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PRIRERA PARTE



I.

INTRODUCCION. -

Los MICETOMAS, JUNTO CON LA ESPOROTRICOSIS
Y LA CROMOMICOS1S HAN SIDO CATALOGADOS COMO MJ]
COSIS PROFUNDAS, SIN EMBARGD: DESDE EL PUNTO
DE VISTA ETIOLOGICO, ND SIEMPRE ES CAUSADO POR
HONGOS. DADA E£5A MULTIPLICIDAD DE AGENTES ETIQ

LO61CcOS ES MAS CONVENIENTE CATALOGAR AL MICETQ

MA COMO UN STNDROME ANATOMO-CLINICO, CONSIDERA

DO POR LOS MEDICOS INGLESES GiLL v CoLEBROOK
(1832-1848) v soBRE ToDO YA Despe 1894, Bovce

¥ SURVEYOR DESCUBRIERON QUE MUCHOS DE LOS MICE-
TOMAS DE GRANOS PALIDOS SOM CAUSADOS POR ACTINQ
MICETOS AEROBIOS, MAS GQUE POR HoNGDS (1)

Ho OBSTANTE, BAJO UN CONCEPTO PRACTICO Y NO
ESTRICTO, EN LA MAYORfA DE LOS TEXTOS SE UBICA
DENTRO DE LAS MICOSIS PRONFUNDAS, ASI PUES, CO-
NSTITUYE EL 652 DE ESTAS EN NUESTRO PAfS AUNQUE
NO REPRESENTA UN PROBLEMA DE SALUD PUBLICA, ES
JMPORTANTE PORQUE PUEDE GENERAR INVALIDEZ DEL
MIEMBRO QUE AFECTA» Y CUANDO SE PRESENTA EN LO-

CAL1ZACION TORACICA O CRANEANA PROVOCA GRAVES
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COMPLICACIONES E INCLUSIVE LA MUERTE.
EL CONOCIMIENTO DE ESTOS PADECIMIENTOS CADA
VEZ ES MEJOR Y SU DIAGNOSTICO, MANEJD Y TRATAMI
ENTO NO QUEDA CONFINADO UNICAMENTE AL DERMATOLQ
G0; EL NEUMGLOGO:. TRAUMATGLOGO, RADISLOGO Y.
POR SUPUESTO, EL MICOLOGO TIENEN FAMILIARIDAD
CON ESTOS CUADROS Y SU AYUDA SIEMPRE ES VALIOSA.
LA PALABRA MICETOMA (TUMOR DE HONGOS) NO ES
LA MAS ADECUADA, PERO TODOS NOSOTROS NOS HEMOS
FAMILIARIZADO CON TAL CONCEPTO.
MICETOMA. -

A. Decinicién

EL MICETOMA ES UN STNDROME DE TIPO INFLAMATQ
R10: CRONICO. DE LA PI1EL Y TEJIDO CELULAR SUBCU-
TANEO, QUE 'FRECUENTEMENTE INVADE OTRAS ESTRUCTU-
RAS COMO HUESOS Y €M OCASIONES Vfsceras. EsTK
CARACTER1ZADO POR AUMENTO DE VOL(MEN Y DEFORMACL
6N DE LA REGION, CON PROCESOS FISTULOSOS DE DON-
DE SE EXCRETA UN EXUDADO SERQGPURULENTO QUE CONTIE
NE “GRANOS” FORMADOS POR LAS COLONIAS DEL AGENTE
causaL (2).



B. SinoniMia

INYCIALMENTE GILL EN 1832, LO DESCRIBE EN EL
PUERTO DE MADURA, INDIA cCOMO “TUMOR DEL PIE". EN
1846, COLEBROOK INTRODUCE OTRO TERMINO PARA ESTE
PADECIMIENTO, EL DE “PIE DE MADURA” CON EL CUAL
CUAL SE LE PUEDE ENCONTRAR EN ALGUNOS TRATADOS
DE DERMATOLOGSA. EN 1860, H. VANDYKE CARTER FUE
EL PRIMERO EN DENOMINAR ESTE PADECIMIENTO CON EL
NOMBRE DE MICETOMA. CONFIRMG su ETiOoLOGfA (3).
EpipemioLgefa

* DisTriBUCION GEOGRAFICA. Los MICETGMAS SON
MAS FRECUENTES EN TRES CONTINENTES: EN AFRICA:

EN ASJA Y EN EL CONTINENTE AMERICANO. EN México.
I.LAS ZONAS GEOGRAFICAS MAS IMPORTANTES SON &: Gug
RRERO-MoRELOS: NORTE BE VERACRUZ; Sur pDE HNuevo
Le6N v Sur DE SINALOA. EL CLIMA NO S6LO INFLUYE
EN EL‘NﬁHERD DE CASOS. SINO TAMBIEN EN LOS TIPOS
DE AGENTES ETIOL6GICOS. LOS MICETOMAS EN AFRICA E
INDIA SON PREDOMINANTEMENTE EUMICETICOS: EN CAMBIO
EN AMERICA SON MAS FRECUENTES LOS ACTINOMICETICOS.
SIN EMBARGO, HEMOS OBSERVADO CASOS DE EUMICETQ

MAS EN NUESTRO MEDIO (4).



* FUENTE DE INFECCIGN. LOS AGENTES ET10L6GICOS
HAN S1DO A1SLADOS DE LA NATURALEZA: DE LA TIERRA,
MADERA: DIVERSAS PLANTAS, EN ESPECIAL SE HAN RELACIQ
NADO CON LAS ACACIAS (ESPINAS). NO SE HA REPORTADO
TRANSMISION DE HOMBRE A HOMBRE.

* Via DE ENTRADA. ES CUTANEA A TRAVES DE TRAUMA
TI1SMO REPETIDOS Y DE PEQUENA MAGNITUD A NIVEL DE LAS
PORCIONES QUE MAS 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.

* Sex0 Y £DAD. PREDOMINAN EN EL SEXO MASCULINO
EN PROPORCION DE 5.74:1 (5). EsTo PODRIA SER DEBIDO A
LA OCUPACION, PERO EN NUESTRO PAfS 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 GUE SE
DEBE A UNA INFLUENCIA HORMONAL. ESTO SE PIENSA POR LA

EXACERBACIGN DEL MICETOMA EN LAS MUJERES EMBARAZADAS.



