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Problemas Clinicos en Micologia
Médica: problema n® 11

Ricardo Negroni, Ana Maria Robles y Alicia Arechavala

Unidad de Micologia, Hospital de Infecciosas Francisco Javier Muiiiz, Buenos Aires, Argentina

Paciente R.J., sexo masculino, 38 afios de edad,
vivia en Campo de Mayo, Provincia de Buenos Aires y
trabajaba como caballerizo en el Ejército Argentino.

Como antecedentes patoldgicos previos el enfermo
sufria de eccemas generalizados, que eran controlados con
corticosteroides y hacia uso de esta medicacién adn sin
indicaciéon médica. Sufria diabetes metacorticoidea que
controlaba con hipoglucemiantes orales.

Enfermedad actual: el dia 15/11/1984, present6 una
eritrodermia acompafada de edema de los miembros infe-
riores, fiebre y la apariciéon de seis nédulos en distintas
partes de la piel, de 3 a 4 cm de didmetro y fluctuantes. La
fiebre remitié en 48 h pero persistieron la eritrodermia y Figura 1. Nodulo de la pierna del paciente R.J.
los nédulos (Figura 1).

El resto del examen fisico del paciente s6lo acuso
un sindrome de Cushing y onicomicosis en los pies y en
las manos. Estas lesiones eran de tipo distal subungueal en
varias ufas y proximal profunda en otras (Figuras 2 y 3).
Los estudios tomogrédficos computarizados de encéfalo,
térax y abdomen no mostraron imagenes patolégicas.

Los exdmenes complementarios de laboratorio ‘4
presentaron los siguientes resultados: eritrosedimenta-
cién: 45 mm en la primer hora, hemograma: hematies:
3.850.000/pl, hemoglobina: 11 g %, hematocrito: 35 %, pla-
quetas: 350.000/pl, leucocitos: 7.100/ul, neutréfilos: 60 %,
eosinofilos: 9 %, basofilos: 0 % linfocitos: 28 %, mono-
citos: 3 %, hepatograma: bilirrubina total: 0,37 mg %, bili-
rrubina directa: 0,12 mg %, transaminasa glutdmico oxa-
lacética: 23 U/l, transaminasa glutdmico piravica: 25 U/,
fosfatasa alcalina: 160 U/l, glucemia: 208 mg %, ure-
mia: 35 mg %, creatininemia: 1,3 mg %, colesterole-
mia: 162 mg %, examen de orina: pH 6, densidad: 1025,
glucosuria detectable: sedimento con abundantes uratos
amorfos. El proteinograma electroforético mostré aumento
del alfa 2 globulina y los dosajes de inmunoglobulinas por
inmunodifusién radial, presentaron incremento de la inmu-
noglobulina A.

Se efectud la extirpacién quirdrgica de uno de los
nédulos, que puedo ser extraido respetando totalmente su
pared (Figura 4). El examen histopatolégico de esta pieza
mostré que la parte externa del nédulo estaba constituida
por un granuloma epitelioide con células gigantes, en tanto
que el centro era purulento. Tanto en la zona de granuloma
epitelioide como en las areas purulentas se observaron

Figura 2. Lesiones de uias de pies del paciente
R.J.

Figura 3. Lesiones de ufias de mano del paciente
R.J.
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hifas ramificadas y tabicadas, que fueron visualizadas con
la coloracién de PAS (Figura 5) Los cultivos del material
purulento, de la parte no fijada en formol, en medios de
Sabouraud y Lactrimel con antibidtico, presentaron el
desarrollo de colonias con micelio aéreo velloso y blanco
y reverso rojo-vinoso, cuyo examen microscopico se
observa en la Figura 6.

Preguntas:

1y
2)

3)
4)

5)

(De qué micosis se trata?

(Cudl pudo haber sido la via por la cual se produjeron
los nédulos hipodérmicos en este caso?

Cuadl es el agente etiol6gico de esta micosis y dénde
debe haber estado radicada la infecciéon primaria?

(Qué estudios pediria para evaluar el prondstico de
este enfermo?

(Con qué supone Ud. que fue tratado este caso y qué
tratamiento emplearfa actualmente?

Respuestas:

Y

2)

3)

4)

Se trata de una dermatofitosis generalizada con nédu-
los subcutdneos.

La mayor parte de las dermatofitosis profundas se pro-
ducen a partir de la infeccién de foliculos pilosos.
Estos quedan parcialmente obstruidos y generan una
reaccion inflamatoria a su alrededor, habitualmente
constituida por un granuloma mixto, epitelioide en la
parte externa y supurativo en el centro (granuloma de
Majocchi). Sin embargo, en este caso el granuloma
mixto no contiene un foliculo piloso y los nédulos eran
multiples y dispersos en distintas dreas del tegumento,
por lo que la sospecha es que la llegada a la hipoder-
mis se produjo por via hematégena. Muy raras veces se
han descripto formas invasoras profundas de dermato-
ficias y algunos rarisimos casos de sepsis por dermato-
fitos con compromiso visceral.

El agente causal fue Trichophyton rubrum y el foco
inicial debe haber estado situado en la piel de la planta
de los pies, mas tarde en las ufias de los pies y por
dltimo en las ufias de las manos. La existencia de un
ataque proximal profundo, tanto en las ufas de las
manos, cuanto de los pies, estd indicando una alta pre-
disposicion para la infeccién por dermatofitos de parte
del paciente.

El prondstico de esta enfermedad estd no sélo vincu-
lado a la dermatoficia profunda, sino también a la afec-
cién de base que compromete a este paciente. Se trata
de un diabético mal compensado, que hace uso inde-
bido de corticosteroides para aliviar las manifestacio-
nes clinicas de un eccema atépico. De lo descripto en
este caso se deduce que al menos existen cuatro facto-
res predisponentes que agravan su dermatomicosis: la
diabetes, el uso indebido de corticosteroides, el eccema
atépico y la alta predisposicién individual. Esta dltima
es de cardcter hereditario y se exterioriza por una res-
puesta de los linfocitos T CDs + de tipo Th: frente a los
antigenos de los dermatofitos. Esta respuesta se carac-
teriza por la negatividad de las pruebas especificas de
hipersensibilidad retardada (reaccién de tricofitina), la
estimulacién de los linfocitos B, con la consiguiente
hiperproduccién de inmunoglobulina y la baja estimu-
lacién tanto de los macréfagos, cuanto de la inmunidad
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Figura 5. Corte histopatolégico tefiido con PAS,
x200.

Figura 6. Preparaciéon montada en azul lactofenol
del cultivo obtenido a partir del nédulo cutaneo,
x400.

mediada por células. En este enfermo deberia explo-
rarse en forma mas minuciosa el estado de la inmuni-
dad mediada por células, en aquél momento, 1984, esto
no era posible en el Hospital Francisco J. Muiiiz.

En 1984 el paciente fue tratado con ketoconazol a razén
de 400 mg/dia, durante dos meses y luego se le redu-
jo la dosis a la mitad durante tres meses mas. Con este
tratamiento el enfermo mejoré en forma muy evidente,
pero no alcanzé la erradicacion total de las lesiones. En
la actualidad, podria haber sido tratado con itraconazol
en pulsos de 400 mg/dia durante una semana de cada
mes o con terbinafina a razén de 250 mg/dia durante
varios meses. Ambos medicamentos son mds eficaces
que el ketoconazol y poseen mayor margen terapéutico.
Los nuevos triazoles que estan en el mercado o en estu-
dio (voriconazol y posaconazol), deben ser con seguri-
dad eficaces en el control de estas afecciones, pero su
uso en dermatomicosis, ha sido minimo.



