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I.  La sinopsis histórica. 

Se ha comprobado que existen notificaciones que desde la edad antigua y media se 
denominaban en la Medicina con el nombre de Tiñas (L. tinea = polilla de la ropa) ya que 
las lesiones son similares a los agujeros que hace la polilla (Pereiro, 1993; Rejas, 
1998a). 

Las infecciones por dermatofitos fueron las primeras dolencias infecciosas reconocidas 
(Michell, 1983). Las comunicaciones sobre las Tiñas emanan del siglo XIX cuando se 
describían como afecciones criptogámicas de los pelos y la piel del cuero cabelludo; la 
determinación del origen parasitario de los dermatofitos se debe a Robert Remark 
cuando en 1837 observó los filamentos de un hongo, el  favus. Gruby  desde 1841 hasta 
1844, descubre muchos agentes productores de tiñas y comprueba que era un mal 
radicícola En 1846, Malmsten denominó Trichophyton tonsurans al descubierto por el 
autor anterior (Rippon, 1973; González, 1990). Por otra parte, Peraza (1980), cita a 
Sandino en 1973, quien señaló que corresponde a Shoelin, en 1839, la primera 
notificación, según referencia anterior, causante de la Tiña y menciona  además a 
Jungerman y Schwartzman  en 1972, que atribuyen a Gevey en 1843 el primer 
reconocimiento y referencia de enfermedades micóticas que afectan a los animales y al 
hombre, denominando al agente causal Microsporum audouinii. 

En 1852, Megnin consignó el contagio entre caballos y cuidadores de una misma cuadra 
en Francia (González, 1990). En 1898, Matruchot y Dasonville, hacen una notificación, 
semejante a la de Megnin años antes (González, 1990). A partir de 1892, Sabouraud 
1910, comenzó sus estudios descubriendo nuevos Trichophyton, los megasporos y los 
necendotrix y pudo establecer la relación entre el cuadro clínico y el parásito.  
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En 1921, Baudet observó en dos dromedarios numerosas placas de tiña en forma de 
costras gruesas. 

A mediados del siglo XX, Emmons en 1951 y Vanbreuseghem en 1952, ratificaron la 
hipótesis de Sabouraud en cuanto a que los hongos patógenos viven 
independientemente en el suelo, desarrollando parte de su ciclo vital en él; Georg (1956) 
y Kaplan et al., (1958) son los primeros en emplear la clasificación ecológica de los 
dermatofitos. Díaz et al., (1984) consideraron que el suelo es el primer reservorio más 
importante de los hongos patógenos. 

En Cuba, el destacado científico, Finlay (1883), hizo las primeras referencias de hongos 
cuando describe un parásito en la lanceta de un mosquito.  

II. El Concepto y  las sinonimias.

La Tricofitosis o Tiñas  son enfermedades que pueden alcanzar el grado de  epizootias, 
producidas por dermatofitos, que afectan  la piel, pelos y  tegumentos cornificados. En 
los bovinos, las lesiones se presentan como placas   de característica circular, de color 
blanco grisáceo, secas y bien delimitadas,  se localizan en la cabeza y cuello, y en 
ocasiones en miembros posteriores y  anteriores y región escrotal. Se consideran 
susceptibles a esta patema  todas  las especies de mamíferos, aves e incluso reptiles 
(Benenson, 1997; Rodríguez et al., 2002).   

Las denominaciones que la identifican entre otras son: Dermatomicosis, Dermatofitosis, 
Herpes, Flavus. 

III. La Importancia de la patema.

Según Sarkisov y Koromyslov (1983) la tricofitosis se ha notificado en más de 100 países 
que abarcan varios continentes, en algunos de los cuales la incidencia es elevada. En 
España, varía considerablemente en el hombre; en estudios realizados en Zaragoza 
alcanzó valores de 61,5 % y el agente que se determinó fue el T. verrucosum, 
actualmente ha disminuido a 1,7 % (Pereiro et al., 1996). 

Antúnez et al., (2000a) plantearon que la incidencia varía considerablemente. Lo que 
queda elucidado en trabajos realizados con anterioridad; en Bélgica (Cotteler, 1967). 

En la especie humana,  se estima que en las últimas décadas, las micosis cutáneas 
afectan a más del 20-25 % de la población mundial. Según Mitchell (1983) entre el 
personal militar de EEUU, y el Reino Unido, ciertas investigaciones muestran una 
prevalencia de 17- 24 %, y la incidencia entre el personal de servicio en los trópicos 
aumenta a 60-80 %. La tasa de ataque es mayor en institutos y lugares hacinados. 

Por otro lado, Richard et al., (1994) señalaron que en las áreas rurales más del 80 % de 
las infecciones fúngicas de los humanos pueden ser de origen animal en tanto que en el 
ambiente urbano un 20 % tiene relación con los animales afectivos. 

La dermatomicosis, es considerada en norte y centroeuropa como una de las 
zooantroponosis más importantes (González y Bárcenas 1996; García y Blanco 2000). 
Se ha notificado que en Suiza el 74 % de los granjeros han padecido tiña en alguna 
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ocasión, lo que indica el carácter zooantroponótico de la enfermedad (Guddingy y Lund, 

1995). 

