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l. INTRODUCCION.-

Los MICETOMAS. JUNTO CON LA ESPOROTRICOSIS 

Y LA CROMOMICOSIS HAN SIOO CATALOGADOS COMO Ml 

COSIS PROFUNDAS• SIN EMBARGO• OESOE EL PUNTO 

DE VISTA ETIOLÓGICO, NO SIEMPRE ES CAUSADO POR 

HONGOS. DADA ESA MULTIPLlCIDAD OE AGENTES ETlQ 

LÓGICOS ES MÁS CONVENIENTE CATALOGAR AL MICETQ 

MA COMO UN SfNDROME ANATOMQ-CLfNICO• CONSIDERA 

oo POR LOS MÉDICOS lNGLESES GiLL v CoLEBRDOK 

(1832-18q8) Y SOBRE TODO YA DESDE 189q, 80YCE 

Y SURVEYOR DESCUBRIERON QUE MUCHOS DE LOS MICE­

TOHAS DE GRANOS PÁLIDOS SON CAUSAOOS POR ACTINQ 

HI CETOS AEROB 1 OS, MÁS QUE POR HONGOS ( 1). 

llD OBSTANTE, BAJO UN CONCEPTO PRÁCTICO Y NO 

ESTRICTO, EN LA MAYDRf A DE LOS TEXTOS SE UBICA 

OENTRD DE LAS MICOSIS PRONFUNDAS• ASI PUES• CO­

NSTITUYE EL 65% DE ÉSTAS EN NUESTRO PA[S AUNQUE 

NO REPRESENTA UN PROBLEMA DE SALUD PÚBLICA• ES 

IMPORTANTE PORQUE PUEDE GENERAR INVALIDEZ DEL 

MIEMBRO QUE AFECTA• Y CUANDO SE PRESENTA EN LO­

CALIZACIÓN TORÁCICA O CRANEANA PROVOCA GRAVES 



COMPLICACIONES E INCLUSIVE LA MUERTE. 

EL CONOCIMIENTO DE ESTOS PADECIMIENTOS CADA 

VEZ ES MEJOR Y SU DIAGN6STICO• MANEJO Y TRATAM.1. 

ENTO NO QUEDA CONFINADO ÚNICAMENTE AL DERKATÓL.Q. 

GO; EL NEUM6LOG0o TRAUMATÓLOGOo RADl6LDGO y, 

POR SUPUESTO• EL MICÓLOGO TIENEN FAMILIARIDAD 

CON ESTOS CUADROS Y SU AYUDA SIEMPRE ES VALIOSA. 

LA PALABRA MICETOMA (TUMOR DE HONGOS) NO ES 

LA K~S ADECUADA• PERO TODOS NOSOTROS NOS HEMOS 

FAMILIARIZADO CON TAL CONCEPTO. 

ll. "lCETO"A.-
A. DEFINICIÓN 

EL MICETOMA ES UN SfNDROME DE TIPO INFLAMATA 

RIO• CRÓNICO• DE LA PIEL Y TEJIDO CELULAR SUBCU­

T~NEO• QUE ·FRECUENTEMENTE INVADE OTRAS ESTRUCTU­

RAS COMO HUESOS Y €N OCASIONES VÍSCERAS. EsT~ 

CARACTERIZADO POR AUMENTO DE VOLÚMEN Y DEFORMACL 

ÓN DE LA REGIÓN, CON PROCESOS FISTULOSOS DE DON­

DE SE EXCRETA UN EXUDADO SEROPURULENTO QUE CONTI~ 

NE "GRANOS" FORMADOS POR LAS COLONIAS DEL AGENTE 

CAUSAL (2). 
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B. SINONIMIA 

INICIALMENTE GILL EN 1832. LO DESCRIBE EN EL 

PUERTO DE MADURA, INDIA COMO "TUMOR DEL PIE". EN 

18460 COLEBROOK INTRODUCE OTRO TÉRMINO PARA ESTE 

PADECIMIENTO, EL DE •PIE DE MADURA• CON EL CUAL 

CUAL SE LE PUEDE ENCONTRAR EN ALGUNOS TRATADOS 

DE DERMATOLOGfA. EN 1860, H. VANDYKE CARTER FUÉ 

EL PRIMERO EN DENOMINAR ESTE PADECIMIENTO CON EL 

NOMBRE DE MICETOMA• CONFIRMÓ SU ETIOLOGÍA (3). 

C. EPIDEMIOLOGÍA 

• DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA· Los MICETOMAS SON 

MÁS FRECUENTES EN TRES CONTINENTES: EN AFRICAi 

EN As JA y EN EL CONT 1 NENTE AMER 1 CANO. EN llÉXI ca. 

f.AS ZONAS GEOGRÁFfCAS MÁS IMPORTANTES SON IJ: GU~ 

RRERO-llORELOS; NORTE DE VERACRUZ; SUR DE HUEVO 

LEÓN Y SUR DE SINALOA. EL CLIMA NO SÓLO INFLUYE 

EN EL NÚMERO DE CASOS• SINO TAMBIÉN EN LOS TIPOS 

DE AGENTES ETIOLÓGICOS. Los MICETOHAS EN AFRICA E 

INDIA SON PREDOMINANTEMENTE EUMICÉTICOSi EN CAMBIO 

EN AMÉRICA SON HÁS FRECUENTES LOS ACTINOMICÉTICOS. 

SIN EMBARGO, HEMOS OBSERVADO CASOS DE EUHICETQ 

MAS EN NUESTRO MEDIO (q), 



• FUENTE DE INFECCIÓN. Los AGENTES ETIOLÓGICOS 

HAN SIDO AISLADOS DE LA NATURALEZA: DE LA TIERRA, 

MADERA• DIVERSAS PLANTAS• EN ESPECIAL SE HAN RELACIQ 

NADO CON LAS ACACIAS (ESPINAS). No SE HA REPORTADO 

TRANSMISIÓN DE HOMBRE A HOMBRE. 

• VÍA DE ENTRADA. Es CUTÁNEA A TRAV~S DE TRAUMA 

TISMO REPETIDOS Y DE PEQUERA MAGNITUD A NIVEL DE LAS 

PORCIONES QUE MÁS ADELANTE SE VAN A VER AFECTADAS• 

COMO SON LAS EXTREMIDADES y EL DORSO. ESTOS SITIOS 

VIENEN A SER LA PUERTA DE ENTRADA DEL AGENTE CAUSAL 

Y EL INICIO DEL PADECIMIENTO. 

• SEXO Y EDAD. PREDOMINAN EN EL SEXO MASCULINO 

EN PROPORCIÓN DE 5.q:l (5). ESTO PODRÍA SER DEBIDO 

LA OCUPACIÓN• PERO EN NUESTRO PAÍS Y SOBRE TODO EL 

MEDIO RURAL DONDE SE OBSERVA ESTE PADECIMIENTO• LA 

MUJER AL IGUAL QUE EL HOMBRE DESARROLLA LABORES DEL 

CAMPO. 

EXISTEN ALGUNAS OBSERVACIONES QUE INDICAN QUE SE 

DEBE A UNA INFLUENCIA HORMONAL. ESTO SE PIENSA POR LA 

EXACERBACIÓN DEL MICETOMA EN LAS MUJERES EMBARAZADAS. 



EN ESTUDIOS IN VITRO POR RODRIGUEZ• SE OBTUVO MA 

YOR CRECIMIENTO DE CEPAS DE NOCARDIA BRASILIENSIS AN­

TE HORMONAS ESPECIALMENTE ANDRÓGENOS . PARA LA MAYO­

Rf A DE LAS CEPAS HAY UN PREDOMINIO HACIA EL SEXO MAS­

CULINO• A EXCEPCIÓN DE A. MADURAE QUE SE PRESENTA POR 

IGUAL EN EL SEXO FEMENINO. CON LO QUE RESPECTA A LA 

EDAD SE OBSERVA M~S FRECUENTEMENTE ENTRE LA 2A Y 5A 

D~CADA DE LA VIDA• SIN EMBARGO• TAMBl~N SE HA REPORTA 

DO EN LOS NIÑOS • 

• OCUPACIÓN. Los CASOS DE MICETOMAS SON MAYORMENTE 

OBSERVADOS EN LAS ÁREAS RURALES• EN EL CAMPO• EN LAS 

PERSONAS QUE TRABAJAN AÚN EN CONDICIONES RUDIMENTARI­

AS LAS TIERRAS DE CULTIVO Y LÓGICAMENTE QUEDAN EXPUES­

TAS A UNA CONTAMINACIÓN MÁS FÁCIL. 

• PERIODO DE INCUBACIÓN. Es VARIABLE DESDE MESES 

HASTA ALGUNOS AÑOS, DEPENDIENDO DE LOS SIGUIENTES CON­

DICIONES: EL TAMAÑO DEL INÓCULO• VIRULENCIA DE LA CEPA 

Y EL ESTADO INMUNITARIO DEL HU~SPED (6). 
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D. CLASIFICACIÓN 

EXISTEN 2 CLASES DE MICETOMAS: LOS PRO­

DUCIDOS POR ACTINOMICETOS LLAMADOS ACTINOM.l 

CETOMAS QUE CONSTITUYEN EL 98% Y LOS OCAS!.Q. 

NAOOS POR HONGOS VERDADEROS LLAMADOS EUMJC~ 

TOMAS QUE CONSTITUYEN EL 2% (6). 

ACTINOMICETOS PRODUCTORES DE MICETOMA 

llOCARDI A 

ACTINOMADURAE 

STREPTDMYCES 

ASTERO 1 DES 

BRASILIENSIS 86% 

CAVIAE 

MADURAE 10% 

PELLETIERI 

SOMALJENSIS 2-4% 

PARAGUANYESIS 
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EUM!CETOS PRODUCTORES DE M!CETOMA 

== 

MADURELLA 

LEPTOSPHAERIA 

PYRINOCHAETA 

CURVULARJA 

MYCETOMATJS 

GRJSAE 

SENEGAL! ENS J S 

TOMPKJNSJJ 

ROMF.ROJ 

MACKJNNONJJ 

LUNATA 

GENJCULATA 

EXOPHIALA JEANSELMJ 

PSEDOALLESCHERIA BOYDJI 

(SCEDOSPORJUM APJOSPERMUN) 

ACREMONJUM 
FALCIFORME 
RECIFEJ 
KILIENSJ 

NEOTESTUDJNA ROSATI 

FUSARJUM SP. 

ASPERGJLLUS NJDULANS 

DERMATOFITOS (T. RUBRUM Y M. 

AUDOUJNJ J ). 
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E. CUAQRO CLÍNICO 

Es GENERALMENTE UN PADECIMIENTO UNILATERAL 

Y ASIMÉTRJCQ, LA TOPOGRAFfA HABJTUAL ES EN MJ­

EMBROS INFERIORES EN EL 75% Y DE ÉSTOS EN EL 

PJE EN EL QQ%, LA SEGUNDA LOCALIZACIÓN ES EN 

TRONCO A NJVEL DE ESPALDA Y NUCA (COMÚN EN CA­

ÑEROS Y LEÑADORES) Y EL 10% RESTANTE EN MJEM­

BROS SUPERtORES DONDE AFECTAN PRIMORDIALMENTE 

LAS MANOS, BRAZOS Y CODOS. SJN EMBARGO• PUEDEN 

OBSERVARSE EN CUALQUJER PARTE DE LA SUPERFJCJE 

CORPORAL EXPUESTA A TRAUMATJSMO. 

Es IMPORTANTE MENCIONAR QUE LA LESJÓN VA 

CRECIENDO POR CONTIGUJDAD LENTAMENTE Y AVANZA 

HACIA EL TEJJDO SUBCUTÁNEO MUSCULAR Y ÓSEO. EN 

EL 4% DE LOS CASOS SE HA ENCONTRADO DISEHJNACi 

ÓN LINFÁTICA A DISTANCJA (POR EJEMPLO; PIE E 

JNGLE) Y ESPORÁDICAMENTE SE PRESENTAN HICETOMAS 

MÚLTIPLES QUE SE ORIGJNAN POR MULTIJNOCULACIO­

NES (4). 

LA HORFOLOGfA EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS ES 

MUY CONSPJCUA Y FÁCJL DE RECONOCER: AUMENTO DE 

VOLÚMEN CON DEFORMACIÓN DE LA REGIÓN• PRESENCIA 
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DE LESIONES DE ASPECTO NODULAR• FISTULIZADAS EN 

NÚMERO VARIABLE POR LAS QUE DRENA UN LÍQUIDO FL 

LANTE• SEROPURULENTO A VECES GRUMOSO QUE CONTI~ 

NE LAS FORMAS PARSITARIAS "GRANOS". 

DE TAL MANERA• QUE EXISTEN MICETOMAS CON 

AFECCIÓN SUPERFICIAL Y OTROS CON AFECCIÓN PROFUH 

DAI ADEMÁS, SE HAN CATALOGADO COMO MICETOMAS DE 

MAL PRONÓSTICO LOS LOCALIZADOS A CRÁNEO, TÓRAX Y 

ESPALDA. DEL AGENTE ETIOLÓGICO DEPENDERÁ LA CAPA 

C~~AD DE PENETRACIÓN Y OSTEOLÍSIS. SE MENCIONA 

QUE LOS AGENTES MÁS OSTEOFÍLICOS SON: NOCARDIA 

BRA§IL!ENSIS• ACTINOMADURAE MADURAE Y MADURELLA 

MYCETOMATIS. ADEMÁS• SE HA INSISTIDO EN ALGUNAS 

DIFERENCIAS CLÍNICAS DEPENDIENDO EL AGENTE CAUSAL. 