EN ESTUDIOS LN VITRO POR RODRIGUEZ, SE OBTUVO MA
YOR CRECIMIENTO DE CEPAS DE NOCARDIA BRASILIENSIS AN-
TE HORMONAS ESPECTALMENTE ANDROGENOS . PARA LA MAYO-
RfA DE LAS CEPAS HAY UN PREDOMINIO HACIA EL SEXO MAS-
CULINO, A EXCEPCION DE A._ MADURAE QUE SE PRESENTA POR
IGUAL EN EL SEXO FEMENINO. CON LO OUE RESPECTA A LA
EDAD SE OBSERVA MAS FRECUENTEMENTE ENTRE LA 2A Y 5A
DECADA DE LA VIDA, SIN EMBARGO: TAMBIEN SE HA REPORTA
DO EN LOS NINOS.

* Ocupaci6n. LOS CASOS DE MICETOMAS SON MAYORMENTE
OBSERVADOS EN LAS AREAS RURALES. EN EL CAMPO,» EN LAS
PERSONAS QUE TRABAJAN AUN EN CONDICIONES RUDIMENTAR]=-
AS LAS TIERRAS DE CULTIVO Y LGGICAMENTE QUEDAN EXPUES-
TAS A UNA CONTAMINACION MAS FACIL.

* PErfoDO DE INCUBACION. ES VARIABLE DESDE MESES
HASTA ALGUNOS ANOS, DEPENDIENDO DE LOS SIGUIENTES CON~
DICIONES: EL TAMARO DEL INOCULO., VIRULENCIA DE LA CEPA

Y EL ESTADO INMUNITARJO DEL HUESPED (6).



D. CLasiFIcacIdn

EX1STEN 2 CLASES DE MICETOMAS: LOS PRO-
DUCIDOS POR ACTINOMICETOS LLAMADOS ACTINOML
CETOMAS QUE CONSTITUYEN EL 98% ¥ LOS 0CASIQ
NADOS P&R HONGOS VERDADEROS LLAMADDS EUMICE

TOMAS QUE CONSTITUYEN EL 2T (6).

ACTINOMICETOS PRODUCTORES DE MICETOMA

ASTEROIDES
Hocarp1A BRASILIENSIS 861

CAVIAE

MADURAE 107
ACTINOMADURAE

PELLETIER]

SOMALTENSIS 2-4%
STREPTOMYCES

PARAGUANYESIS




EUMICETOS PRODUCTORES DE MICETOMA .

MYCETOMATIS

MADURELLA
GRISAE

SENEGALIENSIS

LEPTOSPHAERTA
TOMPKINSTI

ROMERO1

«@ PYRINOCHAETA

i MACKINNONII

o

w

w LUNATA

= CURVULARIA
GENICULATA

I

o EXOPHIALA JEANSELM]

W

=

= PSEDOALLESCHERIA BOYDI!

= (SCEDOSPORIUM APJOSPERMUN)
FALC1FORME

ACREMONIUM RECIFE]

KILIENSI

vy

S NEOTESTUDINA ROSATI

=

= FUSARIUM SP.

m

v ASPERGILLUS NIDULANS

o]

2 DERMATOFITOS (T. RUBRUM Y M.

AUDOUINIY).



E. Cyaprg cLfnico

ES GENERALMENTE UN PADECIMIENTO UNILATERAL
Y ASIMETRICO. LA TOPOGRAFfA HABITUAL ES EN MI-
EMBROS INFERJORES EN EL 75 v DE ESTOS EN EL
PIE EN EL 147, LA SEGUNDA LOCALIZACION ES EN
TRONCO A NIVEL DE ESPALDA Y NUCA (cOMON EN CA-
NEROS Y LENADORES) Y EL 107 RESTANTE EN MIEM-
BROS SUPERIORES DONDE AFECTAN PRIMORDIALMENTE
LAS MANOS, BRAZOS Y CODOS. SIN EMBARGO. PUEDEN
OBSERVARSE EN CUALGUIER PARTE DE LA SUPERFICIE
CORPORAL EXPUESTA A TRAUMATISMO.

Es IMPORTANTE MENCIONAR QUE LA LESIGN vaA
CRECIENDO POR CONTIGUIDAD LENTAMENTE Y AVANZA
HACIA EL TEJIDO SUBCUTANEO MUSCULAR Y Oseo. EN
EL 4% DE LOS CASOS SE HA ENCONTRADO DISEMINACL
6N LINFATICA A DISTANCIA (POR EJEMPLO; PIE E
INGLE) Y ESPORADICAMENTE SE PRESENTAN MICETOMAS
MOLTIPLES QUE SE ORIGINAN POR MULTIINOCULACIO-
NES ().

LA MORFOLOGfA EN LA MAYORfA DE LOS CASOS ES
MUY CONSPICUA Y FACIL DE RECONQCER: AUMENTO DE

VOLUMEN CON DEFORMACIGN DE LA REGIGN, PRESENCIA



DE LESIONES DE ASPECTO NODULAR: FISTULIZADAS EN
"NOMERO VARTABLE POR LAS QUE DRENA UN L{QUIDO FL

LANTE, SEROPURULENTO A VECES GRUMOSO QUE CONTIE

NE LAS FORMAS PARSITARIAS “GRANOS”.

