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Caso clinico

Se trata de un varéon de 47 afios de edad con antece-
dentes de hepatopatia crénica alcohélica y diabetes melli-
tus insulinodependiente (DMID) desde hacia 2 anos. En
diciembre de 1998 fue sometido a trasplante hepatico y
tratado con prednisona y azatioprina. Una semana des-
pués el enfermo presenté una placa eritematosa en la
herida abdominal con zonas de ulceracién que dieron
lugar a necrosis. Se realizé una biopsia del borde necroti-
co de la herida para el estudio anatomo-patolégico y
microbiolégico.

Evolucion

El estudio histopatolégico mostré la presencia de infil-
trados inflamatorios parcheados en dermis profunda y
tejido celular subcutdneo. El infiltrado era de predominio
linfohistiocitario con gran cantidad de polimorfonuclea-
res y numerosas células gigantes multinucleadas, en con-
tacto con una proliferacién de estructuras fiingicas mice-
liales no septadas (fig. 1).

El examen directo de la muestra fue positivo, eviden-
cidandose la presencia de hifas amplias no septadas y
ramificadas.
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Figura 2.

Se procedi6 a la siembra del material biopsiado en
medio de agar dextrosado de Sabouraud adicionado de
cloranfenicol y en placas de agar sangre, incubandose a
37°C y a 30°C. A las 24 horas crecié un cultivo puro con
colonias algodonosas y aéreas (figs. 2y 3).

Se realiz6 desbridamiento quirdrgico con amplia resec-
cién de todo el tejido necrético y se inicié tratamiento con
anfotericina B por via intravenosa (i.v.) hasta alcanzar la
dosis total de 1 gramo, siendo la evoluciéon del enfermo
favorable.

Diagnéstico

Mucormicosis cutanea por Rhizopus arrhizus (oryzae).

Comentario

La zigomicosis (mucormicosis o ficomicosis) es una
infeccién causada por hongos filamentosos de la clase
Zygomicetes, 6rdenes Entomophthorales y Mucorales.
Los miembros del orden Entomophthorales causan nor-
malmente infecciones subagudas, crénicas en individuos
aparentemente sanos que residen en areas tropicales.
Los Mucorales son hongos capaces de causar infecciones
agudas de rapido desarrollo, y a veces fulminantes en el
huésped inmunodeprimido®.

Los géneros patégenos mds comunes son Rhizopus,
Absidia, Mucor y Rhizomucor. Ocasionalmente otros
organismos como Cunninghamella spp., Saksenaea vasi-
formis, Apophysomyces elegans causan la enfermedad’.

La cepa de R. arrhizus aislada se caracterizaba
macroscopicamente por un crecimiento masivo a 37°C y
por la produccién de abundantisimo micelio aéreo que a
los 3-4 dias llenaba por completo la placa de Petri; tenia
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Figura 3.

una textura flocosa con una coloracién grisicea con pun-
tos negros (esporangios) mas visibles y abundantes en los
bordes de las placas. El reverso de las colonias era inco-
loro. Microscépicamente las hifas eran anchas, transpa-
rentes y no septadas con abundantes rizoides, algunos de
ellos de color marrén y esporangios esféricos con una
gran columela (200 um de didmetro). Los esporangiéforos
(1.000 um de largo) emergian en grupos de los rizoides.
Los endosporos tenian un tamarfio variable de 5 a 8 um de
largo y poseian estriaciones longitudinales.

Los zygomicetos son hongos saprofitos de reparticién
cosmopolita y ubicuos en la naturaleza. Se han aislado de
materia organica en descomposicién, suelo, polvo, aire y
alimentos estropeados. Las esporas permiten la disemi-
nacién del hongo en el aire constituyendo las particulas
infectivas para el hombre?.

Estos hongos cominmente infectan a pacientes con
grave inmunosupresion. Los principales factores de ries-
go son la diabetes mellitus (especialmente cuando se
complica con cetoacidosis), alteraciones linfoproliferati-
vas, trasplante de 6rganos, tratamiento con corticoeste-
roides u otros farmacos inmunosupresores, y la terapia
con deferoxamina en pacientes dializados con sobrecarga
de aluminio y hierro®. El sida no es un factor de riesgo
significante para mucormicosis. Hasta hoy se han descri-
to unos pocos casos de infecciéon en enfermos de sida, la
mayoria de los cuales eran usuarios de drogas por via
parenteral®.