POR EJEMPLO• !J. BRASILIENSI S V A. PEI LETIERI SON 

MÁS INFLAMATORIOS,POLIFISTULIZADOS Y OSTEOLÍTICOSJ 

EN CAMBIO LOS CAUSADOS POR A. MAPURAE Y S. SOMALJ­

.li..fi.U.i• SON MÁS LEÑOSOS• FIBROSOS Y CON MENOS FÍSTl[ 

LAS• AUNQUE NO MENOS OSTEOLÍTICOS (6). 

TAMBlfN, NUESTROS COLEGAS AFRICANOS SOSPECHAN 

EL AGENTE CAUSAL AL OBSERVAR LOS ESTUDIOS RADIOLÓ­

GICOS DE LAS REGIONES AFECTADAS (7). 



OCASIONALMENTE• LOS MICETOMAS SIGUEN UN CURSO 

ATf PICO COMO EN LOS MINJMICETOMAS DESCRITOS POR 

PRIMERA VEZ POR EL PROFF.SOR LAVALLE• Y LOS MICETO­

MAS CON PATRÓN ESPOROTRICOIDE. EN CUANTO A LA SIN­

TOMATOLOGfA GENERALMENTE SON ASINTOMÁTICOS SOBRE 

TODO AL INICIO, ALGUNAS VECES SE REFIERE PRURITO 

EN LAS LESIONES QUE SE ABREN Y SOLAMENTE SE PRESEH 

TA DOLOR EN CASOS CRÓNICOS CON LESIONES LfTICAS A 

NIVEL ÓSEO (4). 

F. DIAGNÓSTICO 

l¡CLIN!co.-

SE PUEDE OBSERVAR GENERALMENTE UNA TRIADA 

MORFOLÓGICA LA CUAL ES: AUMENTO DE VOLÚMEN• 

DEFORMACIÓN DE LA REGIÓN Y LESIONES FISTULIZA 

DAS POR DONDE DRENAN LOS ELEMENTOS PARASITARi 

OS O "GRANOS". 

2) EXAMEN DIRECTO.-

SE TOMAN UNAS GOTAS DE EXUDADO SEROPURULEH 

TO DE LAS FISTULAS Y SE COLOCA ENTRE L~HINA Y 

LAMINILLA CON UNAS GOTAS DE LUGOL• SOL. SALINA 

Y KOH 10%. 
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CON LA OBSERVACIÓN DE LOS GRANOS ES SUFICI­

ENTE PARA ESTABLECER EL DIAGNÓSTICO• ÉSTOS PUE­

DEN SER MICROSCÓPICOS COMO LOS DE tJOCARDIA O Vl 

SIBLES A SIMPLE VISTA COMO LOS DE A. MADURAE Y 

LOS EUMICETOS. CON LA AYUDA DEL MICROSCÓPIO SE 

PUEDEN ORIENTAR EN LA ETIOLOGÍA• EN BASE AL TA­

MARO, COLOR• FORMA Y PROPIEDADES ESPECIALES DE 

CADA GRANO. 

3)(ULTIVO.-

PARA LOS ACTINOMICETOS SE UTILIZA EL MEDIO 

DE SABOURAUD MÁS ACTIDIONE Y PARA LOS EUMICETOS 

SE UTILIZA SABOURAUD AGAR MÁS CLORAMFENICOL. EL 

TIEMPO PROMEDIO DE CRECIMIENTO EN LAS COLONIAS 

VARÍA ENTRE 8-15 DÍAS PARA LOS ACTINOHICETOS Y 

DE 15-30 DÍAS PARA LOS EUMICETOS. Es DE SUMA IH 

PORTANCIA LA TIPIFICACIÓN DE LOS AGENTES ETIOLQ 

GICOS• DEBIDO A QUE EL ESQUEMA TERAPÉUTICO CAM­

BIA DEPENDIENDO DEL MICROORGANISMO QUE SE AISLE. 

LA COLONIA DE N. BBASILIENSJS ES DE COLOR 

BLANCO AMARILLENTO• DE ASPECTO YESOSO, SUPERFICIE 

PLEGADA QUE EN OCASIONES SEMEJA UNA "PALOMITA DE 

MAIZ" 
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COMO HAY OTRAS ESPECIES DE NOCARDIAo PARA IDEH 

TIFICAR LA N. BRASIL!ENSIS SE EMPLEA LA PRUEBA DE 

HIDROLÍSIS DE LA CASEÍNA (Q). 

Q)ESTUOIO HJSTOPATOLÓGICO.-

Es DE SUMA IMPORTANCIA SOBRE TODO EN CASO DE NO 

ENCONTRAR GRANOS AL EXAMEN DIRECTO. los GRANOS DIFI~ 

REN NO SÓLO EN FORMA Y TAMAÑO SINO EN SUS PROPIEDA­

DES TINTOREALES SEGÚN LA ESPECIE• POR LO QUE EL ESTQ 

DIO HISTOLÓGICO ES UNO DE LOS MÉTODOS MÁS ÚTILES PA­

RA LA DETERMINACIÓN DE LA ESPECIE. 

5)ESTUDIO RADIOLÓGICO.-

CON ELLO PODREMOS SABER EL GRADO DE INVASIÓN 

ÓSEA. COHO YA SE COMENTÓ. EN ALGUNOS LUGARES DEL MUH 

DO• COMO EN AFRICA CON SÓLO LA OBSERVACIÓN DE LAS 

PLACAS DE LAS REGIONES AFECTADAS SE PUEDE SUGERIR EL 

AGENTE ETIOLÓGICO (7), HASTA EL MOMENTO NO EXISTE A~ 

GUNA CLASIFICACIÓN RADIOLÓGICA QUE PUEDA DE MANERA 

CLARA Y PRECISA PROPORCIONAR EL GRADO DE AFECCIÓN 

ÓSEA Y SOBRE TODO PODER PREDECIR EL PRONÓSTICO EN LO 

QUE RESPECTA A LA RESPUESTA TERAPÉUTICA Y EL GRADO 

DE SECUELA ~N LA REGIÓN AFECTADA. 
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EN ALGUNOS CASOS EN LOS CUALES EXISTE AFECCIÓN 

OE ÓRGANOS VISCERALES Y PARÉNOUIMAoSE RECOMIENDA ALGU­

NOS ESTUDIOS MÁS SOFISTICADOS COMO LA TOMOGRAFÍA AXIAL 

COMPUTARIZADA Y LA RESONANCIA MAGNÉTICA. 

G. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

CLINICAMENTE EL MICETOMA DEBE DIFERENCIARSE DE 

OTRAS ENTIDADES• Y DEPENDERÁ DE LA TOPOGRAFÍA AFECTADA, 

LAS CARACTERISTICAS MORFOLÓGICAS QUE ESTE ADOPTE. POR 

EJEMPLO• EN LAS EXTREMIDADES CON LA ESPOROTRICOSIS CON 

PATRÓN MICETOMATOIDEl EN LA REGIÓN DEL TÓRAX O ABDOMEN 

CON LA ACTINOMICOSISI CUANDO AFECTA LA REGIÓN AXILAR 

DEBEMOS DESCARTAR LA HIDROSADENITIS, SIN EMBARGO, ESTA 

ÚLTIMA SUELE SER BILATERAL Y EL MICETOMA GENERALMENTE 

ES UNILATERAL. TAMBIÉN DESDE EL PUNTO DE VISTA LABORA­

TORIAL EN QUE EN ALGUNAS ENFERMEDADES COMO LA BOTRIOMi 

COSIS QUE PUEDEN OBTENERSE GRANOS.PERO ÉSTOS NO ESTÁN 

FORMADOS POR MICELIOS• SINO POR MASAS BACTERIANAS. 

H. PRONÓSTICO 
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EL PRONÓSTICO DEL MICETOMA DEPENDE PREDOMINANT~ 

MENTE DE TRES CIRCUNSTANCIAS: 

ll DEL AGENTE ETIOLÓGICO 

2) De LA TOPOGRAFÍA CLÍNICA 

3) Del GRADO DE AVANCE O PROFUNDIDAD 



DE MANERA QUE LOS MICETOMAS CON MEJOR PRONÓS­

TICO SON LOS CAUSADOS POR N. BRASILIENSIS• QUE SE 

PRESENTAN EN EL PIEo SIN LESIÓN PERIÓSTICA NI ATA­

QUE AL HUESO: EN CAMBio TIENEN MAL PRONÓSTICO LOS 

QUE SON CAUSADOS POR HONGOS VERDADEROS (EUMICETOS) 

O POR ALGUNAS ESPECIES COMO A. MADURAEo $, SOMALI­

~ QUE ESTÉN LOCALIZADOS EN EL CRÁNEO• TÓRAX Y 

ABDOMEN QUE PROVOQUEN OSTEOLÍSIS O COMPROMETAN A 

OTROS ÓRGANOS (CEREBRO• PULMÓN O VÍSCERAS) (6), 

!. TRATAMIENTO 

EL TRATAMIENTO DEL MICETOMA DEPENDE DE UNA SK 

RIE DE CONDICIONES• COMO: EL AGENTE ETIOLÓGICO• EL 

GRADO DE AVANCE DEL PROCESO Y LA LOCALIZACIÓN DEL 

MICETOMA. 

Es IMPORTANTE PODER DEFINIR EL AGENTE ETIOLÓ­

GICO ENTRE ACTINOMICETOS Y EUMICETOS: YA QUE VARÍA 

LA TERAPÉUTICA EMPLEADA. Así PUESo PODEMOS DIVIDIR 

A LOS MICETOMAS EN DOS GRANDES GRUPOS: 



ll TRATAMIENTO PARA ACTINOMICETOMAs.-

VARJOS MEDICAMENTOS HAN SIOO EMPLEADOS COMO 

MONOTERAPJA, AS! COMO LA COMBINACIÓN DE AL­

GUNOS DE ELLOS (TABLA 1 Y 2) (8). 

TABLA l. TRATAMIENTO MfDJCO DE ACTINOMICETOHA 

1) SULFONAMIDAS 

SULFONILAMIDA 

SULFODIAZINA 

DAPSONE 

SULFJSOXAZOL 

SULFAMETOXAZOL-TRIMETOPRIM 

2) !SONIACIDA 

3) TETRACICLINAS 

OXJTETRACICLINA 

MINOCICLINA 

4J EsT~EPTOHJCINA 5l RJFAMPJCINA 

6) AMIKACINA 

15 

TABLA 2. TRATAMIENTO COMBINADO PARA ACTJNOMICETOMA 

DAPSONE + ESTREPTOMICINA 

DAPSONE + lRJMETOPRJM-SULFAMETOXAZOL 

RIFAMPICINA + ESTREPTOMICINA 

TRIHETOPRJH-SULFAMETOXAZOL + ESTREPTOMICINA 

AHIKACINA + TRIMETOPRJM-SULFAMETOXAZOL 



ll SULFONA"IDAS 

ESTE GRUPO DE ANTIBIÓTICOS TIENE LA CARACTE­

RISTICA DE INTERFERIR EN EL METABOLISMO DEL ÁCI­

DO FÓLICO DE LAS BACTERIAS SUSCEPTIBLES. 

EN 1941, LA SULFONILAMIOA FUÉ USADA CON BUE­

NOS RESULTADOS EN EL TRATAMIENTO DE HICETOMA EN 

EL PIE 19) Y EN 1945 UN CASO DE MICETOMA DEL PIE 

CAUSADO POR N, ASTEROIDES FUÉ TRATADO EXITOSAMEH 

TE CON SULFAOIAZINA 110). BASADOS EN LA EXCELEN­

TE RESPUESTA A LA DAPSONE DURANTE 1940 EN PACIEH 

TES CON ENFERMEDAD DE HANSEN• SE SUGIRIÓ ESTA MQ 

CALIDAD EN PACIENTES CON ACTINOMICETOMA (11), EL 

PRIMER CASO CURADO CON ESTA TERAPÉUTICA EN MÉXI­

CO FUÉ REPORTADA EN 1950 (12). LATAPf Y LAVALLE 

CONFIRMARON EL ÉXITO TERAPÉUTICO EN UN GRUPO DE 

PACIENTES CON ACTINOMICETOMAS Clll. EN 1952, GOH 

ZALEZ-0CHOA FUÉ EL PRIMERO EN REPORTAR LA EFECTL 

VIDAD DE LA OAPSONE IN VITRO (13). 
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EN LA ACTUALIDAD, LA DAPSONE ES USADA COMO 

MONOTERAPIA Y COMBINADA CON OTROS ANTIBIÓTICOS 

PARA ACTINOMICETOMAS. 'LA DOSIS DIARIA ES DE 3-5MG/ 

KG/OfA POR PERÍODOS DE 1-2 AÑOS DESPUÉS QUE LA 



ENFERMEDAD CLfNICAMENTE SE HA CURADO (lQ,15,16 Y 

17). Los EFECTOS COLATERALES MÁS FRECUENTES DE LA 

DAPSONE SON METAHEMOGLOBINEMIA Y ANEMIA HEMOL[T1-

CA0 DERMATITIS EXFOLIATIVAo CIANOSIS PERIBUCAL Y 

ACROCIANOSIS. CUANDO ESTO SUCEDE, EL MEDICAMENTO 

DEBERÁ SUSPENDERSE Y SUSTITUIRSE POR OTROS MEDICA 

MENTOS (18), DIFERENTES SULFONAMIDAS HAN SIDO USA 

DAS CON ~XITO VARIABLE EN EL TRATAMIENTO PARA Ac­

TINOMICETOMAS. ENTRE ELLAS ESTÁN LA SULFISOXAZOL 

(SULFA MÁS SOLUBLE) Y LA SULFAMETOXIPIRIDAZINA 

(19 Y 20). EN LOS ÚLTIMOS ANOS• SE HA UTILIZADO 

EL TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL• UN COMPUESTO QUE 

ASOCIA UNA DIAMINOPIRIDIMINA Y UNA SULFA. AMBOS 

COMPUESTOS ACTÚAN SINERGISTICAHENTE E INTERFIEREN 

EN EL METABOLISMO DEL ÁCIDO FÓLICO DE LAS BACTERl 

AS (21), LA SULFAMETOXAZOL INHIBE LA CONVERSIÓN 

DEL ÁCIDO PARA-AMINOBENZOICO A DIHIDROFOLATO• Y 

EL TRIMETOPRIM INHIBE LA OIHIDROFOLATO REDUCTASA• 

ACTUANDO SECUENCIALMENTE SOBRE DIFERENTES SITIOS 

DE LA MISMA VfA DEL METABOLISMO (22). 

