Semnalarea unui caz de kerion la caine produs de
Microsporum canis — aspecte histopatologice
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REZUMAT. La cazul de microsporoza diagnosticat de noi, clinic leziunea a fost de kerion;
histopatologic s-a evidentiat hiperkeratoza moderata zonala, pustule intraepidermice, foliculita
supurata superficiala si profunda, cu prezenta elementelor miceliene (hife, artrospori), edem
generalizat si dermatita piogranulomatoasa profunda.

Introducere

Majoritatea cazurilor de dermatofitoze la c&ini
pisici au ca agent etiologic dermatofitul zoofil
Microsporum canis. Manifestirile clinice si
leziunile histopatologice in inf@gde cu
dermatofii sunt foarte variate, ele fiind rezultatul
interagiunii gazdi-dermatofit (Scottsi colab.,
1995, Broutai colab., 2000).

Un aspect fiziopatologic particular al agresiunii
dermatofiilor zoofili sau geofili, neadaptiainca
perfect la gazil este reprezentat de fenomenele
inflamatorii foliculare cunoscute sub denumirea
de kerion (Nicolau, 1967).

in aceast formi clinica a infegiilor
dermatofitice, examinarea histopatolagievine

si bacteriologic (insméanare pe agar nutritiv cu
adaos de sange) din materialul patologic prelevat
(cruste, fire de §r, exsudat).

Leziunile histopatologice din bioptatul cutanat s-
au evidegiat prin coloraia Tricrom-Goldner.
Biopsia cutanat s-a realizat sub anestezie
general, utilizdnd premedige cu atropia
sulfurica 1% (0,02 mg/kg, s.c.) urniatde
administrare de xilazin (1,5 mg/kg, i.m.), in
asociere cu ketamirn(10 mg/kg i.m.).

Rezultate

In urma investiggilor paraclinice efectuate, s-a
stabilit diagnosticul etiologic de infge cu
Microsporum canis.

0 necesitate, deoarece atat examenul microscopicClinic, microsporoza a evoluat sub farnue

direct catsi examenul cultural au valoareazata
de diagnostic (Scoti colab., 1995).

Material si metoda
S-a prezentat la consui@a un caine, ras
comurd, varsta 11 luni, sex mascul.

Motivul solicitirii consultaiei a fost apatia unei
depilaii circumscrise de forth ovak, cu
diametrul de aproximativ 2 cm, n regiunea
temporo-mandibuléardreapi.

Pentru stabilirea diagnosticului etiologic s-au
efectuat urritoarele examene: microscopic
direct (clarificare cu lactofenol), micologic
(insimartare pe mediu Sabouraud cu adaos de
cloramfenicol), bacterioscopic (coloa Gram)

kerion, cu localizare unicin regiunea temporo-
mandibulaii dreapd. Leziunea a avut aspect de
placard ovahk, proeminert si acoperii de un
exsudat sero-hemoragic (Fig. 1).

Examenul bacteriologic efectuat la acest caz a
evideniat germeni din genu&aphylococcus -
hemolitici. Rezultatele examenelor micologice
(direct si cultural) au confirmat infg@ cu
Microsporum canis.

La examenul histopatologic, pielea prezenta atat
leziuni superficiale, catsi profunde, de la
suprafaa epidermului pa&hin dermul reticular,
fara s interesezesi hipodermul. Caracterul
leziunilor este oarecum particular, leziunile de la
suprafaa diferind in multe privige de cele din
profunzime.



La suprafsa epidermului s-a constatat
hiperkeratoZ moderai zonah, cu dispunere in
special in zona istmica foliculilor pilosi. La
acest nivel fiind prezente straturi suprapuse de
keratirh cu o eviderit tendinta de dezorganizare

si fragmentare.

Distrugerea stratului de keraiina foliculului
pilos, predispune la inf@cbacteriene secundare,
manifestate printr-o foliculit supurai (Fig. 2).

Formele vegetative (hifele fungale) ale micetului
invadeaz initial teaca interf a foliculului pilos

si apoi componentele structurale ale firului de
par (de la supraf@ spre profunzime) putand fi
sesizate aspecte lezionale pe adahgimea lui,
para in apropierea bulbului.