En investigaciones realizados, se ha determinado que el T. verrucosum, es el más 
común y responsable de la mayor parte de las tiñas del ganado vacuno; también el 
Trichophyton mentagrophytes ha sido diagnosticado en esta especie (Maslen, 2000; 
Roman et al., 2001;  Radostits et al., 2007;  Swai y Sanka, 2012). Por otra parte, en un 
estudio desarrollado en bovinos afectados por dermatofitosis en un periodo de cinco 
años, reveló una incidencia promedio de 9,7 % para el T. verrucosum (García et al., 
2012). 

En Jordania, Al - Ani et al., (2002) consignaron una prevalencia de 69,01 % en terneros y 
en Irán, notificaron 85 % de Trichophyton verrucosum, y de un 15 % de T. 
mentagrophytes en el ganado bovino con lesiones en la piel (Khosravi y Mahmoudi, 
2003). En México, se ha comunicado una prevalencia de (12,5 %) en bovinos 
jóvenes (García et al., 2012). 

En Cuba, se han notificado prevalencias momentáneas oscilantes entre el 5,3-65 % en 
los bovinos (Peraza y Roudenko, 1976). En un estudio realizado por Ramírez et al., 
(2001) en una provincia de Cuba, determinaron valores de prevalencia del quinquenio 
(1993-1998) y su tendencia se puede apreciar en el Grafico 1.

Grafico 1.  La prevalencia de la Tricofitosis bovina 1993-1998. 

Por otra parte, en investigaciones realizadas  (Antúnez, 2002) en una inspección clínica a 
9149 animales,  se diagnosticaron 1085 para un 11,85 % de bovinos afectados. 

Se ha planteado que en esta patema se utilizan millones de dólares anuales en su 
tratamiento; se producen pérdidas considerables por el retraso del crecimiento de los 
bovinos, se detiene el fluyo zootécnico, la devaluación de las pieles, etc. (Mitchel, 1983; 
Bofill et al., 2010). 

IV. La Etiología.

Las Tiñas, son enfermedades  de la piel producidas por un grupo de hongos filamentosos 
íntimamente relacionados llamados dermatofitos; desde 1959 se ha descubierto el 
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estadio de reproducción perfecta o sexual de un cierto número de esos agentes. Estas 
especies han sido reclasificadas y se les ha dado un nombre nuevo, aunque todavía se 
utilicen los antiguos. La mayoría de los taxonomistas reconocen tres géneros y 37 
especies: 21  de Trichophyton, 15 de Microsporum y una  de Epidermophyton (Ajello, 
1974; Darmstad y Lane, 1998). 

Cuadro A. Dermatofitos. 

Especies  
imperfectas 

Estado 
 perfecto Origen Distribución 

 geográfica 
Apariencia  
de  las colonias 

M.audouinii — Antropofílico En todo 
el mundo 

Expandidas, 
densas, blancas, 
gris o marrón. 
Crecimiento pobre 
en grano de arroz 

M. canis — Zoofílico  
( gato y perro) 

En todo 
el mundo 

Brillante, blanco, 
algonodoso con un 
amarillo brillante 
por reverso 

M. distortum — 

Zoofílico 
(perro, gato, 
mono y 
caballo) 

Australia,  
Nueva Zelanda, 
USA, América  
Central y 
América del Sur. 

Blanco, blando 
similar al M. canis, 
pero carece de 
pigmentos 

M. equinum — Zoofílico 
(caballo) 

En todo 
el mundo 
No se distingue 
del M. canis  
en muchas áreas 

Similar al M. canis 
pero 
no tiene pigmentos 
amarillos 
Falta de 
crecimiento en los 
granos de cebada 

M. ferrugineum — Antropofílico 

África: Ruanda- 
Burundi, Angola,  
el Lejano Este:  
Japón, China,  
Europa  del Este: 
Rusia, Bulgaria y 
Rumania 

Restringida en 
cúmulo, algunas 
veces amarilla y 
otras rojas. Otras 
formas se 
extienden planas y 
algodonosas 
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 M. fulvum Nannizia 
fulva Geofílicos En todo 

el mundo 

Llana, expandida, 
densa, 
algodonada, 
marrón en la 
superficie y a 
menudo roja en el 
reverso 

M. gypseum 

Nannizia 
gypsea 
y 
Nannizia 
incurvata 

Geofílico En todo 
el mundo 

Expandida, en 
polvo marrón o 
marrón en la 
superficie 

M. nanum Nannizia 
obtusa 

Zoofílico 
(cerdo) 
 Geofílico 
(tierra o 
chiquero) 

Mundial. 
Se ha notificado en: 
Canadá, Cuba, 
Kenya, México, USA. 

Delgado, 
polvoriento y con 
superficie marrón 

M.  persicolor 
(anteriormente  
conocido como 
Trichophyton  
persicolor) 

Nannizia 
persicolor 

Zoofílico  
rata de campo 

Europa del oeste, 
Reino Unido, USA 

Llano, polvoriento y 
algodonoso, forma 
pigmento rosado 
en los medios 
libres de azúcar 

M. rivalieri 
Muchas veces 
 considerado  
como una variante 
estable del 
 M. audouinii 

— Antropofílico 
Se ha reportado 
en: Zaire, USA,  
Reino Unido 

Blanco, claro 
algodonoso con 
estrías radiadas 

Trichophyton  
concentricum — Antropofílico 

Islas del Pacífico, 
Asia, Srilanca, 
Malay, Vietnam, 
Guatemala, México y 
Brasil central  

