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Desde el punto de vista dermatológico, las tiñas multifocales o multicentricas
son infecciones extensas causadas por dermatofitos que abarcan dos o más
segmentos corporales. En el paciente inmunosuprimido, estas lesiones son
atípicas y los factores de riesgo asociados no han sido bien determinados.
Los objetivos del presente estudio fueron determinar los factores de riesgo
asociados a las tiñas multicentricas en pacientes inmunosuprimidos,
determinar su etiología y evaluar la respuesta inmune a través de la
intradermorreacción y la cuantificación de algunas interleucinas séricas.
Treinta y seis pacientes con tiñas multifocales y 37 con tiñas localizadas,
ambos grupos de pacientes inmunosuprimidos, fueron estudiados. Por medio
de un cuestionario se identificaron los factores de riesgo; se aplicó tricofitina y
candidina por vía intradérmica. Se realizó examen directo y cultivo micológico.
Se cuantificaron las interleucinas séricas IL-2, IL-4, IL-10 e interferón gamma
por ELISA. Para el análisis estadístico se emplearon las pruebas de χ2, U de
Mann Whitney y análisis de regresión logística.
En los pacientes con tiña multicentricas se observó un predominio de mujeres
(69%) respecto a los pacientes con tiña localizada (30%). La prednisona,
azatioprina y ciclofosfamida fueron factores asociados a la tiña multicentrica.
La tricofitina fue negativa en todos los casos de tiña multifocal y positiva
solamente en tres casos de tiña localizada; la candidina fue positiva en seis y
ocho casos de tiña multicentrica y localizada, respectivamente. Trichopyton
rubrum fue el principal agente causal. No se encontraron diferencias en la
cuantificación de interleucinas.
El género femenino y algunos tratamientos inmunosupresores se asociaron
significativamente a tiñas multicentricas.
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Multicentric and localized tineas in
immunocompromised patients
From the dermatological point of view, multifocal or multicentric tineas are
widespread dermatophytic infections affecting two or more anatomical areas.
In the immunosuppressed patient, these lesions are frequently atypical and the
risk factors are not well established. The aims of this study were: to determine
the risk factors associated to multicentric tinea in immunecompromised
patients; to evaluate the immune response by trichophytin and candidin skin
test, to determine the etiological agent and to quantify some serum
interleukines.
Thirty-six multicentric tinea and 37 localized tinea patients, both with
immunocompromised factors, were included. By means of a questionnaire
several risk factors were identified; the trichophytin and candidin skin test was
evaluated after 48 hours. Mycological direct examination and culture were
performed. The interleukins IL-2, IL-4, IL-10 and interferon gamma were
quantified by ELISA. Statistical analysis was made by χ2, U Mann Whitney and
logistic regression.
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In disseminated tinea patients a predominance of females (69%) versus
localized tinea patients (30%) was observed. Prednisone, azathioprine and
cyclophosphamide treatment was associated to multicentric tinea. Trichophytin
was negative in all disseminated tinea patients and positive in only three
localized tinea cases, candidin was positive in six and eight cases of
multicentric and localized tinea respectively. Trichophyton rubrum was the
most frequent etiological agent. No differences in interleukin concentrations
were found.
Female gender and some immunosuppressor treatments were associated with
a high probability to develop multicentric tinea. In this study a defect in the
cellular immune response was the possible explanation fo the extensive
reactions.

Disseminated tinea, Localized tinea, Dermatophytosis, Trichophyton rubrum,
Immunocompromise, Risk factors