DE TAL MANERA: QUE EXISTEN MICETOMAS CON
AFECCION SUPERFICIAL Y OTROS CON AFECCION PROFUN
DAi ADEMAS, SE HAN CATALOGADO COMO MICETOMAS DE
MAL PRONGSTICO LOS LOCALIZADOS A CRANEO, TORAX Y
ESPALDA. DEL AGENTE ETIOLGGICO DEPENDERA LA CAPA
CIDAD DE PENETRACIGN Y OSTEOLfsIs. SE MENCIONA
QUE 1.O0S AGENTES MAs OSTEOFfL1cOoS sON: NOCARDIA
BRASILIENSIS, ACTINOMADURAE MADURAE Y MADURELLA
MYCETOMATIS. ADEMAS, SE HA INSISTIDO EN ALGUNAS
DIFERENCIAS CLINICAS DEPENDIENDO EL AGENTE CAUSAL.
Por EJEMPLO, N. BRASILIENSYIS Y A. PELLETIER] SON
MAS INFLAMATOR10S,POLIFISTULIZADOS Y OSTEOLfTiCOS;
EN CAMB10 LOS CAUSADOS POR A. MADURAE Y S. SOMALJ-
ENSIS: SON MAS LENOSOS, FIBROSOS Y CON MENOS FfSTy
LAS, AUNQUE NO MENOS OSTEoLfTIcos (B).

TAMBIEN, NUESTROS COLEGAS AFRICANOS SOSPECHAN
EL AGENTE CAUSAL AL OBSERVAR LOS ESTUDIOS RAD!OLS-

GICOS DE LAS REGJONES AFECTADAS (7).
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OCASTONALMENTE, LOS MICETOMAS S1GUEN UN CURSO
AT{PICO COMO EN LOS MINIMICETOMAS DESCRITOS POR
PRIMERA VEZ POR EL PROFESOR LAVALLE, Y LOS MICETO-
MAS CON EATRGN ESPOROTRICOIDE. EN CUANTO A LA SIN-
TOMATOLOGSA GENERALMENTE SON ASINTOMATICOS SOBRE
TODO AL INIC10. ALGUNAS VECES SE REFIERE PRURITO
EN LAS LESIONES OQUE SE ABREN Y SOLAMENTE SE PRESEN
TA DOLOR EN CASOS CRGNI1COS CON LESIONES LfTICAS A
NIVEL dseo (h).

F. D1asnéstico
1;8uin1co.~
SE PUEDE OBSERVAR GENERALMENTE UNA TRTADA

MORFOLGGICA LA CUAL ES: AUMENTO DE VOLUMEN,

DEFORMACION DE LA REGION Y LESIONES FISTULIZA

DAS POR DONDE DRENAN LOS ELEMENTOS PARASITARL

0Ss O “GRANOS".

2) EXAMEN DIRECTO.-

SE TOMAN UNAS GOTAS DE EXUDADO SERQPURULEN
TO DE LAS FISTULAS Y SE COLOCA ENTRE LAMINA Y
LAMINILLA CON UMAS GOTAS DE LUGOL: SOL. SALINA
Yy koH 10%.
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CoN LA OBSERVACION DE LOS GRANOS ES SUFICI-
ENTE PARA ESTABLECER EL DIAGNGSTICO, ESTOS PUE-
DEN SER MICROSCOPICOS COMO LOS DE NOCARDIA 0 VI
SIBLES A SIMPLE VISTA COMO LOS DE A. MADURAE Y
LOS EUMICETOS. CON LA AYUDA DEL MICROSCGPIO SE
PUEDEN ORIENTAR EN LA ETIOLOGIA. EN BASE AL TA-
MARO, COLOR:, FORMA Y PROPJEDADES ESPECTALES DE
CADA GRANO.

3)CuLTivo.-

PARA LOS ACTINOMICETOS SE UTILIZA EL MEDIO
DE SABOURAUD MAS ACTIDIONE Y PARA LOS EUMICETOS
SE UTILIZA SABOURAUD AGAR MAS CLORAMFENI1COL. EL
TIEMPO PROMEDIO DE CRECIMIENTO EN LAS COLONIAS
vaRfA ENTRE 8-15 DfAS PARA LOS ACTINOMICETOS Y
pE 15-30 pfAs PARA LOS EUMICETOS. Es DE suMa 1M
PORTANCIA LA TIPIFICACIGN DE LOS AGENTES ETIOLS
GICOS, DEBIDO A QUE EL ESQUEMA TERAPEUTICO CAM-
BJA DEPENDIENDO DEL M)CROORGANISMO QUE SE AJSLE.

La cotonta pE N. BRASILIENSIS ES DE COLOR
BLANCO AMARILLENTO, DE ASPECTO YESOSO, SUPERFICIE
PLEGADA QUE EN OCASIONES SEMEJA UNA “PALOMITA DE

MATZ”



CoMO HAY OTRAS ESPECIES DE NOCARDIA, PARA IDEN
“TIFICAR LA M. BRASILIENS]S SE EMPLEA LA PRUEBA DE
HIDROLTSIS DE LA CASEfnA ().
4)EsTupio HISTOPATOLOGICO.~

Es DE SUMA IMPORTANCIA SOBRE TODO EN CASO DE NO
ENCONTRAR GRANOS AL EXAMEN DIRECTO. LOS GRANOS DIFIE
REN NO SHLO EN FORMA Y TAMANO SING EN SUS PROPIEDA-
DES TINTOREALES SEGUN LA ESPECIE,» POR LD QUE EL ESTY
D10 HISTOLOGICO ES UNO DE LOS METODOS MAS (TILES PA-
RA LA DETERMINACIGN DE LA ESPECIE.

5)EsTtup1o RapiorbGico.-

CON ELLO PODREMOS SABER EL GRADO DE 'INVASION
6sEA. CoMO YA SE COMENTS. EN ALGUNOS LUGARES DEL MUN
PO, COMO EN AFRICA CON SO6LO LA OBSERVACION DE LAS
PLACAS DE LAS REGIONES AFECTADAS SE PUEDE SUGERIR EL
AGENTE ETIOLSGICO (7). HASTA EL MOMENTO NO EXISTE AL
GUNA CLASIFICACIGN RADIOLGGICA QUE PUEDA DE MANERA
'CLARA Y PRECISA PROPORCIONAR EL GRADO DE AFECCIGN
6SEA Y SOBRE TODO PODER PREDECIR EL PRONOSTICO EN LO
QUE RESPECTA A LA RESPUESTA TERAPEUTICA Y EL GRADO

DE SECUELA EN LA REGIGN AFECTADA.