Crecimiento lento 
aterciopelado y 
acumulado, blanco 
convirtiéndose en 
marrón con el 
tiempo 
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T. equinum — Zoofílico 
(caballo) 

En todo 
el mundo 

 Crecimiento 
rápido, 
algodonado, 
aterciopelado, 
blanco, con 
pigmentos 
difusibles de color 
amarillo brillante en 
la parte del reverso 

T. erinacei 
T. proliferans 
(Sinónimos) 

— 
(Extendido 
y del sexo 
masculino) 

Zoofílico 
(erizo) 

Europa, Reino 
Unido, Nueva 
Zelanda y África 

Llano, expandido, 
polvoriento, de 
blanco a un color 
cremoso con el 
fondo amarillo 
brillante 

T. gallinae 
(M. gallinae) — Zoofílico 

( pollo)  Mundial 

De blanco a 
rosado,  
irregularmente 
colonias arrugadas 
con grietas a lo 
largo de la cima de 
los pigmentos rojos 
difusibles que 
sobresalen 

T. gourvillii — Antropofílico 

África del oeste: 
Argelia, Costa del 
Marfil, Congo, 
Senegal, Togo 

Crecimiento lento, 
de púrpura pálida 
hacia un rojo 
profundo en la 
colonia. 
Convirtiéndose en 
un pliegue liso con 
un fino crecimiento 
aéreo  

T. interdigitale 
(sin. 
T. mentagrophytes 
var. interdigitale)  
ver también  
T. entagrophytes  
var. nodulare  

Arthoderma 
benhamiae Antropofílico 

En todo el mundo 
(raro en El Lejano 
Oriente) 

Algodonoso denso, 
con superficie 
polvorienta, blanco, 
crema o marrón 
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T. megninii — Antropofílico 

Sur oeste de Europa, 
Portugal, Sardinia, 
Sicilia, N. África, 
África Central: 
Rwanda, Burundi 

Crecimiento 
aterciopelado, 
rápido y blanco con 
estrías radiales, el 
color de la 
superficie se 
convierte de 
rosado a rojo, con 
pigmentos no 
difusibles. 

T.mentagrophytes 
(sin.  
T. mentagrophytes 
 var. granulare) Arthoderma 

benhamiae 

Zoofílico,  
(ratón y otros  
roedores 
pequeños, 
vaca, caballo 
y  
canguro  
ocasionalment
e) 

En todo el mundo 

Variable, 
usualmente blanco 
o marrón con
superficie 
polvorienta, con 
color  rojo o marrón 
en el reverso. 
crece rápido y las 
colonias a menudo 
irradian y toman 
forma estrellada 

T. quinkeanum 
(sin. 
T. mentagrophytes 
 var. quinkeanum) 

Se iguala 
al 
A. 
benhamiae  
es por eso  
que 
aparece 
una 
variedad T. 
mentagrop

Zoofílico 
(ratón )   
 (ratón favus), 
(perro y gato) 

En todo el mundo 

Crecimiento rápido, 
denso y blanco, 
llano inicialmente, 
corrugándose con 
el tiempo, el 
reverso tiene su 
color marrón 
amarillento 
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T. rubrum 

Se han 
hecho 
pruebas 
extensivas 
al sexo 
masculino 

Antropofílico Mundial 

Variable, colonias 
que se extienden 
de blancas y 
algodonadas a 
restringidas y 
llanas polvorienta, 
no difusibles y 
pigmentos rojos o 
amarillos en el 
reverso aparecen 
lentamente  

T. schoenleinii — Antropofílico 

Europa del Este, 
Mediterráneo, Medio 
Este, Sudáfrica, 
esporádico en 
cualquier lugar 

Crecimiento lento. 
Crema, marrón, 
seroso, acumulado 
e irregularmente 
arrugado 

T. simii Anthroderma 
simii 

 Zoofílico 
(pollo, mono) India 

Colonias con 
crecimiento rápido, 
aterciopelado, con 
superficie granular 
y márgenes 
irradiantes y 
algodonada 

T. soudanense — Antropofílico 

África: Costa Oeste 
de Argelia, Congo. 
Se ha extendido por 
emigración Reino 
Unido, USA, etc. 

Crecimiento lento, 
llano inicialmente, 
sobresaliendo y 
arrugándose en el 
centro. Superficie 
seca, polvorienta 
de color rosado. En 
el reverso de 
amarillo y naranja 
en cultivos 
antiguos. 
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 T. tonsurans 
(sin. T. sulfureum) — Mundial 

Crecimiento muy 
lento, llano, 
polvoriento de 
amarillo a marrón, 
en el centro se 
acumula, se 
arruga. el reverso 
puede tener 
pigmentos 
difusibles de color 
marrón amarillento 

T. verrucosum — 

Zoofílico 
(vaca y 
caballo 
ocasionalment
e) 

Mundial 

Crecimiento muy 
lento, llano, 
acumulado, 
arrugado con 
superficie que va 
de color blanco ha 
amarillo pálido. 
Franjas 
sumergidas 
alrededor de la 
porción aérea y 
central 

T. violaceum — Antropofílico 

Mediterráneo, el 
sudeste y el centro 
de Europa, Rusia, 
norte de África  

Crecimiento lento,  
usualmente llano 
húmedo, arrugado, 
con superficie de 
color violeta oscuro 
que se recubre con 
un suave y 
pequeño micelio 
aéreo 

T. yaoundei — Antropofílico 
Ecuatorial y Sudeste 
de África, Camerún, 
Congo 

Crecimiento lento, 
seroso, de blanco a 
crema, arrugado y 
colonias que 
adquieren color 
chocolate a marrón 
con el tiempo 
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Epidermophyton 
floccosum — Antropofílico Mundial 

Crecimiento lento, 
marrón fuerte. 
Superficie irregular 
amarilla, que se 
acumula con 
arrugas irradiantes 

Fuente: Roberts y Mackensie, (1979).  Modificado. 

