

Objetivo: -
no a 0.1% en la onicomicosis subungueal distal 
y lateral y su actividad fungistática in vitro.

Material y método: estudio clínico, observacio-
nal, abierto, en el que se analizaron 15 pacientes 
con onicomicosis subungueal distal y lateral 
(mediante examen directo con hidróxido de 
potasio y cultivo micológico positivo), tratados 
con tazaroteno tópico a 0.1%, una vez al día, 
durante 12 semanas. Se realizó una visita de con-
trol a las cuatro semanas y otra más al terminar 

micológica, en la que se observó hiperqueratosis 
subungueal, decoloración del lecho ungueal y 

utilizaron las pruebas t de Student y U de Mann-
Whitney. Para valorar la actividad fungistática 
del tazaroteno se usaron discos de difusión 
Kirby-Bauer y se analizaron los resultados con 
el programa estadístico SPSS versión16.0.

Resultados: a las cuatro semanas de tratamiento 
con tazaroteno hubo curación clínica y micoló-
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gica en seis pacientes (40%) y a las 12 semanas, 
los otros nueve pacientes (60%) tuvieron remi-
sión de la afección. Se realizó seguimiento a los 
seis meses y no hubo recaídas. Los parámetros 
clínicos de curación en los 15 pacientes de-

 menor de 
0.04). El estudio in vitro del tazaroteno mostró 
inhibición del crecimiento micológico.

Conclusiones: el tazaroteno puede ser una 
alternativa tópica en el tratamiento de la 
onicomicosis subungueal distal y lateral, 
pues demostró eficacia y seguridad; además, 
mostró inhibición de la actividad fungistática 
in vitro.

Ignacio Manuel Ortiz-Medina
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CARTA AL EDITOR

Estimado Editor:

Comunicamos el caso de un paciente de 37 años de edad, ori-
ginario y residente de Mexicali, Baja California, México, con 

C-3, con carga viral de 155,000 copias y conteo de CD4+ 93 
mm3 y en tratamiento antirretroviral muy irregular.

Padeció una dermatosis diseminada que afectaba todos los 

total, constituida por algunas áreas eritematosas, con predominio 
de escama blanquecina y escasa escama marrón, en su mayor 
parte de tipo ictiosiforme y craquelada. En las extremidades 
superiores, en las uñas de la mano izquierda y las extremidades 
inferiores en la totalidad de las uñas, constituida por xantoniquia, 
paquioniquia, pulverización distal y en algunas, onicogrifosis. 
Con tiempo de evolución de seis meses y prurito leve (Figura 1).

Con base en lo anterior se pensó en un diagnóstico clínico pre-
suntivo de tiña del cuerpo, pies y uñas y descartar escabiosis 
(diseminada o noruega). Estudios realizados: examen directo 

Tri-
chophyton rubrum de las diversas zonas afectadas (pies, uñas, 
piernas, ingle, tronco, brazos y piel cabelluda) y en la biopsia de 

trató con itraconazol oral a dosis de 200 mg/día durante cuatro 

Extensa dermatofitosis de piel y 
uñas en un paciente con VIH-SIDA

Extense dermatophytosis in skin and 
nails in a HIV-AIDS patient.

Pérez-Madrigal J1, Estrada-Guzmán JD2, Barbosa-Zamora A3, Torres-Haro 
J3, Bonifaz A3

1 Dermatólogo.
2 Infectóloga. 

-

3 -
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Dr. José Pérez Madrigal
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Figura 1. -
llo, el tronco y los muslos en la cara anterior.

Figura 2.
extremidades superiores, los pies y onicomicosis. 
Filamentos en examen directo con KOH. Cultivo de 
T. rubrum
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neoplásico o infeccioso.1

La infección por VIH-SIDA tiene la capacidad de 
producir manifestaciones clínicas atípicas, en las 
formas avanzadas de la enfermedad existe una 
alteración en la inmunidad celular con depleción 
de los linfocitos T helper y pérdida de la relación 
entre Th1 y Th2, con predominio del último, lo 
que conlleva a disminución en la capacidad de 
los macrófagos para eliminar microorganismos 
intracelulares.2

de la respuesta humoral y celular; sin embargo, 
esta última se encarga de limitarla. De esta 
forma la existencia de lesiones diseminadas o 
anergia se asocia con daño avanzado a la in-

local para controlar la infección. Debido a esta 
teoría se considera que el estado inmunológico 

clínica, es más aberrante en estados con mayor 
inmunosupresión, como los correspondientes 
a la fase 3.3

queratinofílicos. Su incidencia se calcula entre 
15 y 40%.2 Se consideran causa considerable 
de morbilidad y predisponen a los pacientes a 
otro tipo de infecciones, debido a que generan 
disfunción de la barrera epidérmica.3