Las principales manifestaciones clinicas de zigomicosis
causadas por los Mucorales dependen de la puerta de
entrada de la infeccién?.

La afeccién cutdnea de la mucormicosis puede ser
secundaria a diseminacién hematogena de la infeccién, o
bien constituir infeccién primaria por inoculacién directa
posterior a traumatismo cutéaneo. Los organismos germi-
nan en los tejidos dando lugar a la forma micelial inva-
sora, con caracteristicas hifas amplias, no septadas que
se ramifican en dngulos rectos. Estas hifas tienden a
invadir y crecer dentro del limen de los vasos sangui-
neos, comprometiendo el aporte sanguineo y causando
trombosis y necrosis tisular acompanadas de una res-
puesta inflamatoria generalmente minima, y pudiendo
originar un embolismo séptico®. En el caso aqui descrito
la puerta de entrada del hongo fue una rotura de la
barrera cutdnea, estando el proceso infeccioso favorecido

128

por tratarse de un enfermo particularmente susceptible
debido a su estado de inmunosupresién y a la presencia
concomitante de DMID.

Aunque clinicamente en este caso el posible origen
nosocomial era muy improbable, ya que apareci6 aislada-
mente en conjuncién con una serie de factores de riesgo
(inmunosupresiéon, DMID y administracién de antibi6ti-
cos de amplio espectro), el hipotético origen nosocomial se
descarté porque en las muestras rutinarias y periédicas
ambientales no se cultivaron zygomicetos, asi como en los
lotes de esparadrapo y material de cura que se habian
utilizado en el enfermo.

La presentacion clinica de la mucormicosis cutdanea
puede variar desde una vesicula relativamente indolente
o pustula con ulceracion a celulitis gangrenosa con placa
necrética’.

En el huésped inmunocompetente un traumatismo
cutdneo por quemaduras de segundo o tercer grado, la
aplicacién de catéteres intravasculares, la inyeccién de
esteroides por via intramuscular, el uso de drogas por via
parenteral o incluso una picadura de insecto pueden
resultar en infeccién?.

En los dltimos anos la incidencia de mucormicosis cuta-
nea se ha incrementado, sobre todo en pacientes con
traumatismo local y enfermedad predisponente. Se han
descrito casos en huéspedes sanos®$.

Las mucormicosis cutdneas adquiridas nosocomial-
mente han sido relacionadas con la contaminacién de
esparadrapos eldsticos™®, depresores linguales® y catéte-
res'®. Se han descrito también zigomicosis pulmonares y
nasorrinoencefalicas debidas a la contaminacién de siste-
mas de ventilacion™'.

El diagnéstico debe basarse en el estudio histolégico y
micolégico. Una biopsia cutdnea es diagnéstica de mucor-
micosis cuando tras tincién se observan hifas amplias y
no septadas invadiendo los tejidos. Los cultivos no deben
sustituir al estudio histolégico pues su positividad puede
meramente indicar la presencia del hongo contaminante,
dada la naturaleza saprofita de estos organismos. Por
otra parte, el cultivo es necesario para identificar la espe-
cie fungica?. La serologia no resulta de utilidad en el
diagnéstico de la mucormicosis®?.

El diagnéstico diferencial requiere descartar infeccio-
nes bacterianas necrotizantes tales como la celulitis y
fascitis anaerobias. La presencia de hongo blanco sobre la
herida, la ausencia de sangrado durante el desbrida-
miento quiriargico y la presencia de necrosis en los mar-
genes de la lesién son caracteristicas macroscépicas tuti-
les para establecer el diagnéstico presuntivo de mucor-
micosis®.

A causa de la naturaleza fulminante de la infeccion la
terapia debe iniciarse precozmente. El manejo depende
de la enfermedad de base del paciente y/o condicién clini-
ca actual. Se requiere un tratamiento combinado médico
y quirdrgico (desbridamiento y escisién quirdrgica radi-
cal de todo el tejido necrético). El antifingico recomenda-
do es la anfotericina B i.v. y mas recientemente las for-
mulaciones liposomales. El uso de azoles comercialmente
disponibles carece de valor?. El sinergismo in vitro de la
anfotericina B y rifampicina contra Rhizopus spp. se
sugiri6 hace una década'®.

Aunque recientemente se ha informado un mejor pro-
néstico como resultado de un diagnéstico precoz y trata-
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miento agresivo, esta enfermedad se asocia todavia a una
elevada mortalidad, especialmente en su forma disemina-
da, la cual es frecuentemente diagnosticada post-mortem.
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