La etiología es muy variada, ya sea en agentes etiológicos que la producen, así como los 
animales susceptibles a ellos. Como se comprenderá, existen enormes diferencias entre 
especies idóneas a cada uno de ellos, tenacidad y otras características del habitad, los 
medios de nutrición y cultivo, etc., que les hacen un grupo de representantes de gran 
complejidad. En general, a estos hongos se les halla en el suelo y los vegetales, allí 
viven y se reproducen como cualesquiera de las especies comunes; son saprófitos, no 
necesitan materias vivientes, su poder patógeno está en potencia, con facilidades 
extraordinarias de adaptación. El suelo y las plantas son el reservorio del hongo, allí 
están cumpliendo una etapa de su ciclo. La otra etapa de su evolución la logran cuando 
pasan al organismo animal o humano (MacCarty, 1979; Jawetz et al., 1985; Antúnez et 
al., 2000b). 

Los animales que han enfermado de Tiña, de acuerdo con las pruebas de indemnidad se 
mantienen inmune por largo tiempo. Los estudios del comportamiento de las 
inmunoglobulinas IgM e IgG en conejos inoculados con extractos de micelios de T. 
mentagrophytes, demostraron que en  la hemoaglutinación pasiva, la mayor actividad fue 
de superior potencial para la inducción a la formación de anticuerpos que agentes del 
mismo género humano. De acuerdo al criterio de los investigadores, los hongos, (verbi 
gracia, el T. verrucosum) tiene tendencia específica por la epidermis y tejidos 
queratinizados, con tropismo positivo para el extracto córneo, porción con semejantes 
características del pelo y folículos pilosos. La resistencia de los hongos depende de la 
forma a que sea sometida a las diferentes condiciones, ya que las células sexuales 
resisten mucho más que las vegetativas. Las esporas son capaces de conservar su vida 
durante muchos años incluso en condiciones ambientales desfavorables. Las escamas y 
costras desprendidas en los establos o pastos resultan infecciosas hasta dos años 
después (Field, 1966; Rippon, 1973). 
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Cuadro  B. Permanencia de los hongos según las condiciones ambientales. Bofill 
et al., (2010). 

Condiciones del medio Tiempo de supervivencia 

Costras y pelajes 12-18 meses 
Por la acción de los rayos solares 18 días 
En el agua 8     " 

 Temperatura ºC 
28 Mucho tiempo condiciones optimas 
50 1 hora 
80 5 minutos 
100 (gran humedad) algunos minutos 
100 (poca       "      ) hasta 15    " 
0 OC largo tiempo 
Estercolero (autocalentamiento) 14 días 
Sosa cáustica al 2 % 10 minutos 
Formaldehido al 5  " 20     " 

De las 8 0000 especies de hongos descritas, solamente un centenar se consideran 
patógenas. Entre estas especies, el género Trichophyton tiene la capacidad  de provocar 
la enfermedad en la mayoría de los animales (Antúnez et al. 2000a; Bofill et al., 2010). 

V.  La Epidemiologia. 

Se consideran susceptibles a la Tiña todas los mamíferos, aves e incluso reptiles. Debido 
al desarrollo, número y concentración de la masa ganadera bovina especialmente los 
terneros, ovinos, porcinos y aves en todo el mundo y en particular en nuestro país, es 
que se hace más evidente la enfermedad en estas especies. No obstante, la padecen los 
equinos, caprinos, conejos, perros, gatos e incluso se han notificado ofidios afectados 
por distintos hongos (Pugh y Evans, 1977; González et al. 1987; Bárcena et al.1996; 
García y Blanco, 2000). 

En los meses de invierno, de poca humedad y escasa precipitación pluvial, la tiña es más 
frecuente (Hoerlin, 1963; Schulz, 1978; Ramírez et al., 2001). 

La mayor incidencia se ha encontrado en terneros más que en otras categorías, lo que 
pudiera deberse a que aquellos bovinos que enferman a edades tempranas alcanzan un 
prolongado nivel de inmunidad y a que con el aumento del grosor de la piel, disminuye la 
receptividad al hongo (Udall, 1962; Rybnikar et al. 1991; Wabacha et al., 1998; Tarradas, 
2000). 

No se han hallado referencias que indiquen que el sexo y la raza sean influyentes en la 
susceptibilidad a la infección (González, 1988; Antúnez et al., 2000b). 

Ramírez et al.,(2001), lograron los resultados que siguen a continuación en un estudio 
realizado en una provincia del oriente de Cuba. 
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Cuadro C. Las diferencias entre las épocas (1993-98). 