EN GENERAL• LAS NOCARDIOSIS Y LOS ACTINOMICETQ 

MAS RESPONDEN BIEN A ESTA TERAPIA• LA CUAL ES INDl 
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CADA POR PERIODOS QUE VARIAN ENTRE 6 MESES HASTA 

VARIOS ARos. CON UN ÉXITO PROMEDIO DE 60-70% (17. 

23 Y 24). EXISTEN PACIENTES QUE NO RESPONDEN A Él 

TA TERAPIA Y EN ESTOS CASQS, ESTÁ INDICADO COMBI­

NAR CON OTROS AGENTES (25 Y 26). LA DOSIS TERAPÉ~ 

TICA DEL TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL ES DE 8 Y 40 

MG/KG/DIA. Los EFECTOS COLATERALES SON ALTERACIO­

NES GASTROINTESTINALES QUE GENERALMENTE DESAPARE­

CEN AL RETIRAR EL MEDICAMENTO, REACCIONES CUTÁNE­

AS Y ALTERACIONES HEMATOLÓGICAS (27). 

2) TETRACICLINAS 
LAS TETRACICLINAS SON ANTIBIÓTICOS BACTERIOS­

TÁTICOS QUE INHIBEN LA SÍNTESIS DE PROTEINAS A Ni 

VEL RIBOSOMAL EN LAS BACTERIAS SUSCEPTIBLES (28). 

ESTOS ANTIBIÓTICOS SE HAN UTILIZADO CON ÉXITO EN 

EL TRATAMIENTO PARA ACTINOHICETOHAS CAUSADOS POR 

N. BRASILIENSIS• N. ASTEROIDES, A. MAQURAE Y A.,_ 

PELLETIERI. Dos COMPUESTOS HAN SIDO USADOS: UNO 

(CON ACCIÓN CORTA) LLAMADA OXITETRACICLINA A DOSIS 

DE 1.5-2 GR AL DIA DURANTE 1-2 AROS Y LA OTRA (DE 

ACCIÓN PROLONGADA) LLAMADA MJNOCJCLINA A DOSIS DE 

200 MG/DIA POR EL MISMO PERIODO (29 y 301. Los 
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PRINCJPALES EFECTOS COLATERALES DE LAS TETRACL 

CLINAS SON NÁUSEA• VÓMITO, MAREO Y UNA PIGMEN­

TACIÓN RESIDUAL DE COLORACIÓN AZÚL A NIVEL DE 

EXTREMIDADES INFERIORES (31). 

LAS TETRACICLINAS NO SE RECOMIENDAN EN NI­

ROS MENORES DE 12 ARos. MUJERES EMBARAZADAS o 

EN PERÍODO DE LACTANCIA (32). 

3) ISONIAZIDA 

LA ISONIAZIDA ES UN ~OMPUESTO ANTITUBERCULQ 

SO BACTERICIDA QUE ACTÚA MEJOR EN MICROORGANIS­

MOS QUE'SE REPRODUCEN RÁPIDAMENTE. EL MECANISMO 

DE ACCIÓN PROPUESTO ES LA INHIBICIÓN DEL ÁCIDO 

MICÓLICO• CON EFECTOS POSIBLES SOBRE LOS LÍPIDOS 

Y BIOSÍNTESIS DEL ÁCIDO NUCLEICO EN LAS BACTERI­

AS SENSIBLES (33). POR VÍA ORAL• LA ABSORCIÓN ES 

BUENA• PERO LOS ANTIÁCIDOS BLOQUEAN SU ABSORCIÓN. 

LA DOSIS TERAP~UTICA ES DE 5 MG/KG CON UNA DOSIS 

MÁXIMA DIARIA DE 300 MG/DfA. EN UN ESTUDIO REPOft 

TARON UNA CURA CLÍNICA CON ISONIAZIDA EN 2 DE 5 

PACIENTES CON ACTINOMICETOMA SIN AFECCIÓN ÓSEA 

CAUSADO POR H. BRASILIENSIS, CON DISCRETA MEJORfA 

EN UNO Y FRACASO EN 2 PACIENTES (11). 
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ÜTRO INVESTIGADOR PUBLICÓ BUENOS RESULTADOS EN 

UNOS CASOS DE MICETOMA OCASIONADO POR ~­

l!Af. (31¡). Es INDISPENSABLE EL MONITOREO HEPÁT.l 

CO DURANTE LA ADMINISTRACIÓN DE LA ISONIAZIDA• 

Y A LA VEZ LA ADMINISTRACIÓN CONCOMITANTE DE 

PIRIDOXINA PARA PREVENIR LA NEURITIS• Y LA EVA 

LUACIÓN DE LA POSIBLE INTERACCIÓN CON LA DIFE­

NILHIDANTOfNA EN CADA PACIENTE (35). 

q¡ ESTREPTO"ICINA 
LA ESTREPTOMICINA• ES UN AMINOGLUCÓSIDO QUE 

SE AISLÓ DE UN ACTINOMICETO A. GRISEUS POR WAKj_ 

MAN Y COLS. EN J9q3; POSTERIORMENTE DE ¡9q7 A 

1952 FUÉ EVIDENCIADA CLINICAMENTE SU EFECTIVIDAD 

COMO TRATAMIENTO PARA LA TUBERCULOS 1 S. LA DOS 1 S 

EMPLEADA ES DE 15-20 MG/KG/OfA, EL PRINCIPAL EFE~ 

TO COLATERAL ES LA OTOTOXICIDAO PRINCIPALMENTE 

VESTIBULAR. Los EFECTOS DE ESTE MEDICAMENTO EN EL 

TRATAMIENTO PARA ACTINOMICETOMA FUERON REPORTADOS 

EN 1957 (35). POSTERIORMENTE• MAHGOUB TRATÓ 11111 

PACIENTES CON ACTINOMICETOMA CON DIFERENTES COMB.l 

NACIONES DE MEDICAMENTOS. Los ESQUEMAS FUERON LOS 

SIGUIENTES: ESTREPTOMICINA+ DAPSONE, ESTREPTOMI­

CINA + TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL, ESTREPTOMICINA 
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+ RIFAMPICINAl EN ESTE ESTUDIO SE ALCANZÓ UN 63% 

"DE CURACIÓN Y UN 30% DE MEJORÍA (17). 

5) RIFAftPICINA 
LA RIFAMPICINA ES UN ANTIBIÓTICO SEMISINT~Tl 

CD DERIVADO DE LA RIFAMICINA B. ACTÚA BLOQUEANDO 

LA SÍNTESIS DE PROTEÍNAS A TRAV~S DE LA INHIBICl 

ÓN DE LA DNA-RNA POLIMERASA EN LAS BACTERIAS SE& 

SIBLES (36). LA DOSIS EN EL ADULTO ES DE 600 MG/ 

DÍA DURANTE MESES. HA SIDO REPORTADO SU USO EN 

ACTINOMICETOMA• PERO NO EXISTEN SUFICIENTES CA­

SOS PARA ASEGURAR SU USO. EL PRINCIPAL EFECTO CQ 

LATERAL DE LA RIFAMPICINA ES LA HEPATDTOXICIDAD• 

POR LO QUE E5 NECESARIA LA EVALUACIÓN DE LAS PRU~ 

BAS DE FUNCIONAMIENTO HEPITICO. Así COMO• LA INT~ 

RACCIÓN NEGATIVA CON OTROS MEDICAMENTOS COMO LOS 

DERIVADOS DE LA CUMARINA, ESTRÓGENDS• SULFONILUR~ 

AS• ENTRE OTROS (33 Y 37). 

6) AftIKACINA 
LA AMIKACINA FU~ SINTETIZADA EN 1972 Y SE EN­

CUENTRA DENTRO DEL GRUPO DF. LOS AMINOGLUCÓSIDOS. 

Es BACTERICIDA Y TIENE UN ESPECTRO AMPLIO CONTRA 

LA MAYORÍA DE LAS BACTERIAS (38). LA AMIKACINA A~ 

TÚA PRINCIPALMENTE INHIBIENDO LA SÍNTESIS DE PRO-
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TEÍNAS POR INTERFERENCIA EN LAS FUNCIONES RIBOSQ 

MALES (39). VARIOS AUTORES HAN DEMOSTRADO SU EFE.!;. 

TO INHIBITORIO IN YITRO DE ESTE AMINOGLUCÓSIDO 

SOBRE ALGUNAS CEPAS DE NocARDIA (l¡Q y 111). l!L.lu..­

.Y.Q. SU EFICACIA TERAPÉUTICA HA SIDO DOCUMENTADA EN 

EL TRATAMIENTO DE NOCARDIOSIS MURINA INDUCIDA EX­

PERIMENTALMENTE (Q2). 

EN 1985 SE REPORTÓ UN CASO DE UN PACIENTE CON 

ACTINOMICETOMA CAUSADO POR fl. BRASILIENSIS CON .01. 

SEMINACIÓN PULMONAR (Q3). EL ESQUEMA EMPLEADO FUÉ 

CON AMIKACINA 500 MG POR VÍA INTRAMUSCULAR CADA 

12 tlRS. 05MG/KG) POR 3 SEMANAS Y COMBINADA CON 

TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL (7 Y 35 MG/KG/DfA RES­

PECTIVAMENTE) POR 5 SEMANAS. LA CURACIÓN FUÉ EVI­

DENTE DESPUÉS DE LAS 5 SEMANAS DE TRATAMIENTO• 

PERMANECIENDO ASINTOMÁTICO AÑOS DESPUÉS SIN TRATA­

MIENTO (113). DESPUÉS DE ESTA OBSERVACIÓN, EL fxJTO 

TERAPÉUTICO DEL ACTINOMICETOMA CON AMIKACINA SOLA 

(2 CASOS) Y COMBINADA CON TRIHETOPRIH-SULFAMETOXA­

ZOJ: (12 CASOS) FUÉ REPORTADA POR WELSH (26). ESTA 

TERAPIA FUÉ INDICADA PARA AQUELLOS CASOS QUE NO 

RESPONDEN AL ESQUEMA CONVENCIONAL O CON RIESGO DE 
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oisEMINACIÓN E INVASIÓN A ÓRGANOS QUE COMPROMli 

TAN LA FUNCIONALIDAD E INCLUSO LA VIDA• AS! CQ 

MO FU€ CONTRAINDICADA EN AQUELLOS PACIENTES CON 

PATOLOGÍA RENAL, ÓTICA Y HEPÁTICA. EL ESQUEMA 

es ADMINISTRADO POR CICLOS• DEFINIENDO A ESTE 

COMO EL PERÍODO DE ADMINISTRACIÓN SIMULTÁNEA DE 

AMJKACINA (15MG/KG/DÍA) DIVIDIDA EN 2 DOSIS DIA 

RIAS POR 3 SEMANAS Y LA ADMINISTRACIÓN DE TRIMli 

TOPRJM-SULFAMETOXAZOL (7 Y 35 MG/KG/DfA) POR 5 

SEMANAS (8). 

EN UN ESTUDIO RECIENTE (4Q) SE TRATARON 26 

PACIENTES CON ACTINOMICETOMA CON €STA TERAPIA. 

DE ESTOS, 21 PACIENTES NECESITARON DE 1-2 CICLOS 

DEL TRATAMIENTO (5-10 SEMANAS) Y LOS 5 PACIENTES 

RESTANTES FUf NECESARIO LA ADMINISTRACIÓN DE 3 

CICLOS (15 SEMANAS). DesPu€s DE COMPLETAR LOS E~ 

QUEMAS• LOS PACIENTES ESTABAN ASINTOMÁTICOS Y 

PERMANECIERON ASÍ SIN NECESIDAD DE UN TRATAMIENTO 

PROFILÁCTICO POSTERIOR. EL SEGUIMIENTO DE ESTOS 

.PACIENTES POSTERIOR AL TRATAMIENTO VARIÓ DE 6 ME­

SES A 7 Aílos. De ESTOS PACIENTES TRATADOS. SOLA-

MENTE PACIENTE PRESENTÓ UNA RECURRENCIA PEQUEílA 
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DOS MESES DESPUÉS DE TERMINAR EL TERCER CICLO 

DE AMIKACINA• POR LO QUE FUÉ NECESARIO ADMINla 

TRAR UN CUARTO CICLO Y EL PACIENTE PERMANECIÓ 

ASINTOMÁTICO. Los EFECTOS COLATERALES FUERON A 

NIVEL GASTROINTESTINAL EN PACIENTES, DISHIN~ 

CIÓN EN LA DEPURACIÓN DE LA CREATININA EN 2 PA 

CIENTES• PERO FUERON REVERTIDOS AL AJUSTAR LA 

DOSIS DE LA AMIKACINA. EL ESTUDIO AUDIOMÉTRICO 

DETECTÓ UNA HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL MfNIMA 

DE TONOS ELEVADOS EN 6 PACIENTES E HIPOACUSIA 

MODERADA EN UN PACIENTE. 