Las dermatofitosis o tiñas son las micosis superfi-
ciales más comunes en todo el mundo. En México repre-
sentan aproximadamente el 5% de la consultas en derma-
tología, y dentro de las micosis superficiales su frecuencia
oscila desde el 37% hasta el 79%, dependiendo del año y
del centro hospitalario de estudio [2]. Estas infecciones
han dado lugar a nombres particulares dependiendo del
tiempo de evolución (aguda o crónica), de su aspecto clí-
nico (inflamatoria o descamativa), de la extensión corporal
afectada (localizada o multifocal), del agente causal (“sín-
drome de Trichophyton rubrum”, tiña concéntrica), o de
los factores terapéuticos asociados (tiña cortico-estro-
peada, tiña incógnita), etc. Algunos de estos conceptos no
están bien definidos. Las dermatofitosis multifocales, por
ejemplo, son consideradas infecciones micóticas que se
caracterizan por su cronicidad, por afectar áreas extensas y
por presentarse en personas susceptibles [32,33]. Esta defi-
nición combina términos como cronicidad, extensión de
las lesiones y susceptibilidad, características que no siem-
pre se presentan en los pacientes. Por otra parte, Hay ha
definido la tiña crónica en función de la mala respuesta
clínica al tratamiento, en particular a la griseofulvina [12].
A diferencia de la tiña crónica localizada, que se presenta
en cualquier sujeto aparentemente sano, la tiña multifocal
se ha descrito reiteradamente en pacientes con ciertas con-
diciones físicas, como existencia de enfermedades del
colágeno, trasplantes, neoplasias hematológicas, diabetes
mellitus, tratamientos con esteroides sistémicos o candido-
sis mucocutánea crónica [1,9,18,21,25,29-31]. Algunos
estudios señalan que del 10 al 20% de la población gene-
ral padece tiñas o está en riesgo de presentar dermatofito-
sis recurrente [13]. Sin embargo, la prevalencia real de
estas tiñas no se conoce.

El agente etiológico más frecuente de las dermato-
fitosis es Trichophyton rubrum que ha sido descrito hasta
en el 93% de los casos [3,12,22]; este hongo antropófilo
tiene características propias que lo distinguen del resto de
los dermatofitos por su capacidad de disminuir la respuesta
inmune del hospedador por medio de glicoproteínas de la
pared celular conocidas como mananos [3,9,13,19]. Los
mecanismos de defensa ante los dermatofitos abarcan una
amplia gama que incluyen los no inmunológicos, como las
radiaciones ultravioleta, los ácidos grasos fungistáticos
presentes en la piel, y la queratinización de las células epi-
dérmicas [8,13,23,32]. La inmunidad innata participa a tra-
vés de la activación del complemento por la vía alterna y
la liberación de sustancias quimiotácticas por los neutrófi-
los [8-10,13,19,32). La participación de la inmunidad
humoral ha sido demostrada por la identificación de inmu-

noglobulinas por diversas técnicas: ELISA, fijación del
complemento, inmunofluorescencia indirecta, inmunodifu-
sión y aglutinación [3,11,21]. Hamouda et al. cuantificaron
las inmunoglobulinas clase-específicas, de manera com-
parativa entre individuos sanos y pacientes con dermatofi-
tosis agudas y crónicas, encontrando niveles de IgG más
elevados en aquellos con tiñas más extensas [11]. Sin em-
bargo, en este y otros estudios se ha considerado que la
inmunidad humoral no es protectora contra las dermatofi-
tosis [11,13]. La evidencia clínica y experimental, inclu-
yendo estudios de intradermorreacción con tricofitina y
ensayos de transformación linfocitaria in vitro, señalan a la
inmunidad celular como el principal mecanismo de defen-
sa ante las tiñas y otras enfermedades micóticas, a través
de la liberación de factores de crecimiento por los linfoci-
tos que promueven la descamación de la epidermis y la eli-
minación de los dermatofitos [9,13,19,32].

La intradermorreacción con tricofitina fue desarro-
llada en 1902, y desde entonces ha sido empleada para va-
lorar la inmunidad celular ante las dermatofitosis [11,14].
La respuesta de hipersensibilidad retardada tiene una sen-
sibilidad del 36% en las tiñas agudas y disminuye hasta 
el 10% en los casos crónicos [9,10,15]. Sin embargo, la
hipersensibilidad celular inmediata tiene una respuesta
mayor en los casos crónicos, lo que ha sugerido la partici-
pación de la IgE inhibiendo la respuesta mediada por célu-
las, por lo que la mayoría de los pacientes con tiñas cróni-
cas conservan una respuesta celular normal ante otros
antígenos [12,13,32].