 Valores climatológicos  Lluvia Seca Significación 
Precipitaciones 
pluviales 

Promedio 
DE 

140,9666 
53,2544 

48,2333 
35,1407 *** 

Humedad 
relativa 

Promedio 
DE 

81,6666 
4,1167 

80,6666 
3,5265 NS 

Temperatura  
ambiente 

Promedio 
DE 

27,8928 
1,0649 

24,8400 
1,7610 *** 

 Cuadro D. Los animales enfermos según las épocas (1993-98). Antúnez (2002). 

Variables 
Tamaño de 

muestra 
Animales enfermos 

(%) 
Significación 

Seca 

Lluvia 

 545 

 592 

 0,1963 

 0,1013 
* * * 

En el origen y propagación de la dermatomicosis influyen otros elementos como las 
condiciones zoohigiénicas, modo de manejo, capacidad de las instalaciones, 
hipovitaminosis A y E; estos favorecen las condiciones para la actuación queratolítica y 
proteolítica de las enzimas de los hongos, así como también la actuación de la tensión, la 
resistencia inespecífica del animal y la elevada susceptibilidad frente a los hongos (Jubb 
y Kennedy, 1974; González, 1990; Schrag, 1991). 

Fueron Georg en 1956 y Kaplan y colaboradores en 1958, los primeros en dilucidar la 
clasificación ecológica de los dermatofitos, como se ha enunciado en la historia, 
corroborado posteriormente por otros, así como perfeccionado y completado en su 
concepción. En ella, se establecen tres grupos de dermatofitos: Geofílicos, Zoofílicos y 
Antropofílicos, según tengan el suelo como sustrato básico de heterotrofía; esté 
básicamente adaptado al parasitismo de los animales del segundo grupo o estén 
especializados (tercero) a parasitar al hombre (Dvorak y Otcenasek, 1964; Rippon, 1973; 
McCarty, 1979). 

Los animales, desempeñan un importante papel en la ecología de los dermatofitos, sobre 
todo de los zoofílicos, ya que además de enriquecer el suelo con material queratínico, 
constituyen la fuente de infección directa de los dermatofitos al hombre y otros animales. 
Eventualmente, el ser humano infectado constituye una fuente de infección primaria. 
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Después de 21-42 días los cultivos de raspado de la piel son positivos y el hongo puede 
permanecer en el tejido hasta 106 días, período durante el cual se elimina al exterior, 
propagándose (Bofill et al., 2010). 

Otras fuentes primarias importantes para las personas y especialmente para los niños lo 
constituyen los animales caseros, como perros y gatos (Manguiaterra et al. 1998; García 
y Blanco 2000). 

En España, el M. canis es el responsable de más del 90 % de las dermatomicosis 
diagnosticadas en perros y de un 95-97 % de los mismos procesos diagnosticados en 
gatos (García y Ynaraja, 1995; Guedeja-Marrón et al. 1998; Cabañes, 2000). 

Alrededor del 30 % de los perros y de los gatos en EE.UU. están infectados por M. canis, 
uno de los causantes de la tiña en la cabeza de los niños (McCarty, 1979). 

Richard et al., (1994) señalaron que en las áreas rurales más del 80 % de las infecciones 
fúngicas de los humanos pueden ser de origen animal en tanto que en el ambiente 
urbano un 20 % tienen relación con especies afectivas. 

Como fuentes secundarias actúan los objetos contaminados, en los que reposan las 
esporas con capacidad de resistencia considerable. Las escamas y costras desprendidas 
de animales enfermos son infectantes por períodos de 2-18 meses (Field, 1966; McCarty, 
1978; González, 1988; González, 1990). 

Estas enfermedades se transmiten de una especie animal a otra, de estos al hombre y 
ocasionalmente, de los seres humanos a los primeros (McCarty, 1979; Refai et al., 1986; 
Tarradas et al. 2000). 

Indirectamente, se transmiten con las costras y pelos que caen y se desecan, las que 
quedan adheridas a paredes, postes, así como también  mediante vectores como los 
roedores, perros y gatos, y según criterios no confirmados, algunos artrópodos (moscas 
domésticas, piojos y otros). La enfermedad tiene una presentación enzoótica 
marcadamente estacional desapareciendo con el inicio de las lluvias del verano (Jawetz 
et al., 1985; Viguié et al., 1992; Tarradas et al., 2000). 

VI. La caracterización  clínica y las lesiones.

El período de incubación y las manifestaciones clínicas están en dependencia del 
número de células viables del inóculo en el momento de la invasión, observándose los 
primeros signos de la infección entre siete y 35 días postinfección experimental en 
bovinos agrupados por diferentes edades y niveles nutricionales. En los vacunos, las 
lesiones se localizan en la cabeza y cuello, y en ocasiones en miembros posteriores y 
anteriores y región escrotal. Dichas alteraciones se presentan como placas  de tendencia 
circular, de color blancogrisáceo, secas y bien delimitadas. Las partes distales de los 
miembros, aun cuando la enfermedad sea muy extensa, quedan respetadas. En los 
terneros, es común la costra peribucal y en las orejas; más rara vez, en el tronco. Dichos 
cambios, dificultan la succión de la leche o la aprehensión de los alimentos y le producen 
escozor. No existe una diferencia notoria en el tipo y forma de las erosiones, que 
producen un aspecto quebradizo del pelo, seguido de la costra. En la descripción clínica 
se plantea que primero surge un nódulo oculto entre los pelos y que a simple vista es 
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imposible diagnosticar; estos quistes se cubren de escaras, exudado y células 
inflamatorias y posteriormente se convierten en gruesas costras de color grisáceo, las 
cerdas aparecen sin brillo, frágiles y las placas que son removibles dejan una superficie 
sangrante y húmeda. Esta sana lentamente, apareciendo un área depilada, seca sobre la 
que crece nuevamente el pelo (Schulz, 1978; Carter et al. 1989; Wabacha et al.1998). En 
los bovinos la forma corriente es la tiña costrosa (Franc y Cardiergues, 1992). 