Dupi cum se prezi@t lucrurile din punct de
vedere morfologic, se parea cprocesul de
artrosporogenézeste infiata Tn teaca interh a
foliculului pilos dup care se extinde n cuticula
si cortexul firului de p@r (Fig. 3). Pe unele
segiuni Tn jurul firelor de gr se obsery numai
forme vegetative iar in cazul altora se obseiv
artrosporii (periferic zonei hifelare) care pot fi
putin sau chiar dominan in comparée cu
formele vegetative. Dezvoltarea luxuriant
hifelor, artrosporogeneza cati procesele
enzimatice iniate de Microsporum canis
determird ruperea zonal a tecilor foliculilor
pilosi credndu-se astfel porde intrare pentru
flora bacteriad; rezultdnd iniial o foliculita
supurad profundi, iar apoi perifoliculii supurai
(Fig. 4). Prin distrugerea in serie a foliculilor
pilosi, procesul inflamator nu numaiacse
extinde, dar crge si in intensitate, ayand
efectul "domino" (Fig. 5).

Aportul masiv de leucocite (PMN) este ilustrat
de prezeta acestora in nuin mare in lumenul
vaselor de la acest nivel, cu o concentrare in
zonele perivasculare. n infiltratul inflamator, pe
langi granulocite Tn nu#r foarte mare, este
prezentsi un edem generalizat in#iode hematii
extravazate ce pot fi observate dispuse difuz
printre celulele inflamatorii sau chiar alaind
adevrate lacuri Tn unele zone.

Epidermul fiind patial lezat, prezentand procese
de acantaz si spongioz zonah, permite
migrarea neutrofilelor de la nivelul dermului
inflamat Tnspre zonele superficiale ale
epidermului agresat de micerezultdnd astfel
pustule intraepidermice (Fig. 6). Acestea au

aspect circumscris acolo unde stratul de kefatin
prezini TncG o oarecare integritate, th®colo
unde acesta este lezat pot fi observate grupuri
mari de granulocite Tn grosimea crustelor de la
suprafaa epidermului.

Intensitatea maxitha procesului inflamator este
prezeni la nivelul dermului reticular, care apare
complet dezorganizat pe suprafemari. In

infiltratul  inflamator pe lang numarul
impresionant de neutrofile sunt prezente
numeroase macrofagesi celule gigante

multinucleate Atat macrofagele céit celulele
gigante prezirit in citoplasm particule
fagocitate cu aspect, structur forma i
tinctorialitate diferite (Fig. 7Asi 7B). Celulele
gigante sunt foarte polimorfe putand fi observate
cu dispunere izolat sau Tn grupuri mici.
Numarul acestor celule nu este foarte mare dar
prezema lor permite stabilirea diagnosticului
histopatologic de dermatit piogranulomatodis
difuza.

Discutii

Microsporum canis este responsabil de peste
95% din dermatofitozele felinelorsi de
aproximativ 85% la caine (Broutai colab.,
2000).

Aspectul macroscopic al leziunilor produse de
acest dermatofit este valabil. Leziunea ckasie
forma circula@, marginal prezirt o zord
inflama& si  remisiune centrdl dar 1in
majoritatea infegilor cu dermatofii acest aspect
este mai degrdab o excegie decat o regal
(Carlottisi Pin, 2000).

Dezvoltarea dermatafior se realizeaz la
majoritatea cazurilor in straturile superficiale al
pielii, producandu-se foarte rar leziunii
inflamatorii (Ahmed, 1982).

Leziunile inflamatorii circumscriisai supurate
(cunoscute sub denumirea de kerion) sunt mult
mai frecvente la caine decét la pis{€arlotti si

Pin, 2000).

Kerionul (gr. kerion = fagure) este sinonim cu
foliculita acuminant si este o form clinica de
dermatofito inflamatorie, provocéatin cele mai
multe cazuri de dermateifi zoofili (Simici,
1969).



Aceast leziune apare fie ca o remc de
hipersensibilitate a gazdei la dermatofitul n
cauz sau ca rezultat al unei infécbacteriene
concomitente (Broutai colab., 2000). Solcasi
colab. (1999) consid&rkerionul o complicge a
leziunilor produse de dermatpficu bacteriile
rezistente pe piele, in speci&aphylococcus

intermedius.

in cazul in care infae@m cu dermatofii
evolueeaz sub forma de kerion sau
pseudomicetom, se recomand examenul
histopatologic, considerandu-s# atat examenul
direct catsi cel cultural au valoare limitatScott
si colab., 1995). La cazurile de kerion
diagnosticate de noi la céine citla cazul

prezentat in acest studiu ambele examene au avutcolab.,

valoare maxira de diagnostic.