12
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EN ALGUNOS CASOS EM LOS CUALES EXISTE AFECCION
DE BRGANOS VISCERALES Y PARENQUIMA,SE RECOMIENDA ALGU-
NOS ESTUDIOS MAS SOFISTICADOS COMO LA TOMOGRAF[A AXTAL
COMPUTARIZADA Y LA RESONANCIA MAGMETICA.

G. Diacn6sTico DIFERENCIAL

CLINICAMENTE EL MICETOMA DEBE DIFERENCIARSE DE
OTRAS ENTIDADES: Y DEPENDERA DE LA TOPOGRAFfA AFECTADA,
LAS CARACTERISTICAS MORFOLGGICAS QUE ESTE ADOPTE. POR
EJEMPLO, EN LAS EXTREMIDADES CON LA ESPOROTRICOSIS CON
PATRON MICETOMATOIDE: EN LA REGION DEL TORAX O ABDOMEN
CON LA ACTINOMICOSIS; CUANDO AFECTA LA REGIGN AXILAR
DEBEMOS DESCARTAR LA HIDROSADENITIS, SIN EMBARGO. ESTA
OLTIMA SUELE SER BILATERAL Y EL MICETOMA GENERALMENTE
ES UNILATERAL. TAMBIEN DESDE EL PUNTO DE VISTA LABORA-
TORJAL EN QUE EN ALGUNAS ENFERMEDADES COMO LA BOTRIGML
COSIS QUE PUEDEN OBTENERSE GRANOS.PERO ESTOS NO ESTAN
FORMADOS POR MICELIOS: SINO POR MASAS BACTERIANAS.

K. ProN@sTico

EL PRONOSTICO DEL MICETOMA DEPENDE PREDOMINANTE
MENTE DE TRES CIRCUNSTANCIAS:
1) DewL AGENTE ETIOLAGICO
2) De LA TOPOGRAFTA cLINICA

3) DEL GRADO DE AVANCE O PROFUNDIDAD
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DE MANERA QUE LOS MICETOMAS CON MEJOR PRONGS-
TICO SON LOS CAUSADOS POR M. BRASILIENS]S: QUE SE
PRESENTAN EN EL PIE. SIN LESION PERISSTICA NI ATA-
QUE AL HUESO: EN CAMB1O TIENEN MAL PRONGSTICO LOS
QUE SON CAUSADOS POR HONGOS VERDADEROS (EUMICETOS)
O POR ALGUKAS ESPECIES COMO A, MADURAE, S. SOMALI-
ENSIS QUE ESTEN LOCALIZADOS EN EL CRANEO, TORAX Y
ABDOMEN QUE PROVOQUEN OSTEOLfSIS 0 COMPROMETAN A

oTROS G6RGANOS (CEREBRO. PULMON 0 ViSCERAS) (6).

I. JRATAMIENTO

EL TRATAMIENTO DEL MICETOMA DEPENDE DE UNA SE
RIE DE CONDICIONES, COMO: EL AGENTE ETIOLOGICO. EL
GRADO DE AVANCE DEL PROCESO Y LA LOCAL1ZACION DEL
MICETOMA.

Es IMPORTANTE PODER DEFINIR EL AGENTE ETJOLO-
GICO ENTRE ACTINOMICETOS Y EUMICETOS; YA QUE VARfA
LA TERAPEUTICA EMPLEADA. As{ PUES, PODEMOS DIVIDJIR

A LOS MICETOMAS EN DOS GRANDES GRUPOS:
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1) TRATAMIENTO PARA ACTINOMICETOMAS.-

VARIOS MEDICAMENTOS HAN S1DO EMPLEADOS COMO
MONOTERAPIA, AS] COMO LA COMBINACION DE AL-

GUNOS DE ELLOS (TABLA 1 v 2) (8)

TAaBLA 1. TRATAMIENTO MEDICO DE ACTINOMICETOMA

1) SULFONAMIDAS 2) lIsoN1ACiDA
SULFONILAMIDA 3) TETRACICLINAS
SULFODIAZINA OXJTETRACICLINA
DAPSONE MINOCICLINA

SULF1SOXAZOL
SULFAMETOXAZOL-TRIMETOPRIM
1)) ESTREPTOMICINA 5) RirampiIcINA
6) AMIKACINA

TABLA 2. TRATAMIENTO COMBINADO PARA ACTINOMICETOMA

DAPSONE + ESTREPTOMICINA

DAPSONE + TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL
RIFAMPICINA + ESTREPTOMICINA
TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL + ESTREPTOMICINA

AMIKACINA + TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL
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1) SULFONAMIDAS

ESTE GRUPO DE ANTIBIGTICOS TIENE LA CARACTE-
RISTICA DE INTERFERIR EN EL METABOLISMG DEL Acl-
DO FOLICO DE LAS BACTERIAS SUSCEPTIBLES.

EnN 1941, LA SULFONILAMIDA FUE USADA CON BUE-
NOS RESULTADOS EN EL TRATAMIENTO DE MICETOMA EN
gL PIE (9) v &N 1945 UN CASO DE MICETOMA DEL PIE
CAUSADO POR M, ASTEROIDES FUE TRATADO EXITOSAMEN
TE CON SULFADIAZINA (10). BASADOS EN LA EXCELEN-
TE RESPUESTA A LA DAPSONE DURANTE 1940 N PACIEN
TES CON ENFERMEDAD DE HANSEN: SE SUGIRIG ESTA MQ
DALIDAD EN PACIENTES CON ACTINOMICETOMA (11). EL
PRIMER CASO CURADO CON ESTA TERAPEUTICA EN Méxi-
co FUf REPORTADA EN 1950 (12). LATAPf v LAVALLE
CONFIRMARON EL EXITO TERAPEUTICO EN UN GRUPC DE
PACTENTES CON ACTINOMICETOMAS (11). EN 1952, Gon
zALEZ-0cHOA FUE EL PRIMERO EN REPORTAR LA EFECT]L
VIDAD DE LA DAPSONE IN VITRQ (13).