Los pacientes con tiñas multifocales presentan una
inmunidad celular de tipo Th2 a diferencia de aquellos con
tiñas localizadas, que tienden a curarse, y cuya respuesta
es de tipo Th1. La producción de interferón gamma (IFN-γ)
a partir de células mononucleares estimuladas con tricofi-
tina entre pacientes con tiñas agudas y crónicas, demostró
ser mayor en las dermatofitosis agudas [3]. Muy poco se
ha estudiado sobre el papel que juegan otros factores en el
desarrollo de las tiñas multifocales, ya que muchos pacien-
tes inmunodeprimidos se exponen constantemente a los
dermatofitos sin adquirir la infección [26].

Los objetivos del presente estudio en pacientes con
tiñas multifocales y tiñas localizadas fueron: a) determinar
la existencia de variables que puedan considerarse factores
de riesgo; b) describir las características clínicas de las
tiñas multifocales en el grupo de pacientes estudiados; 
c) identificar a los agentes causales de estas tiñas; d) valo-
rar la inmunidad celular por intradermorreacción con trico-
fitina y candidina; e) determinar algunas citocinas séricas
representativas de los tipos de inmunidad (Th1 o Th2).
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Material y métodos
Durante un periodo de 17 meses se llevó a cabo un

estudio de pacientes con tiñas multifocales y tiñas locali-
zadas en el Departamento de Dermatología del Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubi-
rán”, centro hospitalario localizado en el sur de la ciudad
de México. El estudio fue previamente aprobado por el
Comité de Ética del hospital y se obtuvo consentimiento
por escrito de todos los pacientes. Los criterios de inclu-
sión para los pacientes con tiña multifocal fueron tener una
o más de las siguientes condiciones de inmunosupresión:
padecimiento reumatológico (lupus eritematoso o artritis
reumatoide), tratamiento inmunosupresor (prednisona, me-
totrexate, azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina), tras-
plante renal, neoplasia hematológica (leucemia o linfoma),
colitis ulcerativa crónica inespecífica, diabetes mellitas,
presentar lesiones extensas clínicamente sugestivas de ser
tiñas en por lo menos dos regiones corporales, sustentadas
por examen directo y/o cultivo para dermatofitos positivos,
datos de cronicidad y/o recurrencia. Los criterios de inclu-
sión para los pacientes con tiñas localizadas fueron los
mismos mencionados para el grupo anterior, con la dife-
rencia de presentar la tiña limitada a los pies y/o uñas de
los pies.

A todos los pacientes se les aplicó un cuestionario
con variables consideradas como posibles factores de
riesgo. Se aplicó por vía intradérmica 0,1 ml de tricofitina
y candidina en antebrazo derecho e izquierdo respectiva-
mente. Se consideró como intradermorreacción positiva
una induración igual o mayor a 5 mm a las 48 h de la apli-
cación. De los pacientes se obtuvieron escamas para reali-
zar examen directo con KOH al 15% y cultivo en agar dex-
trosa Sabouraud con y sin antibióticos (cloranfenicol y
cicloheximida). El cultivo fue incubado a 25 ºC y revisado
periódicamente durante dos semanas para observar colo-
nias sugestivas de dermatofitos, a las cuales se les realizó
un estudio macro y microscópico para determinar género 
y especie. Se obtuvo suero para cuantificar las citocinas
IL-2, IL-4, IL-10 e IFN-γ por el método de ELISA (Cytos-
creen® Biosource Internacional, EE.UU).

Análisis estadístico. Las diferencias de resultados
entre los casos diseminados y localizados fueron analiza-
das mediante las pruebas de χ2 y U de Mann Whitney. Las
variables cuyas diferencias alcanzaron significado estadís-
tico fueron incorporadas a un análisis de regresión logís-
tica. Se consideró como estadísticamente significativo un
valor de p � 0,05.

Resultados
Se estudiaron 36 pacientes con tiña multifocal y 37

con tiña localizada. Los factores de inmunosupresión eva-
luados se encuentran anotados en la tabla 1. Dentro de este
grupo de factores se encontró diferencia significativa en
los pacientes con tiña multifocal que padecían alguna
enfermedad tratada con prednisona, azatioprina y/o ciclo-
fosfamida en comparación con los pacientes de tiña locali-
zada.