Figura 1. Terneros afectados por Dermatomicosis bovina 

Antúnez,  2002. (A, B). 

Fuente García, 2012 (C, D). 

Las lesiones  anatomopatológicas. 

La descripción macroscópica fue expuesta conjuntamente con los síntomas. En esta 
enfermedad, microscópicamente se observa un exudado seroso masivo consecuencia de 
la dilatación de capilares dérmicos, masas PMN acompañadas de acantosis e 
hiperqueratosis en la epidermis; posteriormente con formación de costras, el folículo 
piloso es similarmente infiltrado con formación de microabcesos, los capilares de la 
dermis son rodeados de masas de células mononucleares, siendo el pelo fragmentado 
rodeado de masa de artrosporas. Se presenta hipertrofia de la epidermis que afecta a 
todas las capas, aunque principalmente al estrato córneo, afectando las porciones 
proximales de los folículos pilosos, apareciendo las cerdas rodeadas de escamas 
queratinizadas y hongos; estando los poros foliculares dilatados y cónicos, el epitelio de 
los folículos tiende a la hiperqueratosis (Pérez y Carrasco, 2000; Bofill et al., 2010). 
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Por la forma circular de las lesiones, los griegos nombraron esta enfermedad como el 
herpes, un término que persiste todavía, aunque se modifique como Herpes tonsurans, 
circinatus, o desquamans para distinguir los dermatofitos de la infección herpética por 
etiología viral. Los romanos asociaron las lesiones con piojos y nombraron la condición 
(Tinea) Tiña, del Latín gusano que significa cualquier insecto pequeño o larva. Ese 
término denota una afección clínica más que el nombre de un agente causal específico. 
Ringworm (en Inglés) es por supuesto una combinación de términos griegos y romanos 
(Rippon, 1973). 

VII. El Diagnóstico.

Clínico. 

Según Bofill et al., (2010) el diagnóstico clínico, se realiza de forma fácil en algunas 
especies, pero en todos los casos es necesario tener en cuenta el tipo de lesión y su 
localización, los antecedentes del caso, etc.  

Diagnóstico directo. 

El diagnóstico de laboratorio consiste en: primero, realizar el examen directo, el que se 
ejecuta colocando material sospechoso entre dos cubre objetos o porta y cubre con 
hidróxido de sodio y potasio ligeramente calentado, con lo que se puede observar hifas y 
artrosporas; la otra forma más empleada es la siembra para el aislamiento del agente, en 
medios selectivos para hongos (Mitchell, 1983; García et al. 1988). 

Figura 2. Dermis de bovino con infiltración inflamatoria 

Fuente: García, 2012 

El  diagnóstico micológico. 

El medio universalmente utilizado para el aislamiento de las Tiñas es el agar glucosado 
de Sabouraud, con actidione y antibióticos (cloranfenicol, gentamicina, tobramicina) o 
antifúngicos (cicloheximida), para inhibir el crecimiento de bacterias y hongos 
contaminantes, también se pueden emplear otros medios como DTM 
(DERMATOPHYTES TEST MEDIUM) con antibióticos, se puede sembrar también en 
agar infusión  de cerebro y corazón con sangre, cloranfenicol, actidione para producir 
macroconidios. Para diferenciar después del género Trichophyton se emplea agar 
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caseína hidrolizada, llamadas pruebas nutricionales, con tiamina e inositol y ácido 
nicotínico; para el T. verrucosum y T. equinum, agar de amonio para diferenciar T. 
gallinae del T. megnini, Agar urea para diferenciar T. mentagrophytes del T. rubrum. 
(Pereiro et al. 1991; Rejas, 1998a). 

Figura 3. T. mentagrophytes. 

Antúnez (2002) en su investigación micológica general, aportó los valores que se ofrecen 
en el gráfico siguiente: 

El diagnóstico por fluorescencia. 

Vignié fue el primero que estudió las tiñas mediante la fluorescencia (Luz de Wood), se 
obtienen radiaciones ultravioleta de una longitud de onda aproximada de 3 500 Å 
haciendo pasar el rayo de luz  a través de un filtro de Wood  de cristal compuesto de 
óxido de níquel. Este aparato se conoce con la denominación de Luz de Wood, sustancia 
fluorescente: la pteridina (Domonkos, 1985). 
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El método de fluorescencia  se emplea para hacer diagnóstico del M. canis, ya que es el 
único zoofílico que fluorece  verde amarillento o verde brillante, esta técnica bien 
empleada puede detectar  alrededor del 30-45 % de las tiñas en perros y gatos. (Viguie-
Vallanet, y Paugam, 2009.).  

El diagnóstico inmunológico. 

Se ha utilizado una técnica con éxito para el diagnóstico de las dermatomicosis caninas, 
mediante el tapizado de las placas con una mezcla de extractos antigénicos de 
Microsporum canis y Trichophyton  mentagrophytes. La metodología se ha mostrado útil 
para el diagnóstico de procesos con lesiones de una antigüedad de tres semanas (Rejas, 
1998b; Blanco y García, 2000). 