EN LA ACTUALIDAD, LA DAPSONE ES USADA COMO
MONOTERAPIA Y COMBINADA CON OTROS ANTIBIGTICOS
PARA ACTINOMICETOMAS. LA DOSIS DIARIA ES DE 3-5MG/

x6/DfAa Por PERfODOS DE 1-2 ANOS DESPUES GQUE LA
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ENFERMEDAD CLINICAMENTE SE HA curapo (14.,15,16 v
17). Los EFECTOS COLATERALES MAS FRECUENTES DE LA
DAPSONE SON METAHEMOGLOBINEMIA Y ANEMIA HEMOLITI-
CA+ DERMATITIS EXFOLIATIVA, CIANOSIS PERIBUCAL Y
ACROCIANOSIS. CUANDO ESTO SUCEDE, EL MEDICAMENTO
DEBERA SUSPENDERSE Y SUSTITUJRSE POR OTROS MEDICA
MENTOS (18). DIFERENTES SULFONAMIDAS HAN S1DO USA
DAS CON EXITO VARIABLE EN EL TRATAMIENTO PARA AC-
TINOMICETOMAS. ENTRE ELLAS ESTAN LA SULFISOXAZOL
(SULFA MAS SOLUBLE) Y LA SULFAMETOXIPIRIDAZINA
(19 v 20). EN LOs GLTIMOS AROS: SE HA UTILIZADO
EL TRIMET&PRIM-SULFAMETOXAZOL' UN COMPUESTO QUE
ASOCIA UNA DIAMINOPIRIDIMINA Y UNA SULFA. AMBOS
COMPUESTOS ACTOAN STNERGISTICAMENTE E INTERFIEREN
EN EL METABOLISMO DEL ACIDO FOLICO DE LAS BACTERL
AS (21). LA SULFAMETOXAZOL IRHIBE LA CONVERSION
DEL ACIDO PARA-AMINOBENZOICO A DIHIDROFOLATO: Y
EL TRIMETOPRIM INHIBE LA DIHIDROFOLATO REDUCTASA:
ACTUANDO SECUENCIALMENTE SOBRE DIFERENTES SIT10S
DE LA MISMA vfA DEL METABOLISMO (22).

EN GENERAL: LAS NOCARDIOSIS Y LOS ACTINOMICETQD

MAS RESPONDEN BJEN A ESTA TERAPIA, LA CUAL ES INDL
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~

CADA POR PERfODOS QUE VARfAN ENTRE 6 MESES HASTA

vAR10S ANOS, CON UN EX)TO PROMEDIO DE 6§0-70% (17,
23 v 24). EX1STEN PACIENTES QUE NO RESPONDEN A E§
TA TERAPIA Y EN ESTOS CASOS: ESTK INDICADO COMBI-
NAR CON DTROS AGENTES (25 Y 26). LA DpOSIS TERAPEY
TICA DEL TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL Es DE 8 vy 40

MG/KG/DfA. LDS EFECTOS COLATERALES SON ALTERACIO-
NES GASTROINTESTINALES QUE GENERALMENTE DESAPARE-
CEN AL RETIRAR EL MEDICAMENTO, REACCIONES CUTANE-

AS Y ALTERACIONES HEMATOLOGICAS (27).

TETRACICLINAS

LAS TETRACICLINAS SON ANTIBI6TICOS BACTERIOS-
TAT1COS QUE INHIBEN LA SINTESIS DE PROTEINAS A NL
VEL RIBOSOMAL EN LAS BACTERIAS SUSCEPTIBLES (28).
EsTos ANTIBIOTICOS SE HAN UTILIZADO CoN £X1TO EN
EL TRATAMIENTO PARA ACTINOMICETOMAS CAUSADOS POR
M. BRASILIENSIS, N. ASTEROIDES. A. MADURAE Y A.
PELLETIER]L. D0oS COMPUESTOS HAN S1DO USADOS: UNO
(CON ACCISN CORTA) LLAMADA OXJTETRACICLINA A DOSIS
pE 1.5-2 GR AL DfA DURANTE 1-2 AROS Y LA OTRA (DE
ACCIGN PROLONGADA) LLAMADA MINOCICLINA A DOSIS DE

200 mc/nfa por EL MIsMo Perfobpo (29 vy 30). Los

18
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PRINCIJPALES EFECTOS COLATERALES DE LAS TETRACL
CLINAS SON NAUSEA, VOGMITO, MAREO Y UNA PIGMEN-
TACIOGN RESIDUAL DE COLORACION AzZUL A NIVEL DE
EXTREMIDADES INFERJIORES (31).

LAS TETRACICLINAS NO SE RECOMIENDAN EN NJ-
Nos MENORES DE 12 ANOS: MUJERES EMBARAZADAS O

EN PERIODO DE LACTANCIA (32).

ISONIAZIDA

LA 1SONJAZIDA ES UN COMPUESTO ANTITUBERCULQ
SO BACTERICIDA QUE ACTOA MEJOR EN M1CROORGANIS-
MOS QUE 'SE REPRODUCEN RAPIDAMENTE. EL MECANISMO
DE ACCI6N PROPUESTO ES LA INHIBICION DEL Acipo
M1¢6LICO, CON EFECTOS POSIBLES SOBRE LOS LiPIDOS
v BIOSINTESIS DEL ACIDO NUCLEICO EN LAS BACTERI-
AS SENSIBLES (33). Por vfA ORAL, LA ABSORCIOGN ES
BUENA, PERO LOS ANTIACIDOS BLOQUEAN SU ABSORCION.
LA Dos1s TERAPEUTICA ES DE 5 MG/KG CON UNA DOSIS
MAXIMA DIARIA DE 300 mMc/pfa. EN UN ESTUDIO REPOR
TARON UNA CURA CLfNICA CON 1SONIAZIDA EN 2 DE 5
PACIENTES CON ACTINOMICETOMA SIN AFECCION GSEA
CAUSADO POR M. BRASILIENSIS, CON DISCRETA MEJORSA

EN UNGC Y FRACASO EN 2 PACIENTES (11).

