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Paciente P, sexo masculino, 42 a–os de edad, naci—
y vivi— en Gobernador Roca, Provincia de Misiones (nor-
deste de Argentina, lim’trofe con Paraguay y Brasil), tra-
bajaba como transportista. Actualmente reside en Luj‡n,
Provincia de Buenos Aires. Antecedentes de etilismo, s’n-
drome depresivo y negativismo.

En enero del a–o 2007 present— una glomerulonefri-
tis de progresi—n r‡pida, confirmada por estudio histopato-
l—gico de biopsia renal efectuado en el Hospital de Luj‡n.
Present— hematuria, proteinuria, hipertensi—n arterial, in-
suficiencia renal cr—nica y edemas generalizados. Fue tra-
tado durante 2 meses con metilprednisona en dosis de 
160 mg/d’a y ciclofosfamina. Se obtuvo una recuperaci—n
parcial de su funci—n renal, su ’ndice de depuraci—n de
creatinina fue de 67 ml/minuto, despuŽs de recibir este tra-
tamiento. En el mes de abril de este a–o, a los 15 d’as de
regresar de un viaje a Misiones, present— una lesi—n nodu-
lar en el dorso del pie izquierdo y seguidamente se produ-
jeron, en pocos d’as, n—dulos similares situados en la cara
anterior de la pierna e interior del muslo, hasta que produ-
jeron un conjunto de n—dulos (posiblemente adenopat’as)
inguinales. La r‡pida evoluci—n de estas lesiones y la apa-
rici—n de fiebre, motiv— la consulta mŽdica. Se efectu— una
punci—n-aspiraci—n de uno de los n—dulos y los cultivos
bacterianos presentaron el desarrollo de Staphylococcus
aureus, fue tratado con clindamicina, sin mejor’a, y por
este motivo se lo deriv— al Hospital de Infecciosas Fran-
cisco Javier Mu–iz.

El examen f’sico mostr— un paciente en mal estado
general, con palidez de piel y mucosas, astenia profunda,
edemas generalizados, facies renal, febril, conciente,
orientado en tiempo y espacio, colaborador. Frecuencia
card’aca 95 por minuto, frecuencia respiratoria 16 por
minuto, tensi—n arterial 180/110 mm de Hg, temperatura
axilar 37,8 ¡C.

Los n—dulos del miembro inferior izquierdo, se ex-
tend’an desde el dorso del quinto dedo del pie hasta la
ingle, recorriendo la cara anterior de la pierna y la interna
del muslo, med’an de 2 a 4 cm de di‡metro, algunos eran
de consistencia firme y otros presentaban fluctuaci—n, la

piel suprayacente era eritematosa y a la palpaci—n no eran
muy calientes, ni muy dolorosos (Figuras 1 y 2). La pun-
ci—n de uno de los n—dulos fluctuantes permiti— obtener 
4 ml de pus. El examen microsc—pico directo de esta
muestra cl’nica permiti— observar la presencia de hifas hia-
linas, ramificadas y septadas, agrupadas en peque–os con-
glomerados (Figura 3). Los cultivos en medios de agar-
miel de Sabouraud, lactrimel y agar-infusi—n de cerebro y
coraz—n, con estreptomicina y cloranfenicol, incubados a
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Figura 1. Lesiones nodulares en el pie.

Figura 2. Lesiones nodulares en parte interior del muslo.



28 ¡C y 37 ¡C, presentaron el desarrollo de colonias fœn-
gicas con abundante micelio aŽreo, inicialmente blanco y
luego gris‡ceo (Figura 4). El examen microsc—pico de
estas colonias se muestra en la figura 5.

Ex‡menes complementarios de laboratorio:eri-
trosedimentaci—n 156 mm en la primera hora, hemat’es
2,05 x 106/µl, hematocrito 23%, hemoglobina 7,7 g%, leu-
cocitos 10.600/µl (neutr—filos 73,5%, eosin—filos 2,2%,
bas—filos 0,8%, linfocitos 10,5% y monocitos 13%), pla-
quetas 606.000/µl, glucemia 70 mg%, uremia 38 mg%,
creatininemia 1,53 mg%, bilirrubina total 0,8 mg%, bili-
rrubina directa 0,3 mg%, TGO 10 U/ml, TGP 13 U/ml,
fosfatasa alcalina 213 U/ml, tiempo de protrombina 70%,
colesterolemia 202 mg%, an‡lisis de orina: densidad
1.020, pH 6, proteinuria de 24 hs 1,35 g/l, sedimento
hemat’es 50/campo y cilindros granulosos, reacci—n de
hemoglobina positiva. Indice de depuraci—n de creatinina
60,81 ml/minuto. Ionograma sangu’neo: sodio 138 mEq/l
y potasio 4,4 mEq/l, Prueba de VDRL no reactiva, dosaje
de fracciones C3 y C4 de complemento dentro de l’mites
normales. Bœsqueda de autoanticuerpos negativa. Recuen-
to de subpoblaciones linfocitarias: cŽlulas CD4 positivas
244/µl, cŽlulas CD8 positivas 185/µl. Serolog’a para VIH
1/2 no reactiva, proteinograma: albœmina 1,9 g%, y gam-
maglobulinas 2,2 g%.

