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sica normal. En la analítica destacaba
GOT de 141 U/l, GGT 109 U/l y LDH
de 827 U/l. La proteína C reactiva
era de 127 mg/l y el proteinograma
era normal. Los linfocitos eran de
1.300/�l. La VSG era de 23 y el fibri-
nógeno de 575 mg/dl. Las serologías
realizadas con inmunofluorescencia
indirecta fueron negativas para IgM e
IgG de Coxiella burnetti, Rickettsia
conorii y para virus de hepatitis B,
C, A, VIH, CMV y VEB. Positividad
de IgG de Chlamydia pneumoniae
(1/256) y 1/40 para Mycoplasma pneu-
moniae. IgG positiva de Toxoplasma
con IgM negativa. La aglutinación
para P. mirabillis, S. typhi, S. pa-
ratyphi y rosa de Bengala fueron ne-
gativas así como las pruebas treponé-
micas y no treponémicas frente a
lúes. Veinte días después se objetivó
una positivización en la serología por
inmunofluorescencia indirecta de
C. burnetti con una IgM positiva y
una IgG de 1/5.120 sin cambios en
resto de serologías con hemocultivos
negativos. La radiografía de tórax era
normal. La ecografía abdominal,
realizada con un transductor de alta
resolución y de 2-5 MHz mostra-
ba el bazo aumentado de tamaño
(14,5 × 8 cm) con hilio vascular dentro
de límites normales con múltiples
imágenes puntiformes ecogénicas su-
giriendo granulomas. Un mes des-
pués se objetivó disminución de la
esplenomegalia con presencia de múl-
tiples focos hiperecogénicos milimé-
tricos en el parénquima con evolución
favorable respecto a control previo.

El paciente evolucionó satisfactoria-
mente con desaparición de la fiebre y
de la cefalea. Dado que se encontraba
asintomático cuando se llegó al diag-
nóstico se decidió no instaurar anti-
biótico.

La fiebre Q es una antropozoonosis
de distribución mundial causada por
C. burnetti que se transmite al hom-
bre por vía oral o por inhalación de ae-
rosoles infectados por animales. Las
fuentes de infección del ser huma-
no son el ganado bovino, carneros y
cabras infectadas. También pueden
transmitirlo los gatos, conejos y perros
infectados. Las personas con mayor
riesgo son los veterinarios, trabajado-
res de mataderos y gente en contacto
con animales infectados. El período de
incubación oscila entre 14 y 39 días.
La clínica de la fiebre Q pasa a menu-
do inadvertida pudiendo ser asinto-
mática. En una epidemia ocurrida en
1983 en Suiza de 415 casos de fiebre Q
224 no presentaron síntomas y sólo el
2% precisó ingreso4. En un estudio en
la zona norte de Huelva se llegó a la
conclusión de que por los resultados
del estudio de prevalencia cabría espe-
rar mayor incidencia de fiebre Q en la

zona, por lo que habría que conside-
rar que la mayoría de casos cursen de
forma autolimitada, sin requerir asis-
tencia médica5. La clínica más fre-
cuente es la de cuadro febril autolimi-
tado y síndrome seudogripal6. Puede
presentarse como hepatitis, neumonía
y más raramente como meningoence-
falitis, meningitis, pericarditis, mio-
carditis y exantema maculopapular
purpúrico. La presentación como neu-
monía es la más frecuente en Nueva
Escocia, País Vasco y Suiza. La mayo-
ría de los casos son leves con tos no
productiva y fiebre. La hepatitis pue-
de presentarse de varias formas: con
hepatomegalia e ictericia, con fiebre e
hipertransaminasemia y como fiebre
prolongada con granulomas hepáticos
en forma de “donuts”. En el diagnósti-
co diferencial de un paciente con cefa-
lea, fiebre y disfunción hepática ha-
bría que considerar este diagnóstico,
por lo que estaría indicado solicitar se-
rologías para fiebre Q entre otras
(como para Brucella y CMV), preci-
sándose a veces de biopsia hepática o
de médula ósea siendo el hallazgo de
lesiones lipogranulomatosas muy su-
gestivo7. Debería considerarse la fie-
bre Q en el diagnóstico diferencial de
síndromes febriles adquiridos en la co-
munidad8. Los hallazgos de laborato-
rio en la fiebre Q son inespecíficos y el
germen no se aísla en cultivos sintéti-
cos. Por lo tanto, el diagnóstico se rea-
liza habitualmente mediante técnicas
serológicas (fijación de complemento o
inmunofluorescencia indirecta). El cri-
bado se realiza con anticuerpos antifa-
se II con suero diluido al 1/50, los posi-
tivos se diluyen y se testan para
presencia de anticuerpos antifase I y
II (IgG, IgM e IgA).