19
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0TRO INVESTIGADOR PUBLICO BUENOS RESULTADOS EN
UNOS CASOS DE MICETOMA OCASIONADO POR A. MADU-
RAE (31). Es INDISPENSABLE EL MONITOREO HEPATL
€O DURANTE LA ADMINISTRACION DE LA ISONTAZIDA,
Y A LA VEZ LA ADMIN)ISTRACION CONCOMITANTE DE

PIRIDOXINA PARA PREVENIR LA NEURITIS, Y LA EVA
LUACIGN DE LA POSIBLE INTERACCIGN CON LA DIFE-

NILHIDANTOfNA EN CADA PACIENTE (33)

ESTREPTOMICINA
LA ESTREPTOMICINA, ES UN AMINOGLUCOSIDO QUE
SE AISLG DE UN ACTINOMICETO A. GRISEUS POR WAKS

MAN Y coLS. EN 1943; POSTERIORMENTE DE 1947 a
1952 Fué EVIDENCIADA CLINICAMENTE SU EFECTIVIDAD
COMO TRATAMIENTO PARA LA TUBERCULOSIS. LA DOSIS
EMPLEADA ES DE 15-20 MG6/KG/DfA., EL PRINCIPAL EFEQ
TO COLATERAL ES LA OTOTOXICIDAD PRINCIPALMENTE
VESTIBULAR. LOS EFECTOS DE ESTE MEDICAMENTO EN EL
TRATAMIENTO PARA ACTINOMICETOMA FUERON REPORTADOS
EN 1957 (35). POSTERIORMENTE, MAHGOuB TRATG 10
PACIENTES CON ACTINOMICETOMA CON DIFERENTES COMBL
NACIONES DE MEDICAMENTOS. LOS ESQUEMAS FUERON LOS
SIGUIENTES: ESTREPTOMICINA + DAPSONE, ESTREPTOMI-

CINA + TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL.: ESTREPTOMICINA

20



+ RIFAMPICINA; EN ESTE ESTUDIO SE ALCANZO un 63%

"“DE CURACION Y UN 30% DE meJorfa (17).
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RIFAMPICINA

LA RIFAMPICINA ES UN ANTIBIGTICO SEMISINTETL
CO DERIVADO DE LA RIFAMICINA B. ACTOA BLOGUEANDO
LA SINTESIS DE PROTEfNAS A TRAVES DE LA INHIBICL
6N DE LA DNA-RMNA POLIMERASA EN LAS BACTERIAS SEN
siBLES (36). La DOSIS EN EL ADULTO ES DE 600 MG/
pfA DURANTE MESES. HA S1DO REPORTADO SU USO EN
ACTINOMICETOMA, PERO NO EXISTEN SUFICIENTES CA~
S0S PARA ASEGURAR SU USD. EL PRINCIPAL EFECTO CO
LATERAL DE LA RIFAMPICINA ES LA HEPATOTOXICIDAD:
POR LO QUE ES NECESARJA LA EVALUACION DE LAS PRUE
BAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO. Asf como, LA INTE
RACCION NEGATIVA CON OTROS MEDICAMENTOS COMO LOS
DERIVADOS DE LA CUMARINA, ESTROGENOS: SULFONILURE
AS: ENTRE OTROS (33 v 37).
ANIKACINA

LA AMIKACINA FUE SINTETIZADA EN 1972 v SE EN-
CUENTRA DENTRO DEL GRUPO DE LOS AnxnocLucéslnoé.
Es BACTERICIDA Y TIENE UN ESPECTRO AMPLIO CONTRA
LA MAYORfA DE LAS BACTERIAS (38). LA AMIKACINA AC

TUA PRINCIPALMENTE INHIBIENDO LA SINTESIS DE PRO-

21
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TEfNAS-POR INTERFERENCIA EN LAS FUNCIONES RIBOSQ
MALES (39). VARIOS AUTORES HAN DEMOSTRADO SU EFE(
TO INHIBITORIO JN VITRQ DE ESTE AMINOGLUCHSIDO
SOBRE ALGUNAS CEPAS DE Nocarpia (40 v 41). Iy vi-
VO SU EFICACIA TERAPEUTICA HA SIDO DOCUMENTADA EN
EL TRATAMIENTO DE NOCARDIOSIS MURINA INDUCIDA EX-
PER)MENTALMENTE (2.

En 1985 sE REPORTO UN CASO DE UN PACIENTE CON
ACTINOMICETOMA CAUSADO POR M. BRASILIENSIS CON DL
SEMINACION PULMONAR (43)., EL ESQUEMA EMPLEADO FUE
CON AMIXKACINA 500 MG PorR VfA INTRAMUSCULAR CADA
12 urs. (15MG/KG) POR 3 SEMANAS Y COMBINADA CON
TRIMETOPRIM=-SULFAMETOXAZOL (7 ¥ 35 MG/kG/DfA RES-
PECTIVAMENRTE) POR 5 SEMANAS. LA CURACIGN FUE EVI-
DENTE DESPUES DE LAS 5 SEMANAS DE TRATAMIENTO.
PERMANECIENDO ASINTOMATICO ANOS DESPUES SIN TRATA-
MIENTO (3). Después DE ESTA OBSERVACIGON, EL £X1TO
TERAPEUTICO DEL ACTINOMICETOMA CON AMIKACINA SOLA
(2 CASOS) Y COMBINADA CON TRIMETOPRIM-SULFAMETOXA-
zor (12 cAsos) FUE REPORTADA POR WeLsH (26). EsTa
TERAPIA FUE INDICADA PARA AQUELLOS CASOS QUE NO

RESPONDEN AL ESQUEMA CONVENCJONAL O CON RIESGO DE
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DISEMINACION E INVASIGN A ORGANOS QUE COMPROME
TAN LA FUNCIONALIDAD E IHCLUSO LA VIDA, AS1 CQ
MO FUE CONTRAINDICADA EN AQUELLOS PACIENTES CON
PATOLOGIA RENAL, 8TICA Y HEPATICA. EL ESQUEMA
ES ADMINISTRADO POR CICLOS:; DEFINIJENDO A ESTE
COMO EL PERTODO DE ADMINISTRACION SIMULTANEA DE
AMIKACINA (15MG/KG/DIA) DIVIDIDA EN 2 DOSIS DIA
R1AS POR 3 SEMANAS Y LA ADMINISTRACION DE TRIME
TOPRIM-SULFAMETOXAZOL (7 v 3% mMG/kG/nfa) POR 5
SEMANAS (8).