SE RECOMIENDA REALIZAR ESTUDIOS AUDIOMÉTRl­

COS PERIÓDICAMENTE CUANDO SE EMPLEA CUALQUIER 

AMINOGLUCÓSIDO• ES DECIR• ANTES DE INICIAR Y CEA 

PUÉS DE CADA CICLO Y EVITAR OTROS FARHACOS QUE 

PUEDAN INDUCIR DA~O ÓTICO NEUROSENSORIAL (45 Y 

1¡5). SE HA POSTULADO EL EFECTO PROTECTOR DEL CAJ,. 

CIO EN LA NEFROTOXICIDAD EN RATAS DURANTE LA AD­

MINISTRACIÓN DE AHINOGLUCÓSIDDS• ASf TAMBIÉN EL 

EFECTO CONTRARIO DE LA VITAMINA D• POR LO TANTO• 

ES NECESARIO EVALUAR ESTAS POSIBILIDADES (47 Y 

''ª). 
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2) TRATA"IENTO PARA eu"1cETOMAs.-

EsTos ESQUEMAS DE TRATAMIENTO ANTIMICÓTICO 

PARA EUHICETOHAS SON LA CONTRAPARTE DE LOS BU~ 

NOS RESULTADOS DE LOS TRATAMIEN~OS PARA ACTINQ 

HICETOHAS. 

VARIOS MEDICAMENTOS ANTIMICÓTICOS HAN SIDO 

EVALUADOS PARA ESTE TIPO DE MICETDMAS (TABLA 3) 

(8). 

TABLA 3. TRATAMIENTO HfDICO PARA EUHICETOMAS. 

llEDI CAHUTOS 

ANFOTER1ciNA B 

GR 1 SEOFULVI NA 

TI ABENDAZDL 

MI CONAZOL 

KETOCONAZDL 

lTRACONAZDL 

fLUCONAZOL 

DIHETILSULFÓXIDO 

VfA DE ADMINISTRACIÓN 

IV. TÓPICA 

ORAL 

ORAL, TÓPICA 

IV 

ORAL 

ORAL 

ORAL 

TÓPICA, COMBINADO CON 

ANFOTERICINA Y TIABEH 

DAZOL. 
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ll ANFOTERICINA B 
LA ANFOTERICINA B, ES UN ANTIBlÓTJCO POLJÉ­

NlCO AISLADO DE S. NODOSUS• SE LE HA ENCONTRADO 

ACTlVIDAD lN VITRO CONTRA M. MYCEIOMATIS• .tt.......JiJu. 

llJ¡_ Y EXDPHI ALA JANSELHE!, ELLOS AGENTES CAUSALES 

DE MlCETOMAS C'l9l. S!N EMBARGOo EL HONGO~­

ALESCHERlA BOYDll HA DEMOSTRADO RESISTENCIA l..!L.Y..L 

J.B..!l. HACIA LA ANFOTER!ClNA B (50). ~· ESTE 

MEDlCAMEHTO FUÉ USADO EH COMBlNAC!ÓH CON D~SO AL 

100% TÓPlCAMENTE EN UN PAClENTE CON EUMICETOMA DE 

LA RODlLLA CAUSADO POR p. BOYO! 1 POR UN PERfooo 

DE 3 MESESo CON UNA DISMlNUClÓN lMPORTANTE DE LA 

TUMEFACCIÓN, CICATRlZAClÓN DE TODAS LAS FfSTULAS. 

EL SEGUlMlENTO FUÉ DE 2 AÑOS, PERHANEClENDD AS!NT.Q_ 

MÁTlCO (51). 

EXISTEN EN LA LITERATURA REPORTES ANECDÓTICOS 

SOBRE LA EflCACIA DE LA ADMlNISTRACIÓN lNTRAARTlC~ 

LAR DE LA ANFOTERlClNA B EN UH PACIENTE CON ARTRJ­

TIS OCASlONADA POR P. BOYDll (52). S!N EMBARGO• TA.!!. 

BlÉN SE REPORTÓ LA REClDlVA AL POCO TlEMPO (53). Só_ 

LO EXISTEN REPORTES ANECDÓTICOS DE LA EflCACIA DE 

LA ANFOTERlClNA B EN CASOS DE ~UMICETOHAS (54 Y 55). 

26 



27 

LA DOSIS USUAL DE LA ANFOTERICINA B ES DE 0.5-1 MG 

/KG/OfA. EN GENERAL• LA DOSIS MÁXIMA NO DEBE DE EK 

CEDER DE 50 MG/DfA. EL PRINCIPAL EFECTO COLATERAL 

ES LA NEFROTOXICIOAD• POR LO QUE ADEMÁS DE ESTOS 

A NIVEL RENAL• SE HAN REPORTADO EFECTOS TAN VARIA­

BLES QUE LIMITAN SU USO EN EUMICETOMAS (56). 

2) 6RISEOFULVINA 
LA GRISEOFULVINA ES UN ANTIBIÓTICO QUE DEBIDO 

AL EFECTO INHIBITORIO IN YITRO CONTRA VARIOS HONGOS• 

SE HA UTILIZADO PARA EL TRATAMIENTO DE EUMICETOMAS 

OCASIONADOS POR GRANOS BLANCOS Y NEGROS CON RESULTA­

DOS DESALENTADORES <17 y 491. LA DOSIS VARÍA DE sao 
MG A 1.5 GR AL Df A. los EFECTOS COLATERALES MÁS IM­

PORTANTES SON GASTRITIS• CEFALEA Y FOTOSENSIBILIDAD. 

3) TIABENDAZOL 
EL TIABENDAZOL SE HA UTILIZADO EN EL TRATAMIENTO 

PARA LARVA MIGRANS. Los PRINCIPALES EFECTOS COLATERA 

LES SON ANOREXIA• NÁUSEA• VÓMITO Y LEUCOPENIA TRANS.L 

TORIA Y RIESGO POTENCIAL DE HEPATOTOXICIDAD (57). A.L. 

GUNOS AUTORES HAN REPORTADO SU EFECTO INHIBITORIO .L!i 

Y.l.I.RJ1. CONTRA M. MYCETQMAT!S Y M. GR!SAE (58). 



EN 1975, WELSH Y COLS. TRATARON UN CASO DE EUHICI 

TOMA CAUSADO POR M. MYCETOMATIS CON TIABENDAZOL 

TÓPICO COMBINADO CON DMSQ, REPORTANDO MEJORfA DE 

LAS LESIONES Y UNA RECAfDA AL POCO TIEMPO (59). 

SIN EMBARGO• DEBERfA DE TENERSE EN MENTE ESTA MO­

DALIDAD TERAPÉUTICA PARA CASOS LOCALIZADOS DE EU­

MICETOMAS. 

4> I"IDAZOLES 

LA GRAN FAMILIA DEL GRUPO DE IMIDAZOLES SE HAN 

UTILIZADO EN UNA EXTENSA VARIEDAD DE MICOSIS SIST! 

MICAS Y DERMATOMICOSIS (60 Y 61). 

EN EUMICETOMAS, TRES COMPONENTES PRINCIPALES 
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HAN SIDO USADOS PARA EL TRATAMIENTO: MICONAZOL• KE­

TOCONAZOL E ITRACONAZOL. ELLOS TIENEN ACCIÓN JJL.YJ..::. 

I..B.Q CONTRA HONGOS PRODUCTORES DE HICETOHAS. EN ALG~ 

NAS OCASIONES NO EXISTE CORRELACIÓN ENTRE LOS HALLAL 

GOS IN YITRO Y LOS OBSERVADOS~ (61 Y 62). EL 

MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS IHIDAZÓL!COS ES A NIVEL DE 

LA ENZIMA CITOCROMO P 450 EN HONGOS SUSCEPTIBLES: EA 

TO ALTERA EL METABOLISMO BÁSICO E INTERFIERE EN LA 

sfNTESIS DE ERGOSTEROL Y LANOSTEROL• CAUSANDO DESTRU­

CCIÓN DE LAS CÉLULAS MICÓTICAS (63). EL PRIMERO EN EA 



TE GRUPO FUf EL MICONAZOLo ~L CUAL PUEDE ADMINIS­

TRARSE TÓPICA E INTRAVENOSAMENTE. LA DOSIS DIARIA 

EN ADULTOS VARf ~ DE 200-3600 MG DEP~NDIENDO DEL 

HONGO 1 NFECTANTE. Los EFECTOS COLATERALES SON flÁJJ. 

SEA• VÓMITO, ANEMIA Y NEUROTOXICIDAD (611). EL Ml­

CONAZOL INHIBE EL METABOLISMO DE LA DIFENILHIDAN­

TOfNA Y DE LA WARFARINA (65). SE llA UTILIZADO PRIH. 

CIPALMENTE EN PACIENTES SEVERAMENTE AFECTADOS POR 

p. BOYDI 1 • 

EL KETOCONAZOL E ITRACONAZOL SE HAN ADMINISTRA 

DO ORALME~TE. LA DOSIS EN ADULTOS ES DE 400-600 MG/ 

ofA y PARA EL ITRACONAZOL ES DE 200-300 MG/OfA. Su 

ADMINISTRACIÓN PUEDE ACOMPAÑARSE PE ALIMENTOS. Los 

PRINCIPALES EFECTOS COLATERALES SON NÁUSEA• VÓMITO, 

CEFALEA Y GINECOMASTIA (fSTA ÚLTIMA CUANDO SE UTILl 

ZAN DOSIS ELEVADAS DEL KETOCONAZOL). CUANDO ES INDl 

CADO EL KETOCONAZOL, SE RECOMIENDA EVALUAR PERIÓDJ­

CAHENTE LA FUNCIÓN HEPÁTICA POR EL RIESGO DE HEPATQ 

TOXICIDAD (66, 67, 68 Y 69). EL ITRACONAZOL ES UN 

COMPUESTO TRIAZÓLICO QUE IN VITRO ES MÁS POTENTE QUE 

EL KETOCONAZOL CONTRA ALGUNOS HONGOS. ASI COMO SU MA 

YOR EFICACIA CONTRA LAS INFECCIONES POR ASPERGILLUS 

(66 y 70). 
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Los RESULTADOS DE ESTOS IMIDAZÓLICOS EN EL TRATA­

MIENTO DE EUMICETOMAS ES MUY VARIABLE. EN CUANTO 

AL MICONAZOL• EXISTEN REPORTES QUE MENCIONAN ÉXITO 

Y FRACASOS DEL MISMO (71 Y 72). MAHGOUB Y GUHMA 

REPORTARON BUENOS RESULTADOS EN 13 PACIENTES CON 

EUMICETOMA CAUSADOS POR M. MYCETPHATIS CON EL TRA­

TAMIENTO A BASE PE KETPCONAZOL. LA CURACIÓN OCURRIÓ 

A UNA DOSIS PE 400-600 HG AL DÍA DURANTE l AÑO P 

MÁS. DE ESTOS• CINCO PRESENTARON CURACIÓN• CUATRO 

SOLAMENTE SE OBSERVÓ MEJORÍA Y LOS RESTANTES NO HOi 

TRARON CAMBIO ALGUNO (73). As1 COMO -ESTE REPORTE• 

EXISTEN NUMEROSAS PUBLICACIONES QUE DAN A CONOCER 

EL ÉXITO DEL KETOCONAZOL COMBINADO CON ESCISIÓN aui 

RÓRGICA EN ALGUNOS CASOS DE EUHICETOHAS (74 Y 75). 
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DE OVANDO Y lAVALLE REPORTARON EN EL SEGUNDO SIH 

POSIUM INTERNACIONAL DE MICETOMAS• UNA RESPUESTA CLi 

NICA ADECUADA EN UN PACIENTE CON EUMICETOMA CAUSADO 

POR GRANOS NEGROS CM. HYCEIOl!ATIS). EL PACIENTE PRE­

SENTÓ CURACIÓN DESPUÉS DE l AÑO DE TRATAMIENTO DIARIO 

DE INTRACONAZOL A 300 MG/DÍA (76). ADEMÁS• BoRELLI R~ 

PORTÓ UN CASO SEHEJAllTE (77). 



POSTERIORMENTE• \IELSH Y COLS. REPORTAN UN CASO DE 

EUMICETOHA CAUSADO POR ACREMON!UM KILIENSE QUIEN 

AL NO RESPONDER A LA TERAPIA INICIAL DE KETOCONA­

ZOL A UNA DOSIS DE qoo MG/DIA POR UN PERÍODO DE 3 

AROS, SE SUSTITUYE POR !TRACONAZOL A UNA DOSIS DE 

300 MG/DfA. LA ME40RÍA IMPORTANTE DE LAS LESIONES 

FUÉ EVIDENTE AL PRIMER MES DEL TRATAMIENTO (8). 

3) TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

POR ÚLTIMO, ES NECESARIO O!SCUT!R EL TRATAM!E!i 

TO QUIRÚRGICO EN LOS PACIENTES CON MICETOHA· S!N 

EMBARGO, PODEMOS DIVIDIR LA CONDUCTA TERAPÉUTICA 

DEPENDIENDO DEL AGENTE ETIOLÓGICO• ES DECIR• LOS 

ACTINOMICETOMAS Y EUMICETOMAS. 

LA CIRUGÍA• ES DECIR• LA AMPUTACIÓN• DEBE SER 

LIMITADO SOLAMENTE A PACIENTES DUE MUESTREN RESIS­

TENCIA A TODO TRATAMIENTO MÉDICO YA QUE EL RIESGO 

DE RECIDIVA EN EL MURON ES HUY ALTO; Y QUE EN LA 

ACTUALIDAD EL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO PARA ACTINOMl 

CETOMAS ESTA CONTRAINDICADO. 

EN CAMBIO LA CONDUCTA QUIRÚRGICA COMO TRAT~MJ­

ENTO PARA EUHICETOHAS PERMANECE COMO UNA ALTERnATl 

VA; YA SEA COMO ÚNICA TERAPIA EN CASOS MUY LOCAL!-
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ZADOS O COMBINADA CON EL TRATAMIENTO MÉDICO. SI 

SE DISPONE DE COMPUESTOS IMIDAZÓLICOSo TODOS LOS 

PACIENTES DEBERÁN RECIBIR UN ESQUEMA ANTES DE D~ 

CIDIR LA RESECCIÓN DE LA LESIÓN. Es IMPORTANTE• 

CONSIDERAR LAS CARACTERISTICAS DE CADA PACIENTE 

ANTES DE LA CIRUGÍA COMO: LA EVOLUCIÓN CLÍNICA DE 

LA ENFERMEDAD• EL ESTADO GENERAL DEL PACIENTE• LA 

VALORACIÓN DEL TIEMPO Y RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

PREVIO. EN ALGUNOS CASOS CUANDO LAS LESIONES SON 

PEQUERAs, LA ESCISIÓN QUIRÚRGICA SOLUCIONA EL PR~ 

BLEMA• PERO CUANDO LAS LESIONES SON EXTENSAS• ES 

NECESARIO UNA RESECCIÓN RADICAL DEL MIEMBRO AFEC­

TADO (78). 

POR LO TANTO• SE RECOMIENDA INICIAR EL TRATAHl 

ENTO MÉDICO CON IHIDAZOLES POR 6-12 MESES PREVIOS 

AL PROCEDIMIENTO QUIRÚRGICO Y SOBRE TODO CONTINUAR 

EL MISMO POSTERIOR A LA CIRUGÍA POR UNOS 12 MESES• 

PARA EVITAR RECIDIVAS. 
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[. ACIDO CLAVULANlCO-AMOXlCILINA IAUGMENTIN) 

EL ÁCIDO C~"VULÁNlCO-AMOXICILINA REVOLUClONÓ 

EL TRATAMIENTO EN AQUELLAS ENTIDADES INFECCIOSAS 

CAUSADAS POR BACTERIAS PRJDUCTORAS OE PENICILINASAS 

A PARTIR DE 1970 Y PERMANECE EN UN IMPORTANTE LUGAR 

EN LA ACTUALIDAD COMO TERAPIA ANTI INFECCIOSA (79). 

A. HISTORIA 

EN 1929 fLEMING COMUNICÓ SU OBSERVACIÓN DE 
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QUE LAS COLONIAS DE ESTAFILOCOCO SE LISABAN EN UNA 

PLACA QUE SE HUBlERA CONTAMINADO CON UN HONGO~ 

~· LA AMOXICILINA ES UNA PENICILINA SEMlSINTf 

TICA PARECIDA A LA AMPICILINA• LA CUAL TIENE UN ES­

PECTRO AMPLIO BACTERICIDA CONTRA BACTERlAS GRAH (+) 

Y GRAM (-). EN 1977, READING AISLÓ DE LOS PRODUCTOS 

DE FERMENTACIÓN UNOS METABOLITOS DEL STREPTQMYCES 

CLAVUL!GERUS• OBTENIENDO UNA SUSTANCIA QUE DENOMINÓ 

ÁCIDO CLAVULÁNICO. POR LO QUE EL HISHO COMBINÓ ESTE 

CON LA AMOXICILINA PARA LOGRAR UN MEJOR RESULTADO 

PARA EL TRATAMIENTO DE INFECCIONES BACTERIANAS (79). 



B. FORMULA ESTRUCTURAL 

LA AMOXICILINA LA CUAL ES SUSCEPTIBLE A LAS 

PENICILINASAS• ES ANÁLOGA QUIMICA Y FARMACOLÓGICA 

MENTE A LA AMPICILINA. CON LA ÚNICA DIFERENCIA 

QUE EN EL RADICAL LIBRE LA AMPICILINA POSEE UN GRQ 

PO HIDRÓGENO Y LA AMOXICILl~A UN GRUPO HIDROX!LO. 

EN CUANTO A SU PESO MOLECULAR ES DE q¡g,q7 EN SU 

FORMA TRIHIDRATADA.ASI MISMO, DESDE EL PUNTO DE 

VISTA QUIMICAMENTE ESTRICTO SE DENOMINA ÁCIDO 6(-) 

ALFA-AMINo-Q-HIDROXIFENILACETÁMIDO. (flGURA 1). 

EL ÁCIDO .CLAVULÁNICO TIENE UN PESO MOLECULAR 

DE 199,16 EN SU FORMA OE RADICAL ÁCIDO Y OE 237.,25 

EN SU PRESENTACIÓN COMO SAL DE POTASIO. ADEMÁS• 

QUIMICAMENTE HABLANDO SE DENOMINA COMO 3(2-HIDROXl 

ETILIDENE)-7-oxo-Q-oxALAZABICICLO (3.2.0l-HEPTAN0-

2-CARBOXILATO DE POTASIO fJGURA 2). 
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~Hz 0,)---Ñ--l.__ COOH 3H20 

AMOXICILINA TRIHIORATADA 

FIGURA 1 

CH20H 

o;=(~:K 
CLAVULANATO DE POTASIO 

FIGURA 2 
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C. EFECTOS FAR"ACOLOGICOS 

LA AHOXICILINA TIENE UNA ACTIVIDAD BACTERi 

CIDA, COHO RESULTADO DE QUE SE ADHIERE A LAS PR~ 

TEfNAS BACTERIANAS INHIBIENDO LA SfNTESIS DE LA 

PARED BACTERIANA. 

EL ÁCIDO CLAVULÁNICO TIENE UNA D~BIL ACTI­

VIDAD ANTIBACTERIANA Y NO AFECTA EL MECANISMO DE 

ACCIÓN DE LA AHOXICILINA. ESTE ES UN INHIBIDOR 

"SUICIDA" DE LAS BETA-LACTAMASAS POR LO QUE PRE­

VIENE LA INACTIVACIÓN DE LA AMOXICILINA. 

EL EFECTO DE LA AHOXICILINA HA SIDO DEMOS­

TRADO CONTRA ALGUNAS BACTERIAS GRAM (+) Y GRAM 

(-); SIN EMBARGO• EN AQUELLAS QUE TIENEN LA PRO­

PIEDAD DE SINTETIZAR LAS ENZIMAS BETA-LACTAMASAS 

SE HA DEMOSTRADO QUE LA AHOXICILINA AL IGUAL QUE 

OTRAS PENICILINAS SINT~TICAS NO LLEVAN A CABO SU 

EFECTO.ANTIBACTERIANO POR SER DESTRUIDAS POR ts­
TAS. 

LA IMPORTANCIA DE LA ASOCIACIÓN DE ESTOS 

COMPONENTES ES EL EVITAR LA INACTIVACIÓN DE LA 

AHOXICILINA A TRAV~S DEL ÁCIDO CLAVULÁNICO Y AS[ 

FACILITAR LA ACCIÓN DIRECTA SOBRE LA PARED BACT~ 

RIANA (80). 
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D. ftECANISftO DE ACC!ON 

LA AHOXICILINA SE ADHIERE A LAS GLUCOPRO­

TEÍNAS BACTERIANAS A NIVEL DE LA PARED CELULAR• 

POR LO TANTO INHIBE LA SÍNTESIS PROTEICA A ESTE 

NIVEL DE LAS BACTERIAS SUSCEPTIBLES. 

EL ÁCIDO CLAVULÁNICO ES UN INHIBJDOR "sui 

CIDAº DE LAS BETA-LACTAHASAS POR LO TANTO PREVI~ 

NE LA INACTIVACIÓN DE LA AHOXICILINA. 

E. EARBACOCllEIICA 

ESTE COMPUESTO SE ABSORBE BIEN POR VÍA 

ORAL• EL PICO S~RICD OCURRE EN 2 HRS. SE DISTRI­

BUYE EN LÍQUIDO PLEURAL, PULMÓN, LÍQUIDO PERITO~ 

NEAL Y ORINA. ADEHÁS LA AHOXICILINA SE DISTRIBU­

YE EN LÍQUIDO SINOVIAL• HÍGADO• PROSTATA, MÚSCU­

LO• VESÍCULA• SECRECIÓN DEL OÍDO MEDIO. SENOS HA 

XILARES• isPUTO Y SECRECIÓN BRONQUIAL. 

EL COMPUESTO COMBINADO CRUZA LA BARRERA 

PLACENTARIA Y SE ENCUENTRA EN BAJAS CONCENTRACIQ 

NES EN LECHE MATERNA. SE UNE A LAS PROTEÍNAS 

PLASH~TICAS HÍNIHAMENTEo EN EL SIGUIENTE PORCEN­

TAJE• LA AHOXICILINA 20% Y ÁCIDO CLAVULÁNICO 30%. 
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LA AMOXICILINA SE METABOLIZA PARCIALMENTE• 

SE EXCRETA PRINCIPALMENTE POR LA ORINA (SECRECL 

ÓN TUBULAR RENAL Y FILTRACIÓN GLOMERULAR) Y SE 

EXCRETA TAMBlfN POR LECHE MATERNA. 

EL ÁCIDO CLAVUu\rnco SE EXCRETA POR FILTRA 

CIÓN GLOHERULAR; LA VIDA MEDIA DE LA AMOXICILl­

NA EN ADULTOS SANOS ES DE UMA HORA Y MEDIA Y SE 

PROLONGA A SIETE HORAS Y MEDIA EN PACIENTES CON 

DARO RENAL. LA VIDA HEDIA DEL ÁCIDO CLAVULÁNICO 

ES DE UNA HORA Y MEDIA EH ADULTOS SANOS Y SE PR.Q. 

LONGA A CUATRO HORAS Y MEDIA EN AQUELLOS CON AFL 

CCIÓN RENAL. 

ESTE COMPUESTO PUEDE REMOVERSE POR HEMODIÁ­

LISIS Y ESCASAMENTE POR DIÁLISIS PERITONEAL. 

F. llIEBACCIOI CON OTRAS Q106AS 

EFECTO BACTERICIDA S!NERGISTA CUANDO SE USA 

CONCOMITANTEMENTE CON AMINOGLUC6SIDOS CONTRA AL­

GUNOS ENTEROCOCOS Y STREPTOCOCOS DEL GRUPO B. 
CUANDO SE USA JUNTO CON EL ALOPURINOL• INCREMENTA 

LA INCIDENCIA DE RASH CUTÁNEO POR AMBAS·DROGAS. 

EL PROBEHECID BLOQUEA LA SECRECl6H TUBULAR DE AM.Q. 

XICILINA• INCREMENTANDO LAS CONCENTRACIONES SfRI-
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CASI CUANDO SE UTILIZAN DOSIS ELEVADAS DE PENl 

CILINAS INTERFIEREN CON LA SECRECIÓN TUBULAR 

DEL METOTREXATE• ESTO EVITA SU F.LIMINACIÓN Y 

ASf PROLONGA LAS CONCENTRACIONES SÉRICAS ELEVA 

DAS DEL HETOTREXATE (81). 

6. TOXICIDAD 

ESTOS SE OBSERVAN CON UNA FRECUENCIA DEL 

0.7% AL 10%, SIENDO LOS SIGUIENTES A NIVEL GA~ 

TROINTESTINAL (DEBIDO A LA ABSORCIÓN DEL ÁCIDO 

C~AVULÁNICO) COHO NÁUSEA, VÓHITQ, DIARREA• DO­

LOR ABDOHINAL Y COLITIS SEUDOMEMBRANOSA. ESTOS 

SUELEN OBSERVARSE SOBRE TODO EN Nlijos EN COMPA 

RACIÓN A LOS ADULTOS. A NIVEL GENITOURINARIO SE 

HANIFIESTAN CON UNA NEFRITIS INTERSTICIAL AGUDA. 

A DOSIS ELEVADAS SE HAN REPORTADO ANECDÓTICAMEK 

TE HEPATITIS Y UNA COLESTASIS TRANSITORIAS MANi 

FESTADAS CON AUMENTO DE LAS AHINOTRANSFERASAS• 

FOSFATASA ALCALINA Y LA DESHIDROGENASA LÁCTICA. 