La seroconversión habitualmente se
detecta de 7 a 15 días después de los
síntomas, en nuestro caso ocurrió
en la tercera semana. Un título de
200 IgG y 50 IgM contra fase II indica
infección aguda mientras una IgG
1.600 fase I sugiere infección crónica.
La fiebre Q aguda es habitualmente
una enfermedad leve que se resuelve
espontáneamente. Lo recomendado es
el tratamiento con doxiciclina 100 mg/
12 h 14 días9. Cuando se llegó al diag-
nóstico de nuestro paciente, estaba
asintomático y los granulomas esplé-
nicos habían disminuido por lo que no
se pautó antibiótico.

La característica fundamental de
nuestro caso es la presentación con
fiebre y esplenomegalia granulomato-
sa sin granulomas hepáticos ni afecta-
ción pulmonar. Cabe destacar que no
hemos hallado ningún comentario en
Medline sobre granulomas esplénicos
en relación con infección de fiebre Q.

Nos gustaría recalcar además el
papel de la hospitalización a domicilio
en este caso pudiendo realizarse un
correcto diagnóstico y un cercano se-
guimiento sin requerir ingreso hospi-
talario.

Humberto Mendoza 
y Maitane Izaguirre

Hospitalización a Domicilio. Hospital de
Txagorritxu. Álava. Vitoria-Gasteiz.

España.
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Mucormicosis por Rhizopus oryzae
en paciente con diabetes atípica

Sr. Editor: La diabetes atípica
(flatbush diabetes), extremadamente
rara en nuestro medio, afecta a adul-
tos de raza negra, que presentan defi-
ciencia insulínica y cetoacidosis, lo
que parece sugerir diabetes mellitus
tipo 1, pero tanto por su posterior evo-
lución clínica y metabólica como por la
ausencia de anticuerpos anti-GAD
(descarboxilasa del ácido glutámico) e
ICA (células de los islotes), se corres-
ponde con una diabetes mellitus ti-

78



Enferm Infecc Microbiol Clin 2005;23(9):573-7 577

Cartas científicas

po 21,2. Por otra parte, la sinusitis
fúngica invasora es una entidad infre-
cuente que afecta principalmente a
pacientes inmunodeprimidos o con ce-
toacidosis3-9. Presentamos un caso en
el que se asocian ambas patologías.