En la tabla 2 se muestran los diversos factores que
podrían estar relacionados con el establecimiento y tipo
diseminado o localizado de la dermatofitosis. De estos, so-
lamente el tiempo de evolución y el género femenino pre-
sentaron una diferencia estadísticamente significativa. Los
pacientes con tiña multifocal tuvieron un promedio de evo-
lución de 8 meses en contraste con la evolución de 24
meses de la tiña localizada. Así, la evolución de la tiña
multifocal fue tres veces más corta que la evolución de la

tiña localizada. La tiña multifocal se presentó con mayor
frecuencia en el género femenino (69%), en comparación
con la tiña localizada (30%); en el género masculino pre-
dominaron las tiñas localizadas (70%) en comparación 
con 11 casos de tiñas multifocales (31%). Considerando 
el tiempo de evolución de la onicomicosis en los casos
diseminados, el promedio fue de 48 meses, en compara-
ción con la onicomicosis de los casos localizados, cuyo
promedio fue de 24 meses, sin ser estadísticamente signi-
ficativo.

La frecuencia de las regiones afectadas en los pa-
cientes con tiñas multifocales es la siguiente: todos los
pacientes presentaron tiña de los pies (36 pacientes, 100%);
la segunda región afectada fueron las uñas de los pies
(33 pacientes, 92%), seguida de nalgas (12 pacientes,
33%), piernas (11 pacientes, 31%), ingles (siete pacientes,
19%), muslos (seis pacientes, 17%), antebrazos, brazos y
abdomen (cuatro pacientes, 11%), mano, cara, tórax y pu-
bis (tres pacientes, 8%), axila (dos pacientes, 6%), cuello
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Tabla 1. Factores de inmunocompromiso asociados a tiñas multifocales y
localizadas.

Factor de Tiña multifocal Tiña localizada
Valor de p

inmunocompromiso n = 36 (%) n = 37 (%)

Afectación reumatológica 13 (36) 11 (30) 0,62

Neoplasia hematológica 1 (3) 3 (8) 0,61

Trasplante renal 2 (6) 2 (5) 1,0

Diabetes mellitus 11 (30) 20 (54) 0,059

Diabetes mellitus y 
afectación reumatológica 3 (8) 1 (3) 0,358

Diabetes mellitus 
y trasplante renal 2 (6) – –

Colitis ulcerativa crónica 
degenerativa 4 (11) – –

Prednisona 22 (61) 11 (30) 0,01

Metotrexate 5 (14) 5 (14) 1,0

Azatioprina 8 (22) 2 (5) 0,046

Ciclofosfamida 3 (8) 1 (3) 0,036

Ciclosporina A 3 (8) 2 (5) 0,67

Tabla 2. Factores diversos evaluados en asociación a dermatofitosis
multifocal y localizada.

Factor
Tiña multifocal Tiña localizada

Valor de p
n = 36 (%) n = 37 (%)

Evolución promedio 8 meses 24 meses 0,036

Nivel socio-económico* 2 2 0,95

Edad promedio 48 años 49 años 0,45

Género femenino 25 (69) 11 (30) 0,001

Calzado tipo tenis 2 (6) 3 (8) 0,67

Uso de piscinas 7 (19) 6 (16) 0,76

Residencia rural 15 (42) 11 (30) 0,33

Desempleado 22 (61) 18 (50) 0,48

* En escala del 1 al 6, determinado por una trabajadora social; se consideró ingreso
mensual y condiciones de la vivienda.

Tabla 3. Tipos clínicos de onicomicosis observadas en 36 pacientes con
tiña multifocal y 37 con tiña localizada.

Tipo de onicomicosis
Tiña multifocal Tiña localizada 

n = 33 (%) n = 33 (%)

Subungueal distal 22 (66,6) 20 (60,6)

Distrófica total 9 (27,2) 7 (21,2)

Blanca superficial 2 (6,0) 4 (11,1)

Subungueal lateral 0 1 (3,0)

Blanca subungueal proximal 0 1 (3,0)



(dos pacientes, 6%). Sólo un paciente presentó seis regio-
nes afectadas. De los 37 pacientes con tiña localizada,
todos presentaron tiña de los pies y 33 (89%) onicomico-
sis. Asimismo, el promedio de uñas afectadas en los pa-
cientes con tiña multifocal fue de siete y solamente de tres
en los pacientes con tiña localizada, diferencia que fue es-
tadísticamente significativa (U Mann Whitney, p � 0,02).