ADEMÁS COHO YA ES CONOCIDO EL RIESGO DE SUPERIK 

FECCIÓN BACTERIANA Y M!CÓTICA, SIN EMBARGO, E~ 

TO SE OBSERVA CON OTRAS FAMILIAS DE ANTIBIÓTICOS. 
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SOBRE EL SISTEMA HEMATOPOY€TJCO SUELEN ODSER 

VARSE EOSINOFILJA, AUMENTO DE LAS PLAQUETAS• DE 

LOS NEUTRÓFILOS Y ANEMIA. EN RESUMEN• PODEMOS Df_ 

CIR OUE LOS PRINCIPALES EFECTOS COLATERALES DE 

ESTE COMPUESTO ES A NIVEL GASTROINTESTINAL Y ESTO 

DEBIDO ESPECIFJCAMENTE AL ÁCIDO CLAVULÁNJCO (81). 

H. REACCIONES CUTANEAS AL ACIDO CLAVULA•ICO-AftOXl 

ill.ill 

ESTAS SE OBSERVAN CON POCA FRECUENCIA• SIENDO 

ALGUNAS COMO RASH MACULOPAPULAR• URTICARIA• PRURI­

TO Y REACCIÓN ANAFILÁCTJCA• ERITEMA POLIMORFO Y A~ 

GUNAS VECES EL SfNDROKE DE STEVENS-JOHNSON. 

ESTOS PUEDEN SER CONTROLADOS CON ANTIHISTAHf­

NICOS Y DESAPARECEN AL RETIRAR EL MEDICAMENTO (79). 

I. USOS TERAPEUTICOS 
+ INFECCIONES DE VfAS RESPIRATORIAS SUPERIORES 

CAUSADAS POR S. AUREUS. 
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+ INFECCIONES DE VÍAS RESPIRATORIAS INFERIORES 

OCASIONADAS POR ti. INFLUENZAE• K. PNEUMONIAE, 

Y S. AUREUS. 

+ 0T lT 1 S MEO 1 A CAUSADA POR H. 1 NFL UENZAE 

+ INFECCIÓN DE VÍAS URINARIAS POR E. COLloKLEB­

SIELLA Y P. HIRABILIS. 



SE HA DEMOSTRADO SENSIBILIDAD DE VARIAS BAC­

TERIAS GRAM (+) Y GRAM (-) TANTO EN PACIENTES CQ 

HO PRUEBAS IN VJTRO• SIN OBSERVARSE SIEMPRE UNA 

CORRELACIÓN .L!L..YJ..Y.Q E IN VITRQ. 

LA DOSIS EMPLEADA ES DE 20-50 MG/KG/OfA EN M~ 

NORES DE 40 KILOS Y DE 250-500 MGS. CADA 8 HORAS 

EN ADULTOS. EXISTEN VARIAS FORMAS DE PRESENTACIÓN 

COMO EN SUSPENS 1 ÓN Y TABLETAS• AS f COMO SOLUC 1 ÓN 

INYECTABLE. 

SUSPENSIÓN ORAL INFANTIL (125 MG AMOXICILINA Y 

31.2 HG D,EL ÁCIDO CLAVULÁNICO). 

SUSPENSIÓN ORAL JUNIOR (250 MG DE AMOXICILINA Y 

62.5 HG DEL ÁC. CLAVULÁNICO). 

TABLETAS (500 MG DE AMOXICILINA Y 125 MG DEL ÁC. 

CLAVULÁNICO), 

SOLUCIÓN INYECTABLE (500 MG-1 GR DE AMOXICILINA Y 

100-200 MG DEL ÁC. CLAVULÁNICO). 

J. USOS El DERftATOLOG!A 

HA SIDO EMPLEADO EN INFECCIONES CUTÁNEAS Y 

ANEXOS OCASIONADOS POR S. AUREUS Y OTROS AGENTES• 

LA DURACIÓN DEL TRATAMIENTO HA VARIADO DE 5-15 Di 

AS (PROMEDIO 10 DIAS). LA DOSIS EMPLEADA FUÉ DE 

LA FORMA DE TABLETAS A INTERVALOS DE 8 HRS (81). 
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l. INTRODUCCION.-

EL HICETOHA ES UNA DE LAS MICOSIS PROFUH 

DAS MÁS FRECUENTES EN NUESTRO PAISo EL PRINCIPA~ 

AGENTE RESPONSABLE SE DEBE A LA N, BRASILIENSIS. 

EL 95% DE LOS CASOS RESPONDEN A LA TERAPIA CON­

VENCIONAL Y/O A LA COMBINACIÓN DE AHIKACINA MÁS 

TRIHETOPRIM-SULFAMETOXAZOLl SIN EMBARGO, NECESI­

TAN UN TIEMPO PROLONGADO DEL KISHO AÚN DESPUtS 

DE LA CURACIÓN CLÍNICA Y HICOLÓGICA PARA EVITAR 

LAS RECIDIVAS. PoR LO QUE HASTA EL HOKENTO ACTU­

AL• NO SE CUENTA CON ALGÚN ESQUEMA DE TRATAMIEN­

TO CURATIVO Y QUE NO NECESITE DE UNA ADMINISTRA­

CIÓN PROLONGADA. 

ASI HISKOo EN AQUELLOS PACIENTES CON AL­

GÚN PROBLEKA ÓTICO• RENAL E INTOLERANCIA A LOS 

AMINOGLUCÓSJDOS Y CON AFECCJ6N IKPORTANTE TANTO 

EN PROFUNDIDAD COMO EN EXTENSl6N; HAY POCAS POSI­

BILIDADES DE CURACIÓN. 

ELLO JUSTIFICA LA INVESTIGACl6N OE NUEVOS 

PLANES DE TRATAHIENTD PARA EL HICETOMA CAUSADO POR 

NOCARDIA ESPECIES. 
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EN BASE AL REPORTE DE LA ACCIÓN POSITIVA .Lll. 

!ll..I.B..Q. DEL ÁCIDO CLAVULÁNICO-AMOXICILINA CONTRA 

NOCAROIA BRASILIENSIS Y NUESTRA EXPERIENCIA EN EL 

TRATAMIENTO DE LOS PRIMEROS DOS CASOS CON ESTA 

COMBINACIÓN; DESEAMOS CONOCER LA SUSCEPTIBILIDAD 

IN YITRO E .LIL..:llYl2 DE LA COMBINACIÓN DEL ÁCIDO 

CLAVULÁNICD-AMOXICILINA SOBRE NOCARDIA ESPECIES. 

II. OBJETIVOS. -

l. OBSERVAR SI LA COMBINACIÓN DEL ÁCIDO CLA­

VULÁNICO-AMOXICILINA PUEDE SER UN TRATAML 

ENTO EFECTIVO EN PACIENTES CON MICETOMA 

POR NOCARDIA SP. 

2. PROBAR LA SENSIBILIDAD .l.lL.Y.J..Y.Q. E IN VITRO 

DE VARIAS ESPECIES A ÉSTA COMBINACIÓN (N~ 

CARDIA SP.). 

3. OBTENER RESULTADOS PRELIMINARES PARA LLE­

VAR A CABO UN ESTUDIO DOBLE CIEGO CON EL 

ESQUEMA CONVENCIONAL Y MAYOR NÚMERO DE MU­

ESTRA. 

4. PROPONER UNA ALTERNATIVA EN PACIENTES EN 

LOS CUALES ESTÉ CONTRAINDICADO EL ESQUEMA 

CONVENCIONAL Y/O AHINOGLUCÓSIDOS. 
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111. "ATERIAL Y "ETODOS.-

A. POBLACIÓN Y MUESTRA 

EN EL PERÍODO COMPRENDIDO ENTRE EL lº 

DE ENERO AL 31 DE DICIEMBRE· DE 1992, SE INCL.l! 

YERON 8 PACIENTES CON EL DIAGNÓSTICO CLÍNICO 

DE HICETOHA CAUSADO POR NOCARPIA SP. QUE ACU­

DIERON AL SERVICIO DE DERMATOLOGÍA DEL HOSPI­

TAL GENERAL DE MÉXICO S.S. Y QUE CUMPLIERON 

LOS CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN. 

B. CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMl-

.llA.t..ill. . 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN.-

1. PACIENTES ADULTOS MAYORES DE 18 A~OS DE AH 

DOS SEXOS CON DIAGNÓSTICO DE HICETOHA CAU­

SADO POR NOCARDIA se. 

2. CORROBORACIÓN DEL AGENTE CAUSAL POR EXÁMEN 

DIRECTO• CULTIVO Y/O ESTUDIO HISTOPATOLÓG.L 

CO EN CASO DE QUE FUERA NECESARIO. 

3. "ICETOHA EN CUALQUIER LOCALIZACIÓN CON Y 

SIN AFECCIÓN ÓSEA. 
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~- PACIE!llTES lllllE ACE?VAel!lm SE~ ~11$?D1TALDZAllMllS 

Y E•TRA~ AL ?RlllTlllClllLlll. 

5. AlllUELLDS ?ACDE•TES lll~E ~~eDESE• snl!lJO RESD~ 

TE•TES AL TRATAftDE•Tlll co•wE•CDll!llAL-

6. PACJEllTES lllllE ?•EsEmvaao• •EcnmnwA mEL nn­
CETOllA A ?ESAll lllEL TllATIM!llE•Vll ES?ECf~JCll. 

1. PACIEllTES lllUE •o RECISDERO• T~A1Tm.m!DE•Vll ~ 

PECfFICO T•Es RESES PlllEYIDS AL ESTllmlo. 

CRITERIOS DE EXCL~Sl~ll.-

1. PACIEllTES FEftE•l•AS El!IBA•AZAOAS. 

2. PACIE•TES co• OTllA PATQILlllSIA. 

~- PACIE•TES co• lllCETDllA CAmSAl!iall Plllll DYlllllS 

AGEllTES. 

~- E•FERftOS QUE SE llEGASEll AL TllATAl!!IDEllTll. 

5. E•FEa!IOS QUE aECDSIEllOll TaATlllftDEllTO ESPECf-

FICO y co• •ESPUESTA FllVlllllAllLE 1TlllES lllESES 

PREVIOS AL ESTUDIO. 

6. PACIUTES COll llLERGIA CO!llllCllDA Al LA 1111111lCIC.l 

Ll•A Y AL lCIDll CLAVYLlllJCO. 

CRITERIOS DE ELllllllACl6il.-

l. PACIERTES QUE llARIFESTllSEll Sl'lflf-ATDLIOSfll 

GllSTROlllTESTlllAL SEVERA. 

2. PllCIERTES QUE RO TERlllllASEll EL TllATAlllEllTD. 



C. DEFINICIÓN DE VARIABLES 

Los PARÁMETROS DE VALORACIÓN FUERON: 

ll CLÍNICOS: 

1) DEFORMACIÓN DE LA REGIÓN 

11) NÚMERO DE FÍSTULAS DE LA REGIÓN 

AFECTADA. 

111) NÚMERO DE FÍSTULAS ABIERTAS. 

IV) PORCENTAJE DE ACTIVIDAD DE LAS 

FISTULAS (NÚMERO DE FÍSTULAS ABL 

ERTAS ENTRE EL NÚMERO TOTAL DE 

LAS MISMAS). 

2) MICOLÓGICOS: 

1) PRESENCIA DE •GRANOS" EN EL EXA­

MEN DIRECTO. 

IJ) CONCENTRACIÓN DE .GRANos•: 

ESCASOS 1 

MODERADOS 2 

ABUNDANTES 3 

llJ) MODIFICACIÓN MORFOLÓGICA DEL •GRA 

No•: 

* •GRANO" INDEMNE 

* "GRANO• FRAGMENTADO 

IV) CULTIVO 

118 



3) EFECTOS COLATERALES: 

1) DOLOR ABDOMINAL 

JI) DIARREA 

111) Ornos 

q) EXAHENES PARACLfNICOS: 

J) BJOMETRfA HEMÁTICA 

IJ) PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPÁ 

TICO. 

111) Qu1MJCA SANGUfNEA 

IV) EXAMEN GENERAL DE ORINA 

5) RADIOLÓGICOS: 

RADIOGRAFfA SIMPLE DE LA REGIÓN AFE~ 

TADA. 

J) ACTIVIDAD: 

ESTADIO l (AUMENTO DE VOLÚMEN DE PAA 

TES BLANDAS). 

ESTADIO 2 (ENGROSAMIENTO DEL PERIÓS­

TIO Y OSTEOPOROSIS). 

ESTADIO 3 (PERIÓSTIO RUGOSO "DESHILA 

CHADO" O EN IMÁGEN DE "DIENTES DE 

S 1 ERRA"l. 
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ESTADIO q (OSTEOFIBRÓSIS Y FORMA 

CJÓN DE GEODOS). 

ESTADIO 5 (OSTEOLISIS IMPORTANTE 

CON FRAGMENTACIÓN). 

JI) FORMACIÓN DEL SEUDOCALLO (REMOD~ 

LACIÓN). 

!JI) RESOLUCIÓN ÓSEA. 

ALGUNOS PARÁMETROS SE DETERMINARON CADA TRES 

SEMANAS, OTROS FUERON EVALUADOS SEMANALMENTE Y 

OTROS AL INICIO SOLAMENTE DEL ESTUDIO (SE ANE­

XA HOJA DEL CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. CUADRO 1). 
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D. PROCEDIMIENTO 

PREVIA FIRHA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO• 

LOS PACIENTES FUERON HOSPITALIZADOS EN EL SERVJ_ 

CJO DE 0ERHATOLOGfA DEL HOSPITAL GENERAL DE "f­

XICO V SE LES REALIZÓ· LO SIGUIENTE: 

l} SE INICIÓ CON UNA HISTORIA CLfNICA COMPLETA. 