Leziunile histopatologice sunt in concor¢anu
aspectele clinice, neexistand un model
histopatologic comun asociat cu dermatofitozele.
Aceste infegi trebuie suspicionate Tntotdeauna
cand se obselivhiperkeratoz marcani asociai

cu pustule neutrofilicgi leziuni de perifoliculid

si foliculita. Seciunile Tn care se obserleziuni

de piodermatit granulomatoas necesit de
asemenea o0 Vverificare atgéntin diregia
identificarii dermatoftilor (Scottsi colab., 1995;
Parker, Yager, 1997; Fairley, 2001).

Fragmentarea keratinei se produce atat datorit
agiunii mecanice a formelor miceliene gatsub
agiunea unor enzime proteolitice produse de
miceti. Aceste enzime proteolitice au un rol
important Tn nuttia ciupercilor, prin degradarea
keratinei in compgi simpli, uwor asimilabili
(Ogawa si colab., 1997). In aceja timp,
keratinoliza reprezidtun element fiziopatologic
major in producerea agravarea leziunilor din
microsporo, prin afectarea rolului protector al
keratinei pentru  structurile  subiacente.
Degradarea keratinei de ate enzimele
proteolitice, cu alteraregi In final anularea
rolului protector al acesteia, faciliteamvazia
structurilor care erau protejate de stratul de
keratiri si care Bmase #rid protegie devin
vulnerabile pentru un nuin mare de agen
infectiosi care nu sunt capabiliaspenetreze
pielea intact. Aceste procese au contribuit la
difuziunea infedei micotice (care inial era
superficial) spre zona infundibulara foliculului
pilos. Dependande keratiii ca surs de hras,
miceii se dezvoli n foliculul pilos péada la
nivelul unde exist cheratia. Datoriéi lipsei de

keratirh, micgii nu invadeai zona papilar a
foliculului pilos.

Aportul masiv de polimorfonucleare neutrofile
(PMN) de macrofage, edemul generalizat
hematiile extravazate sunt aspecte care sugereaz
existena unor  modifiari  severe  de
permeabilitate vascul@r care pot fi rezultatul
unor substae vasoactive eliminate de mice

Sunt numeroase mecanismele prin care se
inceard si se explice prezea celulelor
inflamatorii la nivelul leziunilor provocate de
dermatofii. In primul rand, dermatofi sunt
capabili 4 activeze complementul participand la
producerea de factori chimiotactici (Swan
1983). Mai mult keratinocitele sunt
capabile 8 produ@ interleukina 8, citokih
chimiotacti@ si activatoare a PMN, caspuns la
contactul cu extracte de dermatiof(Koga si
colab., 1996). Macrofagelesi PMN sunt
considerate celule importante ihaegrea gazdei
impotriva agetilor micozelor superficiale. PMN
pot atacasi distruge direct microorganisme
patogene prin diverse mecanisme , in special prin
producerea de aggnoxidarti si de enzime
(Thomassi colab., 1998). Macrofagele poseih
plus proprietatea de a produce oxid nitric care
inhiba dezvoltarea fungilor (Alspaugh, Granger
1991). Hay si colab. (1988) consider ca
distrugerea fungilor de atre neutrofile si
proliferarea epidermei; independent de activarea
limfocitelor T, sunt mecanisme care pot fi
implicate in aprarea gazdei Timpotriva
dermatofiilor.

In cazul nostru, apreciindispunsul imun fa de
agresiunea mig#or, putem spuneiimunitatea
mediati celular este prezentsi chiar inteng,
numarul efectorilor celulari participan la
procesele de @pare este impresionant de mare.
Rolul de a cufta zona de celulele afectagie de
detritusurile rezultate Tn urma distriior revine
macrofagelor, décactivitatea lor fagocitéar nu
este afectat de factori eliberd de antigenele
care au provocat apad focarului inflamator.
Urmirind din acest punct de vedere macrofagele,
am constatat & ele sunt active, putandu-se
evidenia n citoplasma lor particule fagocitate cu
aspect, structdr forma si tinctorialitate foarte
diferite. Acest aspect suger@éazfaptul a
activitatea fagocitar a macrofagelor nu este
afectad, ea derulandu-se la intensitate mare.