EN uN EsTuDIO RECIENTE (4ll) SE TRATARON 26
PACIENTES CON ACTINOMICETOMA CON ESTA TERAPIA.
DE ESTOS, 21 PACIENTES NECESITARON DE 1-2 CICLOS
DEL TRATAMIENTO (5-10 SEMANAS) Y L0S 5 PACIENTES
RESTANTES FUE NECESARIO LA ADMINISTRACION DE 3
cicLos (15 seMaNAas). Desprufs DE COMPLETAR LOS ES
QUEMAS,» LOS PACIENTES ESTABAN ASIHTOMATICOS Y
PERMANECIERON AST SIN NECESIDAD DE UN TRATAMIENTO
PROFILACTICO POSTERIOR. EL SEGUIMIENTO DE ESTOS
PACIENTES POSTERIOR AL TRATAMIENTO VARIG DE 6 ME-
ses A 7 aANos. DE ESTOS PACIENTES TRATADOS, SOLA-

MENTE 1 PACIENTE PRESENTO UNA RECURRENCIA PEQUERA



DbS MESES DESPUES DE TERMINAR EL TERCER CiCLO
DE AMIKACINA, POR LO QUE FUE NECESARIO ADMINIS
TRAR UN CUARTOD CICLO V EL PACIENTE PERMANECIS
ASINTOMATICO. LOS EFECTOS COLATERALES FUERON A
NIVEL GASTROleESTINAL EN 3 PACIENTES, DISMINU
CIGN EN LA DEPURACIGN DE LA CREATININA EN 2 PA
CIENTES: PERD FUERON REVERTIDOS AL AJUSTAR LA
DOSIS DE LA AMIKACINA. EL ESTUDIO AUDIOMETRICO
DETECTG UNA HIPOACUSIA NEUROSENSORIAL MInIMA
DE TONOS ELEVADOS EN O PACIENTES E HIPOACUSIA
MODERADA EN UN PACIENTE.

SE RECOMIENDA REALIZAR ESTUDIOS AUDIOMETRI-

€0S PERIODICAMENTE CUANDO SE EMPLEA CUALQUIER

AMINOGLUCOSIDO, ES DECIR, ANTES DE INICIAR Y DES

PUES DE CADA CICLD Y EVITAR OTROS FARMACOS QUE

PUEDAR INDUCIR DANO 6TIcOo NEUROSENSORIAL (45 v

46). SE HA POSTULADO EL EFECTO PROTECTOR DEL CAL

CI0 EN LA NEFROTOXICIDAD ER RATAS DURANTE LA AD-

MINISTRACION DE AMINOGLUCOSIDOS: ASf TAMBIEN EL

EFECTO CONTRARIO DE LA VITAMINA D, POR LO TANTO:

ES NECESARJIO EVALUAR ESTAS POSIBILIDADES (47 v
48).

24
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2) TRATAMIENTO PARA EUMICETOMAS.-

ESTOoS ESGUEMAS DE TRATAMIENTO ANTIMICOTICO
PARA EUMICETOMAS SON LA CONTRAPARTE. DE LOS BUE
NOS RESULTADOS DE LOS TRATAMIENTOS PARA ACTING
MICETOMAS.

VARIOS MEDICAMENTOS ANTIMICOTICOS HAN S1DO
EVALUADOS PARA ESTE TIPO DE MICETOMAS {TABLA 3)
(8).

TABLA 3. TRATARIENTO MEDICO PARA EUMICETOMAS.

RepicaMENTOS ViA DE ADMINISTRACION
ANFOTERICINA B IV, t6rica
GRISEOFULVINA ORAL

T1ABENDAZOL OrRAL, TéPiICA
MiconazoL 1v

KeTocoNAZOL ORAL

ITrRACONAZOL ORAL

FLuconazoL ORAL
DIMETILSULFGX1D0 T6P1CA: COMBINADO CON

ANFOTERICINA Y TIABEN

DAZOL.
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1) ANFOTERICINA B
LA ANFOTERJCINA B, €S UN ANTIBISTICO POLIE-
NI1CO AISLADO DE S. NODOSUSs SE LE HA ENCONTRADO
ACTIVIDAD 1IN VITRO CONTRA M, MYCETOMATIS: M. GR]
SAE Y £xggﬁlALA_gAn§gLngl. ELLOS AGENTES CAUSALES
'DE MIcETOMAS (49). SIN EMBARGO, EL HONGO PSEYDO-
ALESCHERIA BOYDI] HA DEMOSTRADO RESISTENCIA IN V]
IRQ HACIA LA ANFOTERICINA B (50). In vivo:, ESTE
MEDICAMENTO FUE USADO EN COMBINACIGN con DMSO AL
100% TOPICAMENTE EN UN PACIENTE CON EUMICETOMA DE
LA RODILLA CAUSADD POR P, BOYDI] POR UN PERfODO
DE 3 MESES, CON UNA DISMINUCIGN IMPORTANTE DE LA
TUMEFACCIGN, CICATRIZACION DE TODAS LAS FISTULAS.
EL SEGUIMIENTO FUE DE 2 ANOS, PERMANECIENDO ASINTQ
MmATiCO (51).
EX1STEN EN LA LITERATURA REPORTES ANECDOTICOS
SOBRE LA EFICACIA DE LA ADMINISTRACION TNTRAARTICY
LAR DE LA ANFOTERICINA B EN UN PACIENTE CON ARTRI-
T1Ss OCASIONADA PoR P. BoYD11 (52). SIN EMBARGO: TAM
B1EN SE REPORTO LA RECIDIVA AL P0CO TIEMPO (53). S§
LO EXISTEN REPORTES ANECDOTICOS DE LA EFICACIA DE

LA ANFOTERICINA B EN cASOS DE EuMIcCETOMAS (501 v 55).
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LA DOSIS USUAL DE LA ANFOTERICINA B €s pe 0.5-1 M6
/xG/DfA. EN GENERAL, LA DOSIS MAXIMA NO DEBE DE EX
CEDER DE 50 MG/Dfa. EL PRINCIPAL EFECTO COLATERAL
ES LA NEFROTOXICIDAD,» POR LO QUE ADEMAS DE ESTOS
A NIVEL RENAL, SE HAN REPORTADO EFECTOS TAN VARIA-
BLES QUE LIMITAN SU USO EN EUMICETOMAS (56).
GRISEQOFULVINA