2} EXAMEN DIRECTO DE UNA DE LAS LESIONES. 

3) CULTIVO. 

4} ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO (EN CASO DE QUE FUERA 

NECESARIO ES DECIR• CUANDO EL EXAHEN DIRECTO 

NO APORTE DATOS• PERO QUE CLfNICAHENTE CORRE~ 

PONDA}. 

5) ESTUDIO RADIOLÓGICO (DE LA ZONA AFECTADA, PARA 

DETERMINAR EL GRADO DE AFECCIÓN ÓSEA O DEL PA­

RfNQUIHA CORRESPONDIENTE}. 

6) EXAHENES PARACLfNICOS (BIOHETRfA HEH~TICA• oui 
HICA SANGUINEA• PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEP! 

TICO Y EXAHEN GENERAL DE ORINA). 

7) VALORACIÓN CLfNICA (SE REALIZÓ CON UNA CAHARA 

CANON A-100. SE UTILIZÓ ROLLO DE DIAPOSITIVA 

FUJICHROHE ASA 100 A COLOR. SE TOMARON FOTOGRA 
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FÍAS DEL ÁREA AFECTADA• UNA PANORÁMICA Y OTRA 

DE ACERCAMIENTO. ADEMÁS• SE VALORARON LAS VA­

RIABLES CLINICAS• SOBRE TODO EL PERfMETRO DE 

LA REGIÓN AFECTADA). 

POSTERIORMENTE. SE INICIÓ EL TRATAMIENTO CON 

ÁCIDO CLAVULÁNICO-AMOXICILINA A UNA DOSIS DE 

375 MG DEL Ác. CLAVULÁNICO Y 1.5 GR DE AMOXl­

CILINA POR VfA ORAL• DIVIDIDO EN TRES DOSIS 

AL DÍA. EL SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES FU~ DE 

15 SEMANAS CON LA MEDICIÓN DE LOS PARÁMETROS 

CLINICOS1 MICOLÓGICOS• RADIOLÓGICOS, PARACLfN.t 

COS Y EFECTOS COLATERALES CADA TRES SEMANAS. 

AL TERMINAR EL PERÍODO DE LAS 15 SEMANAS SE 

SUSPENDIÓ EL TRATAMIENTO Y SE VALORÓ CON LAS 

MEDICIONES CORRESPONDIENTES. 

ADEMÁS• COMO PARTE COMPLEMENTARIA SE TOMA­

RON LAS MUESTRAS DE CADA PACIENTE Y SE REALIZÓ 

El EXAMEN DIRECTO• CULTIVO Y SE PROBÓ LA SENS.L 

BILIDAD IN VITRO DE CADA CEPA A LA COMBINACIÓN 

DEL ÁC. CLAVULÁNICO-AMOXICILINA, ASÍ COMO A LA 

AMIKACINA POR MEDIO DE SENSIDISCOS. 



IV. RESULTADOS.-

ANÁLISIS DE RESULTADOS 

A.ESTUDIO CLfNICO.-

- SE ESTUDIARON 8 PACIENTES CON MICETOMA OCA 

SIONADO POR NOCARDIA SP. 

- EDAD: FLUCTUÓ ENTRE LOS 25 Y 62 AAOs, CON 

UNA MEDIA DE 43.5 AAos. CON PREDOMINIO EN UN 50% 

ENTRE LA 3A Y 4 TA DfCADA DE LA VIDA. 

- OCUPACIÓN: 8 PACIENTES CAMPESINOS (100%). 

SEIS PACIENTES ESTABAN INACAPACITADOS POR SU EN­

FERMEDAD. 

- ToPOGRAFfA: CUATRO PACIENTES (50%) PRESENTA 

BAN EL MICETOHA EN DIFERENTES SEGMENTOS DEL TRON­

CO• DOS EN CARA ANTERIOR DE TÓRAX• UNO EN LA REGi 

ÓN DORSDLUMBAR Y UNO EN LA REGIÓN AXILAR IZQUIER­

DAl LOS CUATRO PACIENTES RESTANTES PRESENTARON LA 

AFECCIÓN EN LAS EXTREMIDADES EN FORMA UNILATERAL 

EN LA SIGUIENTE PROPORCIÓN, UNO CON LOCALIZACIÓN 

DEL BRAZO IZQUIERDO• OTRO CON AFECCIÓN DE RODILLA 

IZQUIERDA Y LOS DOS PACIENTES RESTANTES CON LOCALi 

ZACIÓN EN CARA ANTERIOR DE PIERNA DERECHA Y TOBILLO 

DERECHO RESPECTIVAMENTE. 



- PROFUNDIDAD DE LA LESIÓN: CUATRO PACIER 

TES (50%) PRESENTARON LA AFECCIÓN MÁS ALLÁ DEL 

ÓRGANO CUTÁNEO CON LA SIGUIENTE PROPORCIÓN, 

LOS DOS PACIENTES CON AFECCIÓN TORÁCICA TUVIE­

RON AFECCIÓN DEL PARÉNQUIMA PULMONAR Y EL OTRO 

UNA REACCIÓN PLEURAL SUBYACENTE• OTRO PACIENTE 

CON LESIÓN DEL BRAZO IZQUIERDO PRESENTÓ TRIPLE 

FRACTURA DEL HÚMERO IPSILATERAL Y UNO CON LOCA. 

LIZACIÓN EN LA RODILLA IZQUIERDA PRESENTÓ GRAN 

DESTRUCCIÓN ÓSEA. 

- AGENTE CAUSAL: SEIS PACIENTES (75%) FUE­

RON OCASIONADOS POR NocARDIA BRASILIENSIS• UN 

PACIENTE (12.5%) CAUSADO POR ffOCARDIA CAYIAE Y 

EL RESTANTE POR ffOCARDIA ASTEROIDES. 

- EVOLUCIÓN: EL INICIO DEL PADECIMIENTO FUÉ 

DESDE UNO HASTA OCHO ARos. CON UN PROMEDIO DE 

4.5 AROS CON EL SIGUIENTE PORCENTAJE: 

2 PACIENTES (25%)= UN ARO DE EVOLUCIÓN 

2 PACIENTES (25%1= DOS AROS DE EVOLUCIÓN 

PACIENTE Cl2.5%1= TRES AÑOS DE EVOLUC~ÓN 

1 PACIENTE (12.5%1= SEIS AROS DE EVOLUCIÓN 

2 PACIENTES (25%1= OCHO AÑOS DE EVOLUCIÓN 
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-TRATAHIENTOS ANTERIORES: SEIS PACIENTES (75%) 

NO RECIBJERON TRATAMIENTO ESPECÍFJCO ALGUNO PREVIO 

AL ESTUDIO• NO OBSTANTE• DOS PACIENTES (25%) RECI­

BIERON TRATAMIENTO ESPECÍFICO A BASE DE DAPSONE• 

TRIMETROPRIH-SULFAMETOXAZOL Y TRES CICLOS DE AMIKA 

CINA UNOS MESES ANTES AL ESTUDIO SJN RESPUESTA AL­

GUNA; ES DECIR• SE CATALOGARON COMO "RESISTENTES" 

AL TRATAMIENTO CONVENCIONAL. LAS CARACTERISTICAS 

DE ESTOS DOS PACIENTES FUÉ LA SIGUIENTE• UN PACIEK 

TE CON EL MICETOMA TORACOPULHONAR OCASIONADO POR 

N. CAYIAE Y EL OTRO CON UN MICETOMA EN LA REGIÓN 

DE. LA RODILLA IZQ. CON COMPROMISO ÓSEO IMPORTANTE 

CAUSADO POR fl. BRAS 1 L! ENS J~. 

- ESTUDIOS DE LABORATORIO: No SE REPORTARON 

ALTERACIONES EN NINGÚN PACIENTE. 

- EFECTOS ADVERSOS: SOLO TRES PACIENTES (37.5%) 

PRESENTARON EFECTOS COLATERALES COMO DOLOR ABDOMI­

NAL Y NÁUSEA• LOS CUALES DESAPARECIERON AL RECIBIR 

UN ANTAGONISTAS H2 (CIMETIDINA) EXCEPTO EN UN PACI­

ENTE EN EL CUAL FUÉ NECESARIO SUSPENDER EL TRATAMI­

ENTO A LAS DOCE SEMANAS. CABE LA PENA SEMALAR QUE 

ESTOS EFECTOS SE OBSERVARON A PARTIR DE LA SEXTA S~ 

MANA DEL TRATAMIENTO. 
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- SEGUIMIENTO: DE LOS OCHO PACIENTES ESTQ 

DIADOS SÓLO 5 PACIENTES (62.5%) TERMINARON EL 

TRATAMIENTO COMPLETO, YA QUE DE LOS TRES PACI­

ENTES (37.5%) RESTANTES; UNO SE SUSPENDIÓ EL 

TRATAMIENTO A LAS 12 SEMANAS POR PRESENTAR DO­

LOR ABDOMINAL• OTRÓ ABANDONÓ EL TRATAMIENTO A 

LAS NUEVE SEMANAS Y EL OTRO SE SUSPENDIÓ EL MI~ 

MO A LAS 9 SEMANAS POR NO OBSERVAR MEJORÍA• SI­

NO LA APARICIÓN DE MÁS FÍSTULAS. 

SE OBSERVÓ CURACIÓN CLINICA EN 5/8 PACIEli 

TES (62.?%) CON LA NEGATIVIZACIÓN DEL EXAMEN DJ. 

RECTO QUE VARIÓ DE 6 A 9 SEMANAS (LOS AGENTES 

ETIOLÓGtccis DE ESTOS PACIENTES FUERON N. BRASI­

~ Y N. CAVIAE ). TRES PACIENTES DE LOS 

OCHO ESTUDIADOS (37.5%) PRESENTARON SÓLO MEJORfA 

CLÍNICA (LAS CEPAS CORRESPONDIENTES FUERON DE 

N. ASTEROIDES Y N. BRASILIENSJS). 

EN LA GRAFICA l. SE PUEDE APRECIAR LA ACTJ. 

VIDAD CLINICA DE LOS OCHO PACIENTES ESTUDIADOS, 

ESTO DETERMINADO POR EL PORCENTAJE DE ACTIVIDAD 

CLINICA ESTIMADO POR EL NÚMERO DE FÍSTULAS ABIEA 

TAS ENTRE EL NÚMERO TOTAL DE LAS MISMAS. 
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Es. EVIDENTE UNA DISMINUCIÓN PAULATINA DEL 

PORCENTAJE DE ACTIVIDAD EN TODOS LOS PACIENTES 

CON CURACIÓN COMPLETA A LAS 15 SEMANAS EN 5/8 

(62.5%),EXCEPTO EN 3/8 (37.5%) LOS CUALES NO 

TERMINARON EL TRATAMIENTO PERO SE OBSERVÓ UNA 

DISMINUCIÓN HASTA UN 36.6% DE ACTIVIDAD CLÍNI­

CA. 

EN LA GRAFICA 2. SE OBSERVA LA CORRELACI­

ÓN ENTRE LA ACTIVIDAD CLINICA ANTERIORMENTE S~ 

ÑALADA Y L~ ACTIVIDAD MICOLÓGICA EXPRESADA POR 

LA PRESENCIA DE "GRANOS" AL EXAMEN DIRECTO. 

Los VALORES SEÑALADOS SON EL PROMEDIO DE LOS 

PACIENTES ESTUDIADOS DURANTE EL SEGUIMIENTO T~ 

RAPfUTICO. EN €STA, SE APRECIA UNA DISMINUCIÓN 

DE LA ACTIVIDAD CLÍNICA M~S IMPORTANTE QUE LA 

MICOLÓGICA HASTA UN 40% A LA SEXTA SEMANA DEL 

TRATAMIENTO, CON DISMINUCIÓN GRADUAL DE AMBAS 

HASTA LAS 15 SEMANAS. 

DE LOS CINCO PACIENTES QUE PRESENTARON 

CURACIÓN CLÍNICA A LAS 15 SEMANAS DEL TRATAMIER 

TOl EN DOS SE CONFIRMÓ LA CURACIÓN DEL PARfNQUL 

MA PULMONAR Y EN OTROS DOS DEL TEJIDO ÓSEO POR 

EL SEGUIMIENTO RADIOLÓGICO.(fOTO 1-12). 
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Los DOS PACIENTES CATALOGADOS COMO RESISTENTES 

A OTROS TRATAMIENTOS PRESENTARON CURACIÓN CLfNICA• 

MICOLÓGICA y RADIOLÓGICA. (foro 1-q y 9-12). 
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LA VALORACIÓN POSTERIOR AL FINALIZAR EL TRATAMIENTO 

FUf LA SIGUIENTE: 

1/5 PRESENTÓ RECIDIVA A LOS 3 MESES. 

4/5 NO PRESENTARON RECIDIVA EN UN SEGUIMIEN­

TO DE HASTA 12 MESES POSTRATAMIENTO. 

B. ESTUDIO MICOLÓGICQ.-

SE REALIZÓ LA SENSIBILIDAD IN VITRO DE LAS 8 CE­

PAS CORRESPONDIENTES AL ÁC. CLAVULÁNICO-AMOXICILINA 

Y A LA AMIKACINA EN FORMA COMPARATIVA. POR MEDIO DE 

LOS SENSIDISCOS YA PREPARADOS DE AMBOS PRODUCTOS. 