Mujer de 64 años de edad de raza
negra, hipertensa en tratamiento con
prazosina 1 mg/día, que ingresó por
mal estado general, refiriendo pérdida
ponderal no cuantificada, poliuria, po-
lidipsia y polifagia. A la exploración se
objetivó deshidratación grave de piel y
mucosas, y aliento con olor a manza-
nas. Una analítica mostró glucemia
basal 1.107 mg/dl; pH 7,23; bicarbona-
to 11,5; Hb glucosilada 13,8%, con
abundantes cuerpos cetónicos en ori-
na. Los anticuerpos anti-GAD fueron
< 1,0 U/ml, y los anti-ICA, indetecta-
bles. Tras el ingreso se normalizaron
las cifras de glucemia y la paciente
mejoró, pero a las 48 h desarrolló ede-
ma periorbitario izquierdo y lagrimeo,
con hipoestesias y parestesias en he-
micara izquierda, permaneciendo afe-
bril y sin leucocitosis; no respondió a
la antibioterapia. La tomografía com-
putarizada (TC) del macizo facial mos-
tró una amplia ocupación por tejido de
densidad blanda del seno maxilar iz-
quierdo y, en menor medida, de los se-
nos etmoidal y esfenoidal del mismo
lado, sin afectación ósea, aunque con
importante afectación de partes blan-
das, lo que se confirmó en una reso-
nancia magnética (RM) (fig. 1A); por
este motivo, se realizó toma de biop-
sia, y en el estudio histológico se ob-
servaron estructuras fúngicas alarga-
das, ramificadas en ángulos variables
y con diámetro irregular (fig. 1B). Se
envió material a Microbiología, sem-
brándose la muestra en placas de
Agar-Sabouraud-Cloranfenicol a 25,
35 y 45 °C; a las 48 h se apreció el cre-
cimiento de un hongo que en pocos
días invadió toda la placa, que se iden-
tificó como Rhizopus oryzae por su
máxima temperatura de crecimiento
(45 °C) y por la longitud intermedia de
sus estructuras características al mi-
croscopio: rizoides de 150-300 �, espo-
rangióforos mayores de 1 mm, esporan-
gios de hasta 250 � y esporangiosporas
de 6-8 �. Dos cultivos realizados al mes
y a los 2 meses fueron negativos. Se
instauró tratamiento con anfoterici-
na B intravenosa (50 mg/día), que fue
cambiada tras 20 días por anfoterici-
na B liposomal (50 mg/día) al obser-
varse elevación de creatinina y urea,
completando 17 días más de tratamien-
to, para una dosis total de 1.850 mg, y
se realizó etmoidectomía externa iz-
quierda con limpieza quirúrgica de se-
nos. La paciente presentó una buena
respuesta al tratamiento, y actual-
mente se encuentra asintomática 5
años después del diagnóstico.

La mayoría de las rinosinusitis fún-
gicas en pacientes con neoplasias he-
matológicas están causadas por espe-
cies del género Aspergillus3,4. En los
pacientes con cetoacidosis diabética es
más común la mucormicosis rinocere-
bral3-9, enfermedad causada por espe-
cies de los géneros Rhizopus, Mucor y
Absidia del orden Mucorales5. Inva-
den los vasos sanguíneos, provocando
trombosis y necrosis, con un curso rá-
pidamente progresivo y muchas veces
fulminante3,4,6-8. Se han descrito va-
rias formas de mucormicosis (rinocere-
bral, pulmonar, cutánea, gastrointes-
tinal y diseminada)4. El diagnóstico se
basa en la clínica y la radiología, sien-
do obligatorio el estudio histológico y
cultivo microbiológico. Para evitar la
rápida progresión de la enfermedad es
necesario un extenso desbridamiento
quirúrgico, junto con tratamiento anti-
fúngico adyuvante con anfotericina B
y el control metabólico7-9. Para el se-
guimiento se aconseja una TC al mes
de finalizado el tratamiento, con revi-
siones posteriores cada 3-4 meses7.

En resumen, la cetoacidosis diabéti-
ca, que es un factor predisponente
para la mucormicosis, es una compli-
cación específica de la diabetes melli-
tus tipo 1 y, como en este caso, tam-
bién de la diabetes mellitus tipo 2
variante flatbush.
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Figura 1. A) RM que muestra la ocupación del seno maxilar izquierdo con contenido líquido. B) Imagen
microscópica en la que se observan estructuras filamentosas no septadas, ramificadas, de diámetro va-
riable, correspondientes a Rhizopus. (Hematoxilina-eosina, ×400.)
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