En la tabla 3 se presentan los tipos clínicos de oni-
comicosis observados en los pacientes estudiados, de las
cuales predominó en ambos grupos la subungueal distal
(66,6% y 60,6% respectivamente) seguida de la distrófica
total.

En los casos de tiña del cuerpo y tiña de los pies, se
evaluó en forma subjetiva la intensidad del prurito por
medio de una escala visual análoga (en un rango de 0 a 10)
entre ambos grupos, con una intensidad de cinco en los
casos diseminados y de tres en los casos localizados, sien-
do esta diferencia estadísticamente significativa.

El examen directo de las escamas de todos los
pacientes de ambos grupos fue positivo a filamentos fúngi-
cos. De los 36 pacientes con tiña multifocal se aislaron
dermatofitos por cultivo en 28 casos (78%), de los cuales
26 correspondieron a T. rubrum y dos a T. tonsurans. En 
el grupo de los 37 pacientes con tiñas localizadas el culti-
vo fue positivo en 17 (46%), correspondiendo en su totali-
dad a T. rubrum. La diferencia de positividad del culti-
vo entre ambos grupos fue estadísticamente significativa
(χ2, p = 0,05).

La intradermorreacción a tricofitina fue negativa en
todos los pacientes con tiña multifocal, y positiva única-
mente en tres (8%) casos con tiña localizada. La candidi-
na fue positiva en seis (17%) pacientes con tiña multifocal
y ocho (22%) pacientes con tiña localizada. Solamente un
caso de tiña localizada mostró intradermorreacción a am-
bos extractos. No hubo diferencia significativa en ambos
grupos.

La concentración de las interleucinas séricas IL-2 e
IL-4 fue muy baja; las concentraciones promedio fueron
de 5,75 pg/ml y 5,85 pg/ml para tiñas localizadas y multi-
focales, respectivamente.

No hubo diferencia significativa entre estos valores.
Las concentraciones de IL-10 e IF-γ no fueron detectables
por el método utilizado.

Discusión
Las tiñas multifocales son una entidad poco estu-

diada. En 1996, Zaias y Rebell propusieron el término de
“síndrome de dermatofitosis crónica debida a Trichophyton
rubrum” para referirse a una serie de signos clínicos que
se presentan en hospedadores susceptibles, y que involu-
cran inicialmente plantas y uñas del pie, ingle, y potencial-
mente otros sitios excepto la piel cabelluda [33]. Posterior-
mente Kick y Korting [16] propusieron el término de
“síndrome de Trichophyton rubrum” incluyendo cuatro
criterios clínicos y de laboratorio: 1) lesiones en cuatro
sitios (pies, manos, palmas, uñas y otra localización dife-
rente a los primeros dos sitios, excepto ingle); 2) examen
microscópico con KOH positivo en las cuatro localizacio-
nes; 3) cultivo positivo a T. rubrum por lo menos de tres
sitios. Tradicionalmente se ha considerado que existen
variables que pueden predisponer a un individuo a desarro-
llar dermatofitosis, como son el uso de calzado tipo tenis,
el contacto directo con pacientes infectados o pisos conta-
minados (balnearios y baños públicos), la susceptibilidad
genética autosómica dominante y las alteraciones en la
inmunidad celular [13,17,23]. En el presente trabajo se
estudiaron algunas de estas y otras variables para determi-

nar su participación en las tiñas multifocales en pacientes
inmunodeprimidos como factores de riesgo. Así, se encon-
tró que las enfermedades reumatológicas tratadas con
prednisona, azatioprina y ciclofosfamida son factores de
riesgo para desarrollar dermatofitosis multifocal. A pesar
de que en este estudio no se encontraron diferencias signi-
ficativas entre pacientes con diabetes y pacientes con tiña
multifocal (30%) y localizada (54%), llama la atención el
alto número de personas que presentaban esta enfermedad
metabólica asociada a infección micótica.