EN LA GRAFICA 3. SE PUEDE OBSERVAR LA SENSIBILI­

DAD DE CADA CEPA A AMBOS PRODUCTOS• EXPRESADA EN 

CMS. DEL HALO INHIBITORIO PROVOCADO. Es EVIDENTE 

.QUE LAS TRES ESPECIES OE NocARQIA PRESENTARON UN HA 

LO INHIBITORIO MAYOR AL ÁCIDO CLAVULÁNICO-AMOXICILL 

NA EN COMPARACIÓN A LA AHIKACINA, EXCEPTO UNA CEPA 

CORRESPONDIENTE A N. BRASIL!ENSIS• QUE CLINICAMENTE 

FUf RESISTENTE A LA AHIKAC!NA Y QUE RESPONDIÓ FAVO­

RABLEMENTE AL ÁC. CLAVULÁN!CO-AMOXICIL!NA, MOSTRÓ 

MAYOR SENSIBILIDAD A LA AMIKACINA. 



EN LA GRAFICA 4. SE APRECIA LA SENSIBILIDAD 

PROMEDIO DE LAS 8 CEPAS DE UocARQIA se. LA CUAL 

FUf DE CUATRO CHS. PARA EL ÁC. CLAVULÁNICO COM­

PARADO CON LOS TRES CHS. INHIBITORIOS DE LA AHi 

KACINA (FOTO 13 Y 14). 

Los CUADROS 2. 3 y 4 ESQUEMATIZAN DE UNA MANERA 

PRÁCTICA LAS CARACTERISTICAS DE CADA PACIENTE• 

CON EL AGENTE ETIOLÓGICO. 
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CONCLUSIONES 

l. Los PACIENTES CON MICETOMA CAUSADO POR NoCARDIA SP. 

PRESENTARON UNA RESPUESTA FAVORABLE A LA COHBINACl 

ÓN DE ÁCIDO CLAVULÁNICO-AHOXICILINA A UNA DOSIS DE 

375 MG DE ÁC. CLAVULÁNICO Y 1.5 GR DE AMOXICILINA 

POR vfA ORAL· DIVIDIDO EN TRES DOSIS AL DfA POR 15 

SEMANAS DEL TRATAMIENTO. 

2. SE OBSERVÓ EXCELENTE RESPUESTA EN PACIENTES CON Ml 

CETOMA OCASIONADO POR NocARDIA se. RESISTENTE AL 

TRATAMIENTO CONVENCIONAL Y/O A LA AMIKACINA. 

3. SE EVIDENCIÓ UNA RESOLUCIÓN COMPLETA EN AQUELLOS 

CASOS CON AFECCIÓN ÓSEA Y PULMONAR. 

q. LA RESPUESTA TERAPÉUTICA SE CONSIDERÓ MEJOR EN CA­

SOS RESISTENTES EN COMPARACIÓN A LOS CASOS NO TRA­

TADOS PREVIAMENTE. 

68 

5. EN LA MAYORÍA DE LOS CASOS NO SE OBSERVARON RECIDl 

VAS A PESAR DE NO CONTINUAR CON TRATAMIENTO ALGUNO, 

6. LA TOLERANCIA AL MEDICAMENTO FU~ BUENA YA QUE CLl­

Nl CAHENTE LOS EFECTOS OBSERVADOS FUERON NAUSEA Y 

~riLOR EPÍGÁSTRICO QUE DESAPARECIERON AL INGERIR EL 

MEDICAMENTO CON ALIMENTOS. SOLO EN UH CASO REQUIRIÓ 

LA SUSPENSIÓN DEL MEDICAMENTO. 



ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE ll\ 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

7. EL ÁCIDO CLAVULÁNICO-AMOXICILINA TUVO ACCIÓN lJL 

Y..lY.Q E IN VITRO CONTRA TODAS LAS ESPECIES DE .!J.Q. 

J;.A!!JUA (N, BRASILJENSIS• N. CAVIAE Y N. ASTERO! 

Qfi). 

8. LA SENSIBILIDAD DE LAS CEPAS DE ffOCARD!A AL ÁC. 

CLAVULÁNICO-AMOXICILINA FUl MAYOR QUE LA OBSER­

VADA PARA LA AMIKACINA• EN EL 87.5% DE LOS PACL 

ENTES. 

9. No SE OBSERVÓ UNA CORRELACIÓN CLINICO-MICOLÓGJ­

CA EN EL 100% OE LOS CASOS. 

10. EL ÁCIDO CLAVULÁNICO-AMOXICILINA REPRESENTA UNA 

BUENA ALTERNATIVA EN EL TRATAMIENTO DE MICETOMAS 

POR NoCARDIA sp. SOBRE TODO EN CASOS RESISTENTES 

AL TRATAMIENTO CONVENCIONAL v/o AMIKACINA• ASf 

COMO EN CASOS CON AFECCIÓN ÓSEA Y PULMONAR Y CA­

SOS DONOE EXISTA ALGUNA CONTRAINDICACIÓN PARA EL 

TRATAMIENTO CONVENCIONAL y/o AHIKACINA. 
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SE REALIZÓ UN ESTUDIO CON 8 PACIENTES CON MICETOMA 

CAUSADO POR TODAS LAS ESPECIES DE IJOCARQIA (IJ. BRASIL! 

mJ.h N, CAVIAE Y IJ. ASTEROIDES) QUE FUERON TRATADOS 

CON UNA MONOTERAPIA A BASE DE ÁCIDO CLAVULÁNICO-AMOXl­

CILINA POR Vf A ORAL A DOSIS DE ,75 MG DEL ÁC. CLAVULÁ­

NlCO Y 1.5 GR DE AMOXICILINA• REPARTIDOS EN TRES DOSIS 

AL DÍA DURANTE 15 SEMANAS• CON EL OBJETIVO DE VALORAR 

LA RESPUESTA• TOLERANCIA Y POSIBLE ABSORCIÓN DE ESTE 

MEDICAMENTO, . 

SE DEMOSTRÓ QUE EL TRATAMIENTO CON ÁC. CLAVULÁNICO­

AMOXICILINA TIENE UNA ACCIÓN FAVORABLE EN AQUELLOS CA­

SOS DE MICETOMA OCASIONADOS POR UOCARDIA se .. CON UNA 

RESPUESTA MÁS FAVORABLE EN CASOS DE RESISTENCIA AL TRA 

TAMIENTO CONVENCIONAL Y/O AMIKACINA• COMPARADOS CON PA 

CIENTES NO TRATADOS PREVIAMENTE. ADEMÁS SE EVIDENCIÓ 

LA EXCELENTE RESPUESTA EN CASOS CON AFECCIÓN PROFUNDA 

COMO A NIVEL ÓSEO Y PULMONAR CON RESOLUCIÓN COMPLETA. 

LA SENSIBILIDAD J..lL.Y.LllQ DE TODAS LAS ESPECIES DE 

.NocABDIA SE OBSERVÓ CORRELACIONANDOLA CON LA CICATRIZA 

CIÓN DE LAS FISTULAS EXISTENTES• SIN EMBARGO• LA CURA­

CIÓN CLINICA Y MlCOLÓGICA SE OBSERVÓ EN 5/8 PACIENTES 

(62.5%) Y SÓLO MEJORfA EN 3/8 PACIENTES (37.5%) DEBIDO 
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A LA S~l_PENS 1 ÓN DEL TRATAMIENTO POR PRESENTAR EFECTOS CQ 

LATERALF.s;., OTRO POR ABANDONO DEL TRATAMIENTO Y POR ÚL TI­

MO o OTRO POR NO PRESENTAR UNA MEJORfA PAULATINA A PARTIR 

DE LA NOVENA SEMAttA, 

LA TOLERANCIA AL MEDICAMENTO FUÉ BUENA• SOLO EN UN 

PACIENTE FUÉ NECESARIO LA SUSPENSIÓN POR LA RAZÓN ANTE-­

RIORMENTE SEÑALADA, ADEMÁS ESTOS EFECTOS COLATERALES SON 

PRINCIPALMENTE A NIVEL GASTROINTESTINAL (DOLOR EPIGÁSTRi 

COo NÁUSEA) QUE DESAPARECEN AL INGERIR EL MEDICAMENTO 

CON LOS ALIMENTOS Y/D ASOCIARLO CON UN ANTAGONISTA H2. 

EN CUANTO A LA CONDUCTA AL FINALIZAR EL ESQUEMA DE 

15 SEMANAS• NO SE OBSERVARON RECIDIVAS EN LA MAYORfA_OE 

LOS PACIENTES• 4/5 (80%) DE LOS CASOS EN UN SEGUIMIENTO 

QUE VARIÓ OE l HASTA 12 MESES• INCLUYENDO A LOS DOS CA-­

SOS RESISTENTES A LA TERAPIA CONVENCIONAL Y/O 'AMIKACINA 

ASf COMO CON AFECCIÓN A NIVEL PULMONAR Y ÓSEO. 

LA NEGATIVIZACIÓN DEL EXAMEN DIRECTO VARIÓ DE 6 A 9 

SEMANAS EN LA MAYORfA DE LOS PACIENTES CURADOS. 
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LA SENSIBILIDAD IN VITRO DE TODAS LAS ESPECIES DE H.\l 

J:AB.JllA Ct!. BRASILIENSIS• N. CAVIAE Y 11. ASTEROIDES) FUÉ 

MAYOR AL ÁCIDO CLAVULÁNICO COMPARADA CON LA OBSERVADA PA 

RA LA AMIKACINA. UNA VEZ MÁS SE OBSERVÓ QUE NO EXISTE 

UNA CORRELACIÓN CLINICO-MICOLÓGICA EN LA SENSIBILIDAD DE 
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LAS CEPAS DE tlOCARDIA SP. AL MEDICAMErno. 

POR ÚLTIMO• QUIERO HACER MENCIÓN QUE EN AQUELLOS CASOS 

DE MICETOMA CAUSADO POR NOCARDIA SP. (INCLUYENDO LAS TRES 

ESPECIES) QUE PRESENTEN RESISTENCIA AL TRATAMIENTO CONVEN­

CIONAL v/o A LA AMIKACINA· LOS CUALES AFORTUNADAMENTE SON 

ESCASOS, LA ÚNICA POSIBILIDAD HASTA EL MOMENTO ES LA COMBJ_ 

NACIÓN DEL ÁCIDO CLAVULÁNICO-AMOXICILlllA• QUE EN ESTE EST.!l. 

DIO PIONERO EN EL MUNDO ESTANDARIZAMOS LA DOSIS DE 375 MG. 

DEL ÁCIDO CLAVULÁNICO Y 1.5 GR. DE AMOXICILINA POR VfA ORAL 

DIVIDIDO EN TRES DOSIS Y POR UN TIEMPO DE 15 SEMANASI EL 

CUAL ES EL TIEMPO MÁXIMO DE LOS TRES CICLOS DE AMIKACINAo 

QUE EN LA ACTUALIDAD OCUPA UN LUGAR MUY IMPORTANTE EN EL 

TRATAMIENTO DE MICETOMAS POR ACTINOMICETOS. 

ADEMÁS• EN AQUELLOS PACIENTES CON MICETOMA POR IJOCARDIA 

.s.e.. EN LOS CUALES EXISTA ALGUNA CONTRAINDICACIÓN PARA EL 

uso DEL TRATAMIENTO CONVENCIONAL v/o A AMIKACINA. YA SEA 

POR DAÑO RENAL• ÓTI COo ETC. 

Es DESEABLE QUE ESTUDIOS POSTERIORES EVALUÉN SU UTILl-­

DAD POR LA VÍA PARENTERAL (ACTUALMENTE EXISTENTE EN NUESTRO 

PAfS) Y EN OTROS AGENTES QUE COMPARTAN LAS MISMAS CARACTE-­

RISTICAS DE LA NOCARDIA SP. 
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Foto 1.- l11cr1n11A POR 

N. CAVJAE .RESISTENTE AL 
rx. CONVENCIONAL. (JNICJO) 

Foto 3.- l'hs110 PACIENTE CON 

AFECCIÓN PULMO~IAR (JNIClO) 
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Foro 2.- CICATRIZACIÓN A 

LAS } !) SE"ANAS. 

F OTC.1 I\. - RESOLUC 1 ÓN TOTAL 

A LAS 15 SEHANAS. 



FOTO 5.- "ICETOKA DEL ORAZO 

FOTO 7.- ~JSHO PACIENTE CON 

TRIPLE FRACTURA DEL lt0HERO 

{IN 1c10) 
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fOTD 6.- CICATRIUCIÓK DE 

LAS FÍSTULAS A LAS 20 SEM. 

Foro 8.- REsOLUCJÓN co"PLETA 

A LAS 20 SEMANAS. 



Foro 9.- M1cETO"' POR N. DR!l 

.,¡,,Foro ll. - ~I SMO PAC 1 ENTE CON 
OSTEOLÍSJS (JNICJO) 
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Foro JO.- CICATRIZACIÓN COtt 

PLETA A LAS 18 SEf1ANAS. 

Foro 12.- REHODELACJÓN ÓSEA 

A LAS 18 SEMANAS. 



Foro 13.- llALO INHIBITORIO 

DE LA CEPA DE NOCARDIA A LA 

APUKACJNA. 
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Foro 111.- llALO 1N111u1roR10 

DE LA HISHA CEPA AL ÁC. CLA 

Foro 15. - COLONIAS OE ¡¡. 
CAVJAE Y DRASILIENSJS. 
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