En la actualidad se sabe que la frecuencia de 

es cuatro veces mayor que en población abierta, 
con predominio del sexo masculino. La frecuen-
cia de manifestación de las tiñas depende de la 
serie; de acuerdo con el Consenso Mexicano 

1 las del cuerpo 
representan 54%, las inguinales 50%, las de los 
pies 17%, las de la cara 15%, las de las manos 
2% y las de las uñas 27%. En la mayoría de los 

-

meses, con importante mejoría, sin que se alcan-
zara la curación clínica ni micológica (Figura 2).

(SIDA) se describió en 1981 como una afección 
clínica. Desde entonces, en 90 a 100% de los 
casos se han observado, en cualquier etapa de 
la enfermedad, numerosas manifestaciones cu-
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pacientes con VIH-SIDA, la onicomicosis tiene 
prevalencia entre 15 y 40%, la subungueal distal 
es la variedad más común, pero la subungueal 
proximal (blanca) es la que se considera mar-
cadora.1 Más de 30% de los pacientes con VIH 
tiene onicomicosis que se desarrolla con una 
cuenta de CD4 aproximada a 450 mm3.2

-
nes por hongos en los pacientes con VIH-SIDA, 
pueden tener manifestaciones clínicas atípicas 
y una extensión más severa, comparados con 
población inmunocompetente.3,4 La dermatosis 
tiende a extenderse, pero no a profundizarse, es 

dermatofíticos, que más bien están relacionados 
con diabetes y administración prolongada de 
esteroides.5

Entre las manifestaciones atípicas se describen 
áreas escasamente delimitadas de hiperquera-

llamadas “lesiones anérgicas” que pueden simu-
lar otras dermatosis, como dermatitis seborreica 
o xerodermia.3,6

Algunos autores creen que la depleción de CD4 
por debajo de 200/mm3 es un factor de riesgo de 
infecciones micóticas.2

Asimismo, existen otros factores que podrían 
contribuir a las manifestaciones clínicas atípicas 
y a su severidad, como la terapia antirretroviral 

-
cos para tratar enfermedades oportunistas, que 

a los mecanismos de resistencia desarrollados.3

Las técnicas y criterios diagnósticos son los 
mismos que se usan en pacientes inmuno-
competentes. En general, para diagnosticar 
onicomicosis, el examen directo y el cultivo 
son positivos en 82 a 90% y en 40 a 50% de 
los casos, respectivamente. El agente etiológico 

más aislado es T. rubrum y en segundo lugar, 
T. mentragrophytes, además de Candida spp 
(sola o asociada). En 32% de los cultivos se 

Aspergillus 
niger, Cladosporium spp, Scytalidium hyalinum 
y Penicillium spp. En la experiencia del Con-

se reportó que la sensibilidad del hongo a los 
antifúngicos es aparentemente la misma que en 
pacientes inmunocompetentes; sin embargo, 
las recidivas son más frecuentes en pacientes 
con VIH.1

tratarse vía tópica, seguida de sistémica en caso 
de no resultar efectiva. En los casos más exten-
sos, las formas orales son la primera opción. 
En general, los triazólicos, como itraconazol 

-
teracciones medicamentosas, por lo que debe 

mg/día) es una buena opción por su efectividad 
y menores interacciones. La duración promedio 
del tratamiento es de 40 días en lesiones cutá-
neas y hasta más de seis meses en onicomicosis.2

La comunicación de este caso clínico nos per-
mite ver la variabilidad clínica que tiene este 
padecimiento, que sin duda tiene relación di-
recta con la inmunodepresión del paciente, con 
poco apego al tratamiento de su padecimiento 
de base y las infecciones colaterales como ésta. 
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Dr. Rafael Antonio Isa-Isa, 
la Micología y el Instituto 
Dermatológico y Cirugía de Piel Dr. 
Huberto Bogaert Díaz

Dr. Rafael Antonio Isa-Isa, Mycology 
and Dermatological and Skin Surgery 
Institute Dr. Huberto Bogaert Díaz.
Roberto Arenas

Al Dr. Rafael Isa, el Colegio Médico de República Dominicana 
lo reconoció en vida como maestro de la Medicina y fue, quizá 
después de su fundador, el pilar más importante en el desarro-
llo del Instituto Dermatológico y Cirugía de Piel Dr. Huberto 
Bogaert Díaz (IDCP). Su vida institucional duró 31 años y él 

cuya dirección debe basarse en el conocimiento de su génesis, 
su evolución histórica, pero sobre todo, en su presente, con una 
visión clara de lo que se espera del futuro.