El diagnóstico diferencial. 

Es preciso realizar el diagnóstico diferencial con otros procesos patológicos cutáneos 
como la furunculosis, las sarnas, los herpes de origen viral, etc.; el último, se diferencia 
por ser productor de una lesión lisa no pruriginosa. Las  inflamciones purulentas 
bacterianas son circunscritas y supurantes. Las sarnas son mucho más pruriginosas y en 
zonas determinadas de la economía animal sobre todo en partes de piel fina (Antúnez et 
al., 2000b). 

El diagnóstico epidemiológico. 

El diagnóstico epizootiológico se basa en los conocimientos  que sobre la enfermedad se 
tengan, como son los datos sobre la incubación, propagación lenta, la morbilidad, la edad 
de los animales afectados, la estación del año, así como el resultado de las 
investigaciones realizadas en el laboratorio (Bofill et al. 2010). 

VIII. El  Tratamiento como prevención

El método de inmunoprofilaxis específico utilizando la vacunación es el modo más 
efectivo de protección para el ganado afectado con Tricofitosis (Rybnikar  et al. 2008).  

Las vacunas elaboradas 

En la República Checa se elaboró la vacuna Bioveta que  ha ofrecido resultados 
similares a la LTF – 130; actualmente  es la que se está comercializado en el  mundo 
para el control de la enfermedad a nivel internacional  (Gudding et al., 1991; Siesenot et 
al. 1994; Rybnikar et al., 2002). Se está aplicando desde 1974; en su composición 
contiene una cepa viva de Trichophyton verrucosum.  

En los estudios realizados, los resultados fueron excelentes cuando fue  aplicada en 
rebaños afectados por Tricofitosis  - eficacia profiláctica y terapéutica de un 95 - 98 % 
(Arslan et al., 2007). 

La vacuna avírulenta. 
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El ingrediente básico es una cepa viva liofilizada de Trichophyton verrucosum, atenuada 
con radiación ultravioleta.  Se elabora desde 1984; se recomienda su uso para el ganado 
joven. Ambas preparaciones mencionadas anteriormente, son confeccionadas en estado 
liofilizado. Se administran por vía I. M. en dos dosis, con un intervalo de 10 a 14 días 
entre cada vacunación. La inmunidad aparece un mes después de la revacunación y la 
protección contra la enfermedad experimental y natural, en animales vacunados, tiene 
una duración de varios años. Ambas, también han mostrado un buen efecto terapéutico. 
Además de ser utilizada en las Repúblicas Checa y Eslovaca, se aplicó también en 
Alemania, Hungría,  Bulgaria, Eslovenia, Turquía, etc. (Rybnikar et al., 2002).   

La vacuna inactivada 

Según los fabricantes en el 2005, la vacuna, contiene cepas inactivadas deTrichophyton 
verrucosum y mentagrophytes; es utilizada en la profilaxis de  la Tricofitosis en el 
ganado, especialmente en condiciones estables desde el punto de vista epizootiológico. 
No contamina el medio ambiente con las esporas virulentas y es recomendable para la 
eliminación de estos agentes del ambiente y de la población de animales sensibles. 
Puede ser utilizada para el tratamiento contra la enfermedad de referencia (Rybnikar et 
al. 1992).   

En Cuba, se ha utilizado la vacuna LTF - 130 (procedente de la otrora URSS) que aportó 
buenos resultados; la especie utilizada para la producción de la vacuna   es el T. 
verrucosum. La elección   a partir de la  cual  se elaboró,  se hizo mediante un pesquisaje 
en distintas regiones a fin de conocer la mayor incidencia. Tiene la propiedad de brindar 
inmunidad prolongada en los rebaños, protege a los sanos y acelera el proceso de 
recuperación de los hatos afectados; también se utilizó con buenos resultados en otros 
países de Europa (Sarkisov  y Koromyslov, 1989; Seebacher, 2000).  

Por otra parte, González et al. (1997) lograron una vacuna contra la Dermatomicosis 
bovina, mediante un muestreo en varias provincias de Cuba, utilizando una cepa 
atenuada de T. verrucosum.   

Los productos recomendados. 

El empleo de antibióticos, especialmente la Griseofulvina se ha recomendado en dosis 
variables, según las especies y categorías; en general para los bovinos  es de 25g/50Kg. 
de peso corporal, por vía oral, mezclado con el pienso, diariamente por un período que 
puede fluctuar entre dos - cuatro semanas, añadiéndose que se hace muy costoso y 
prolongado,  particularmente en animales mayores (Batard, 1975; Randetz, 1991; 
Darmstadt y Lane, 1998). 

Udall (1962) planteó que la tricofitosis se combate por medio de la difusión de los 
antisépticos. Una fórmula muy útil es: el yoduro de azufre, aceite fluido de algodón o  de 
oliva y solución de formaldehido al 10 %. La tintura de yodo aplicada diariamente, 
también es  efectiva. El alcohol sublimado (uno - dos %) es de acción eficaz. En los 
casos de escamas gruesas están indicados los antisépticos en solución aceitosa o en 
forma de ungüento, pues merced a su acción emoliente, penetran con mayor facilidad. 
Muchos casos curan pronto con aplicaciones de ungüento de azufre o de este mezclado 
con líquido graso. Otros antisépticos útiles son: el ungüento  de Whitfield (ácido salicílico 
1g; ácido benzoico 2g y petróleo 30g) (rotenona o ácido pícrico  al dos % de 
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alcohol).Todas estas fórmulas se emplearan después del lavado con agua y jabón verde, 
previo esquileo.  