Se decidi— interrumpir el tratamiento de su glome-
rulonefritis para tratar su problema infeccioso y se le
indic— un antifœngico por v’a oral que en pocos d’as pro-
dujo una mejor’a significativa de los n—dulos del miembro
inferior izquierdo.

Fue dado de alta y a los pocos d’as debi— ser inter-
nado con fiebre (39 ¡C) y dolor en la ra’z del muslo
izquierdo que imposibilitaba la marcha. La ecograf’a dop-
pler de los miembros inferiores permiti— excluir la posibi-
lidad de tromboflebitis.

Se comprobaron los siguientes hallazgos de labora-
torio: hematocrito 26%, leucocitos 18.300/µl con 80% de
neutr—filos, uremia 43 mg%, creatininemia 1,91 mg%,
ionograma sangu’neo: sodio 136 mEq/l y potasio 4,3 mEq/l.

El electrocardiograma mostr— sobrecarga ventricu-
lar izquierda y la ecocardiograf’a bidimensional y transe-
sof‡gica, present— dilataci—n del ventr’culo izquierdo con
disminuci—n de su funci—n y ausencia de vegetaciones
endoc‡rdicas y derrame peric‡rdico.

Se tomaron muestras de hemocultivos y en dos de
ellas se obtuvo el desarrollo de Staphylococcus aureus. Por
esta raz—n se sum— al tratamiento antifœngico la adminis-
traci—n de ciprofloxacino por v’a intravenosa.

A los 15 d’as de iniciado el tratamiento antifœngico,
algunos n—dulos cut‡neos se tornaron dolorosos, aumenta-
ron de tama–o y supuraron. El examen microsc—pico del
pus al estado fresco volvi— a acusar la presencia de hifas
hialinas, ramificadas y tabicadas, pero en los cultivos no se
obtuvo el desarrollo de hongos. Por este motivo se decidi—
continuar con igual tratamiento. La respuesta cl’nica del
proceso infeccioso no fue buena, continu— febril y con
dolor que imposibilitaba la marcha.

Se efectu— una ecograf’a abd—mino-pelviana que
present— aumento de la ecogenicidad parenquimatosa de
ambos ri–ones, engrosamiento leve de las paredes del co-
lon, peque–a ascitis libre, h’gado con signos de esteatosis,
y fibrosis y se comprob— la existencia de im‡genes compa-
tibles con abscesos en el psoas izquierdo. Dichos abscesos
fueron drenados por punci—n, se obtuvieron 30 ml de pus,
cuyo estudio microbiol—gico demostr— la ausencia de hon-
gos y bacterias. Simult‡neamente, se recibi— el informe de
la Unidad Bacteriolog’a sobre la bacteria aislada en los
hemocultivos que era un S. aureusmeticilino-resistente.
Debido a este hallazgo se cambi— el ciprofloxacino por
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vancomicina intravenosa y se le solicit— un estudio de
resonancia nuclear magnŽtica de la zona afectada. Este
œltimo present— protrusi—n discal en L4 y L5 y la presencia
de una colecci—n hipointensa en T1 e hiperintensa STIR, de
bordes definidos, de 10 por 15 cm de di‡metro, con com-
promiso del mœsculo psoas-il’aco, l’quido en el espacio
parietoc—lico izquierdo y en zonas adyacentes al psoas il’a-
co contralateral. Se comprobaron cambios de se–al prove-
nientes de la cabeza femoral y el acet‡bulo de la cadera
izquierda con se–al hiperintensa de los mœsculos obtura-
dores, edema interfibrilar y l’quido en el fondo de saco
vŽsico-rectal. En base a estas comprobaciones se decidi—
efectuar un drenaje y debridamiento quirœrgicos amplios a
travŽs de la cavidad abdominal.

DespuŽs de esta intervenci—n, el cuadro cl’nico me-
jor— progresivamente, la fiebre disminuy—, lo mismo que
el dolor, los n—dulos cut‡neos fueron cicatrizando, aunque

Figura 5. Microcultivo de Scedosporium apiospermum ,
400x.

Figura 3. Conglomerado de hifas hialinas en la
preparaci—n en fresco, 200x.

Figura 4. Aspecto macrosc—pico del cultivo.



algunos volvieron a sufrir episodios de inflamaci—n, pero
nunca se volvieron a aislar hongos en los cultivos.

Actualmente el enfermo est‡ estable, la uremia es
de 37 mg%, creatininemia 1,99 mg%, leucocitos 6.000/µl,
hepatograma normal e ’ndice de depuraci—n de la creati-
nina de 53,9 ml/minuto.