En diversos estudios epidemiológicos, la mayoría de
las infecciones micóticas son descritas como más frecuen-
tes en hombres que en mujeres [6,24,28]. En el caso de las
dermatofitosis en México, la diferencia de frecuencia por
género es variable dependiendo del autor y del lugar de
estudio; en la mayoría de trabajos publicados en nuestro
medio, las tiñas son mas frecuentes en hombres [2], mien-
tras que otros no encuentran diferencias significativas [20].
De manera contraria a estas observaciones, en el presente
trabajo en pacientes inmunosuprimidos se determinó que
la condición femenina es un factor de riesgo que predis-
pone a las pacientes con algún tipo de inmunosupresión al
desarrollo de dermatofitosis multifocal. Algunos estudios
in vitro han demostrado un efecto inhibidor de la proges-
terona, testosterona, estradiol y desoxicorticosterona en el
crecimiento de T. rubrum [5,7]. Sin embargo, esta falta de
correlación parcial entre los estudios in vitro y las obser-
vaciones in vivo es muy común, probablemente debido a
que las condiciones en que se estudian o se presentan estos
fenómenos son muy diferentes.

Los resultados del estudio micológico no fueron
diferentes a los descritos en otro tipo de pacientes, en quie-
nes T. rubrum es el agente etiológico predominante [20,27].
Respecto al 78% y 46% de recuperación del agente causal
por cultivo de los casos diseminados y localizados respec-
tivamente, representan un valor alto para los primeros y
común para los segundos. Aunque los casos aquí presenta-
dos no corresponden exclusivamente a pacientes diabéti-
cos, Manzano Ganoso encontró en ese grupo un 52% de
portadores de hongos, en su mayoría en uñas de pies y
plantas [20]. La sensibilidad del cultivo es muy variable
dependiendo de la localización corporal: 33% en dermati-
fitosis, 39% en onicomicosis, 25% en onicomicosis aso-
ciada a síndrome de Down, 86% en tiña de la mano por 
T rubrum, 46% en tiña del cuerpo y 48% en tiña de la in-
gle [2]. Las regiones corporales más afectadas en el grupo
de pacientes con tiñas multifocales fueron pies y uñas,
sitios que podrían considerarse como fuentes de infección
para las regiones cercanas como piernas, muslos, ingles y
nalgas, donde se encontró una frecuencia de infección
mayor que en las otras regiones. Los tipos de onicomico-
sis observados, no mostraron ser diferentes a otros estu-
dios, donde se ha encontrado que la onicomicosis subun-
gueal distal es la más frecuente [2].

El papel de la inmunidad celular en las dermatofi-
tosis ha sido estudiado por diversos autores; así, en tiñas
agudas se han descrito respuestas a la tricofitina en el 
36% de los casos, y del 10% en las crónicas, descono-
ciéndose su frecuencia en las multifocales y en pacientes
con algún estado de inmunosupresión [4]. En un estudio
realizado en pacientes con dermatofitosis leves y severas,
Brahmi et al. [4] encontraron una respuesta prácticamente
nula a candidina y tricofitina en ambos grupos. En nuestro
estudio, la negatividad en los pacientes con tiña multifocal
y la baja reactividad en los pacientes con tiña localizada
hacia la tricofitina, sugiere que existe un mayor defecto en
la inmunidad celular en el primer grupo; sin embargo, esta
respuesta en los pacientes con tiñas localizadas no fue
notablemente mejor. La mayor respuesta a la candidina en
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ambos grupos probablemente indique un menor efecto
inhibidor hacia los antígenos correspondientes de Candida
que hacia los antígenos propios de T. rubrum, como los
mananos, que tienen un efecto inhibidor en la respuesta
inmune celular.

Está bien documentada la importancia que tienen
las interleucinas en la respuesta inmune a las dermatofito-
sis, producidas principalmente por los queratinocitos [32].
El hecho de que no se encontraran niveles importantes de
interleucinas séricas entre los pacientes con tiñas multifo-
cales y tiñas localizadas, debe tomarse con reserva, ya que
es muy probable que la producción de estos mediadores
sea más evidente a nivel local y no manifestarse sistémica-
mente.

Las tiñas multifocales son una enfermedad cuya
frecuencia se verá incrementada a medida que aumente la
población de pacientes inmunosuprimidos. La identifica-

ción de los factores de riesgo podría representar una
importante herramienta para su prevención. En la actuali-
dad, todos los pacientes con algún estado o tratamiento
inmunosupresor deben ser evaluados para descartar una
dermatofitosis y ser tratados oportunamente con el fin de
evitar su diseminación.
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