Wirth (1963) refirió que una pomada de lanolina anhidra y 10 % de ácido nítrico fumante, 
se aplica tópicamente en los lugares donde se encuentran las manchas. La crema de 
ácido nítrico al cinco por ciento, empleadas en tratamientos consecutivos, sus resultados 
buenos. También señaló que una mixtura con 10 % de ácido salicílico, igualmente 
preparada con lanolina. Se puede aconsejar la cloramina, aplicada en sustancia 
humedecida ligeramente a los puntos afectados, o se frotan, bien con su solución al siete 
%; este tratamiento se repetirá dos veces cada varios días. También obran 
apropiadamente, la tintura de yodo y el bálsamo de creolina al 10 %. Algunos celebran 
los preparados de azufre o el dióxido de azufre, pero no se han notado resultados 
manifiestos con ellos en la tiña pelada. 

Hoerlin (1963) formuló que la gran variedad de tratamientos recomendados para la 
dermatomicosis del ganado  podría indicar que ninguno ha sido prominente. Las 
recomendaciones varían  desde tinturas débiles de yodo al dos %, hasta la solución de 
Churchill (sol. de yodo al 16 %). El antiséptico suavizado ha sido empleado exitosamente 
en tres y cuatro aplicaciones con dos días de intervalo. Si las lesiones son pocas, un 
tratamiento local por dos ocasiones en siete días, durante dos -  cuatro semanas, 
generalmente podrá interrumpir la infección. El sodio yodado intravenoso (10 -15g en 100 
- 200 ml en agua) se ha empleado. Una solución de azufre apagado 1:20 -1:40, es uno 
de los métodos más antiguos.  El yodo sulfurado (1:8 -10 partes de aceite), ha sido 
empleado con  éxito.  

Field (1966) señaló que los ungüentos son de poco valor terapéutico, deben utilizarse 
con precaución, aunque unas aplicaciones ligeras pueden ser de utilidad para controlar 
las infecciones secundarias.  

Sippel (1967) consignó que con tres – aplicaciones, de yodo con dos días de intervalos 
fue suficiente para curar de 12 - 23 días los casos en caballos, bovinos, perros, gatos y 
monos. El cloro al 10 %, bien frotado con cepillo para dientes, ha sido recomendado por 
diversos autores para el tratamiento de la tiña en ganado vacuno.  También han sido 
recomendados el Captan y el Phemerol 1:500 (nombres comerciales).   

En 1976, unos investigadores cubanos,  lograron magníficos resultados con el empleo 
del micocidín en terneros afectados por tiñas.  

García et al., (1978) propusieron el empleo de sulfato de cobre en solución al uno por 
ciento, pomadas a partir de ácido salicílico, mentol, alcanfor, fenol, resorcinol, etc. La 
violeta de genciana al uno % y preparados mercuriales.  

Schulz (1978) recomendó aplicar tintura de yodo, pomadas antiherpes, el líquido 
antimicótico Leuna, Afungin, Cloramida bruta, ácido peracético compuesto sintético de 
aceite de mostaza.  

De forma exitosa se aplicado la mezcla de tiabendazol por vía tópica sobre las lesiones 
cutáneas, se recomienda realizar doce aplicaciones (Gabal, 1986).  
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En 1995, se lograron  resultados satisfactorios con el uso del aceite de girasol  ozonizado 
(oleozón).  

Según Ramírez et al., (2001) aplicando tópicamente la acriflavina en solución alcohólica 
al dos por ciento, resultó significativamente eficaz en el 100 % de los bovinos tratados, 
frente al T. verrucosum, estableciéndose su recuperación total en un periodo de 15 -17 
días.   

Al - Ani et al., (2002) plantearon que  aplicaron un ungüento que contiene ácido salicílico, 
ácido benzoico, azufre y  yodo en 100 g de vaselina ofrecieron resultados favorables con 
una recuperación del 100 % de los terneros afectados.  

De forma exitosa se ha utilizado el  propóleos y ungüento de Whitfield, usados por 
separado o en combinación, para el tratamiento de la dermatofitosis en el ganado (Cam 
et al., 2009).  

Hernández et al., (2011) recomendaron utilizar el cieno de acetileno en forma de pasta, 
compuesta a partir de cenizas de carburo, (residual industrial) como tratamiento tópico en 
las lesiones por tricofitosis en terneros y en su investigación determinaron la 
recuperación de los animales a los 10 días y una efectividad de del 90,5 % y por otro 
lado refieron que el producto tiene un bajo costo y no parece tener efectos tóxicos.  

Sumado a los tratamientos y sus resultados, estas medidas deben completarse con la 
incineración de toda la basura y desperdicios que puedan existir en la unidad. 
Finalmente, luego de un período aproximado de 60 días de haber desaparecido el último 
caso se procede a cerrar el foco, para lo que debe realizarse una inspección y evaluación 
epizoóticas, con una desinfección final profunda (; Bofill et al., 2010; Antúnez et al. 2012). 
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