El Dr. Isa-Isa estudió la carrera de Medicina en la Universidad 
Autónoma de Santo Domingo y luego fue profesor titular de la 
misma. Fue profesor de pregrado y posgrado en Dermatología y 
jefe de Enseñanza, hasta su designación como director general 
del IDCP. También dirigió la Revista Dominicana de Derma-
tología y participó en la Unidad Coordinadora de Proyectos 

VIH, la tuberculosis y la malaria en República Dominicana. En 
México participó en los diplomados de Micología de la Univer-
sidad Nacional Autónoma de México y fue miembro honorario 
de la Asociación Mexicana de Micología Médica.
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IN MEMORIAM

Dermatol Rev Mex 2016 noviembre;60(6):562-564.
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In memoriam

Además, fue un baluarte de la atención de 
los pacientes con enfermedades fúngicas 
crónicas. Su formación profesional incluyó un 
curso de epidemiología, de medicina social 
y comunitaria y servicios de salud en zonas 
rurales de Tel Aviv, Israel. Esto seguramente 
lo capacitó para su conocida actividad en 
favor de los pacientes marginados, aunado 
a su especialización en Micología con el Dr. 
Antonio Coiscou y la Lic. Ana Cecilia Cruz, 
en el IDCP, en el Hospital Pablo Tobón Uribe, 
en Medellín, Colombia, con Ángela Restrepo, 
y en Costa Rica, con el profesor Fernando 
Montero Gei.

Quienes lo conocimos, lo consideramos un gran 
motor para mejorar el conocimiento en Mico-
logía clínica y en el diagnóstico y terapéutica, 
con especial atención en las micosis subcutáneas 
discapacitantes de interés social en su país. 
Incorporó estos enfermos a los programas de 
atención social del referido instituto y fue gestor 

la Cooperación Española.

Mucha de su producción escrita está relacio-
nada con enfermedades por hongos y debido a 

su interés en las micosis, junto con quien esto 
escribe, fue autor del libro -
les, subcutáneas y pseudomicosis en República 
Dominicana.

En el IDCP estuvo en servicio activo durante más 
de tres décadas y una de sus últimas actividades 
fue el inicio del año conmemorativo del 50 ani-
versario de la fundación del instituto. Dedicó una 
importante parte de su vida a la enseñanza, en 

estudiantes universitarios y de los pacientes, con 

Figura 1. Instituto Dermatológico y Cirugía de Piel Dr. Huberto Bogaert Díaz, en República Dominicana.

Figura 2. Doctores Rafael Isa-Isa y Roberto Arenas.
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de marzo de 2016; resaltó que fue un hombre 
impetuoso, tenaz, y al mismo tiempo, sencillo, 
franco y genuinamente comprometido con el 
respeto a la dignidad humana y con la calidad de 
la atención médica. También fue un colaborador 
activo del Patronato de Lucha contra la Lepra, 
donde aportó gran progreso en la humanización 
propia de la salud, esparció siempre la semilla 
del saber y fortaleció su entrega con los más 
necesitados.

Con su muerte, la Medicina dominicana pierde 
a uno de sus grandes especialistas en Derma-
tología, la Academia de Ciencias, a uno de sus 

país, a un ciudadano ejemplar.

vocación incansable en el servicio a la sociedad 
y en la Dermatología.

Siempre fue un hombre de acción, pero supo 
compartir con sus colegas la conducción del 
instituto, adaptándose a los cambios constantes 
en la educación y en la administración de los 
servicios médicos. Dejó al instituto con un ade-
cuado balance médico-administrativo y con una 
clara concepción del futuro para la mejora cons-
tante. Esperamos que sus seguidores entiendan 
el alcance de su obra y la incrementen.