Preguntas:

1) ÀCu‡ntos s’ndromes presente este paciente?

2) ÀCu‡les son las etiolog’as m‡s frecuentemente involu-
cradas en las manifestaciones cl’nicas que presentaba
el enfermo en el miembro inferior izquierdo?

3) De acuerdo a los hallazgos del examen microsc—pico
directo y los cultivos Àcu‡l fue el agente causal ais-
lado?

4) ÀQuŽ tratamiento antifœngico supone Ud. que se sumi-
nistr— al paciente?

5) ÀC—mo explica el incremento de las manifestaciones
inflamatorias de los n—dulos cut‡neos pese a la negati-
vidad de los cultivos?

6) ÀCu‡l fue la causa de los abscesos del psoas y la os-
teoartritis de la cadera izquierda?

7) ÀQuŽ otras patolog’as puede producir el hongo aislado
en este caso?

Respuestas:

1) El paciente present— un s’ndrome nefr—tico producido
por su enfermedad de base (glomerulonefritis de evolu-
ci—n r‡pida), un s’ndrome sŽptico con localizaciones
secundarias osteoarticulares y musculares y un s’n-
drome linfang’tico nodular del miembro inferior iz-
quierdo.

2) Las causas m‡s frecuentes del s’ndrome linfang’tico
nodular de los miembros son: la esporotricosis, las
infecciones por Mycobacterium marinum y Nocardia
brasiliensis, la leishmaniasis primaria y las infecciones
por bacterias pi—genas; y debe agregarse, en el hemis-
ferio norte, a la tularemia. Adem‡s, debe tenerse en
cuenta la presentaci—n excepcional de primo-infeccio-
nes cut‡neas por: Mycobacterium tuberculosis, Myco-
bacterium bovis, Histoplasma capsulatum y Coccidioi-
des immitiso Coccidioides posadasii.

3) La presencia de hifas hialinas ramificadas y septadas
en el examen microsc—pico directo, as’ como los aspec-
tos macro y micromorfol—gicos de las colonias fœn-
gicas, permiten reconocer como agente etiol—gico a
Scedosporium apiospermum. Este es un agente excep-
cional de s’ndrome linfang’tico nodular de los miem-
bros, descrito por Conti D’az en 1980.

4) Se le indic— itraconazol en c‡psulas por v’a oral, 200 mg
despuŽs del almuerzo y la cena. Aœn se encuentra reci-
biendo este tratamiento, con buena tolerancia y remi-
si—n de los signos y s’ntomas, as’ como negativizaci—n
de los cultivos.

5) Se trata de un paciente inmunocomprometido por la
insuficiencia renal cr—nica y el tratamiento inmunosu-
presor que estaba recibiendo. Al ser suspendido este
œltimo, junto con el comienzo del tratamiento antifœn-
gico, es muy probable que el enfermo haya recuperado
parcialmente su capacidad de respuesta inmune y con
ella la posibilidad de producir una reacci—n inflamato-
ria m‡s intensa. Se interpreta como un s’ndrome de
reconstituci—n inmunol—gica.

6) Tanto los abscesos del psoas como las osteoartritis
purulentas son frecuentemente producidos por Staphy-
lococcus aureus. Este paciente present— dos hemocul-
tivos positivos para S. aureusmeticilino-resistente, lo
que aboga en favor de ser Žste el agente causal de am-
bas lesiones. Es muy probable que se trate de una in-
fecci—n intrahospitalaria, que puede haberse producido
durante la punci—n-biopsia-renal, efectuada en el Hos-
pital de Luj‡n, o durante su primera internaci—n en el
Hospital Mu–iz. En esta œltima no se realizaron proce-
dimientos invasores en la zona, en tanto que la biopsia
renal fue tomada del lado izquierdo, y luego el paciente
recibi— varios cursos de antibi—ticos antibacterianos
que pueden haber tornado m‡s lenta la evoluci—n de
este proceso infeccioso. Cuando se efectuaron los dre-
najes se encontraba en tratamiento con vancomicina, lo
que explica la negatividad de los cultivos.

7) Scedosporium apiospermumpuede causar diversas
alteraciones: micetomas maduromic—sicos, procesos
pulmonares cr—nicos invasores, desarrollo de bolas
fœngicas intracavitarias en cavidades pulmonares pre-
formadas, desarrollo intrasinusal en pacientes alŽrgicos
con antecedentes de atop’a, secreci—n hiperviscosa y
desarrollo de p—lipos nasales, sinusitis invasora aguda,
procesos pulmonares invasores agudos y micosis dise-
minadas en pacientes neutropŽnicos e infecciones fœn-
gicas graves en pacientes Òcasi ahogadosÓ que presen-
tan neumon’a espirativa y luego abscesos cerebrales
mœltiples.
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