La Academia de Ciencias de República Domi-

del Dr. Isa-Isa hasta su muerte, acaecida el 23 

Dermatología Revista mexicana
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Normas para autores

1.  Los artículos deben enviarse por correo electrónico (lalonzo.revistaderma@gmail.com; a_bonifaz@yahoo.com.mx; articulos@nietoeditores.com.mx) 

no aceptados se devolverán al autor principal. El formato de cesión de derechos puede descargarse de la página www.nietoeditores.com.mx
 Ningún material publicado en la revista podrá reproducirse sin autorización previa por escrito del editor.
2.  El manuscrito comprende:

2.1. Títulos completos y cortos en español e inglés, nombres y apellidos del o los autores, la adscripción de cada uno (institución, hospital, 

Emérito de tal cual institución, Academia o Sociedad), dirección postal completa (calle, colonia, delegación o municipio, estado y código 

2.2. Resumen. El resumen es la parte medular del artículo porque es la más leída, por tanto, debe ser la más cuidada. Los artículos originales 
llevarán resúmenes estructurados en español e inglés, donde las entradas de los párrafos sean análogas a las partes del artículo (Antece-
dentes, Material y método, etc.). Los resúmenes no deberán exceder 250 palabras. Los resúmenes de los artículos de revisión y de los casos 
clínicos también deben escribirse en español e inglés.

2.3. Palabras clave, en inglés y en español, basadas en el MeSH (Medical Subject Headings); para obtenerlas consulte la página www.nlm.nih.
gov/mesh/MBrowser.htm

2.4. El texto del artículo original está integrado por las siguientes secciones:
Antecedentes. Texto breve, no mayor de 50 líneas (de 65 caracteres cada una) que permita al lector ubicarse en el contexto del tema investigado, por 
qué es relevante estudiarlo, quiénes lo han estudiado y cómo. En el último párrafo de este apartado debe consignarse el Objetivo del estudio que, 

Resultados.
Material y método. En la primera oración de este apartado debe indicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble ciego, aleatorio, etc.), 
la selección de los sujetos observados o que participaron en los experimentos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los testigos). Enseguida 

puedan reproducir los resultados. Explique brevemente los métodos ya publicados pero que no son bien conocidos, describa los métodos nuevos 

medicamentos y productos químicos utilizados, con nombres genéricos, dosis y vías de administración. Deben mencionarse los métodos de compro-
bación utilizados y el porqué de su elección ( 2, T de Student, etc.) así como los programas de cómputo aplicados y su versión.
Resultados
Discusión

-

El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar de la abundancia de términos, pues ello implicaría remitir al lector a la parte inicial 

etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o multilingües. No existen dudas para los acrónimos: ADN, HDL, LDL, 
VLDL, mmHg, etc. 

2.5.  Figuras y cuadros

2.6.  Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas utilizados durante la investigación.
2.7.  Pueden incluirse agradecimientos.

3
Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusivamente texto deberán elaborarse con la aplicación “Tabla” de Word; los esquemas y 

4.  Para las fotografías en versión electrónica debe considerarse lo siguiente:
Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG (JPEG).
Sólo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolución, no deben incluirse imágenes 
que  requieran aumento de tamaño.
La resolución mínima aceptable es de 300 dpi. Si las fotografías se obtienen directamente de cámara digital, la indicación debe ser “alta resolución”.
5
6

publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho de autor.
7
8.  Las referencias deben enumerarse consecutivamente según su orden de aparición en el texto y el número correspondiente debe registrarse utilizando el 

comando superíndice de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere utilizar la aplicación “insertar referencia” del menú 
principal de Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, sí se permite la expresión “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para 
publicación en alguna revista, pero cuando la información provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado aún, deberá citarse como 
“observaciones no publicadas”. Cuando en una referencia los autores sean más de cinco se consignarán los primeros cuatro y el último seguido de la 
palabra y col. o et al (si es en inglés).

Ejemplos
Publicación periódica
You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study of patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. Gastroenterology 
1980;79:311-314.

Libro
Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

Capítulo de libro
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of human 
cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.

Base de datos o sistemas de recuperación en internet
Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of the University of California 1996 (consultado 2007 Feb 1). Disponible en http://
www.folkmed.ucla.edu/.

Artículos de revistas en internet
Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69. Disponible 
en http://www.annals.org/reprint/145/1/62.pdf

Información obtenida en un sitio de internet
Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and Neu-
rology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23). Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/
9
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