LA GRISEOFULVINA ES UN ANTIBIGTICO QUE DEBIDO
AL EFECTO INHIBITORIO IN VITRQ CONTRA VARIOS HONGOS,
SE HA UTILIZADO PARA EL TRATAMIENTO DE EUMICETOMAS
OCASIONADOS POR GRANOS BLANCOS Y NEGROS CON RESULTA-
DOS DESALENTADORES (17 v 49). La posis varfa pe 500
M6 A 1.5 6rR AL DfA. LoS EFECTOS COLATERALES MAS IM-
PORTANTES SON GASTRITIS, CEFALEA Y FOTOSENSIBILIDAD.
TIABENDAZOL

EL TIABENDAZOL SE HA UTILIZADO EN EL TRATAMIENTO
PARA LARVA MIGRANS. LOS PRINCIPALES EFECTOS COLATERA
LES SON ANOREX1A, NAUSEA, VOMITO Y LEUCOPENTA TRANSL
TORIA Y RIESGO POTENCIAL DE HEPATOTOXICIDAD (57). AL

GUNOS AUTORES HAN REPORTADO SU EFECTO INHIBITORIO IN

Y1TRO coNTRA M. uvcetoMatis v M. Grisag (58).
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EN 1975, WELSH Y COLS. TRATARON UN CASO DE EUMICE
TOMA CAUSADO POR M. MYCETOMAT]S CON TIABENDAZOL
T6P1CcO COMBINADO CON DMSO, REPORTANDO MEJORTA DE
LAS LESIONES Y UNA RECATDA AL Poco TIEMPD (59).
SIN EMBARGO, DEBER{A DE TENERSE EN MENTE ESTA MO-
DALIDAD TERAPEUTICA PARA CASOS LOCALIZADOS DE EU-
MICETOMAS.
IMIDAZOLES

LA GRAN FAMILIA DEL GRUPO DE IMIDAZOLES SE HAN
UTILIZADD EN UNA EXTENSA VARIEDAD DE M1COSIS SISTE
MICAS Y DERMATOMICESIS (B0 v B1).

EN EUMICETOMAS, TRES COMPONENTES PRINCIPALES
HAN S1DO USADOS PARA EL TRATAMIENTO: MJCONAZOL, KE-
TOCONAZOL E 1TRACONAZOL. ELLOS TIENEN ACCION IN VI-
JRO CONTRA HONGOS PRODUCTORES DE MICETOMAS. EN ALGU
NAS OCASIONES NO EXISTE CORRELACION ENTRE LOS HALLAZ
GOS 1N YITRO Y LOS OBSERVADOS 1N Y1vo (61 v 62). ErL
MECANISMO DE ACCION DE LOS JMIDAZOLICOS ES A NIVEL DE
LA ENZIMA CITOCROMO P 50 EN HONGOS SUSCEPTIBLES; E§
TO ALTERA EL METABOLISMO BASICO E INTERFIERE EN LA
SINTESIS DE ERGOSTEROL Y LANOSTEROL. CAUSANDO DESTRU-

CCION DE LAS CELULAS MIcOTICAS (63). EL PRIMERO EN ES
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TE GRUPO FUE EL MICONAZOL, EL CUAL PUEDE ADMINIS-
TRARSE TOPICA E INTRAVENOSAMENTE. LA DOSIS DIARIA
EN ADULTOS VAR{: DE 200-3600 MG DEPENDIENDO DEL
HONGO INFECTANTE. LOS EFECTOS COLATERALES SON HAY
SEA: VOMITO, ANEMIA Y NEUROTOXICIDAD (64). EL n1-
CONAZOL INHIBE EL METABOLISMO DE LA DIFENILHIDAN-
TOfNA Y DE LA WARFARINA (65). SE HA UTILIZADO PRIN
CIPALMENTE EN PACIENTES SEVERAMENTE AFECTADOS POR
P. Boyp1y .

EL XKETOCONAZOL E ITRACOMAZOL SE HAN ADMINISTRA
DO ORALMENTE. LA DOSIs EN ADutTos Es DE 100-600 mG/
pfa ¥ PARA EL 1TRACONAZOL ES DE 200-300 Mc/nfa. Su
ADMINISTRACION PUEDE ACOMPAfIARSE DE ALIMENTOS. LOS
PRINCIPALES EFECTOS COLATERALES SON NAUSEA, VGMITO,
CEFALEA Y GINECOMASTIA (ESTA ULTIMA CUANDO SE UTILYL
ZAN DOS1S ELEVADAS DEL KETOCONAZOL). CUANDO ES INDY
CADO EL KETDCONAZOL, SE RECOMIENDA EVALUAR PERIGDI-
CAMENTE LA FUNCIGN HEPATICA POR EL RIESGO DE HEPATQO
Tox1cIDAD (66, 67, 68 v 63). EL 1TRACONAZOL ES UN
COMPUESTO TRIAZOLICO QUE 1§ VITRO ES MAS POTENTE QUE
EL KETOCONAZOL CONTRA ALGUNOS HONGOS. AS1 COMO SU MA
YOR EFICACIA CONTRA LAS INFECCIONES POR ASPERGILLUS
(66 v 70).
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Los QEEULTADos DE ESTOS IMIDAZOLICOS EN EL TRATA-
MIENTO DE EUMICETOMAS ES MUY VARIABLE. EN CuANTO

AL MICONAZOL, EXISTEN REPORTES QUE MENCIONAN EXITO
Y FRACASOS DEL MISMO (71 v 72). MancouBs v GuMMa
REPORTARON BUENOS RESULTADOS EN 13 PACIENTES CON
EUMICETOMA CAUSADOS POR M. MYCETOMATIS CON EL TRA-
TAMIENTO A BASE DE KETOCONAZOL. LA CURACION OCURRIG
A UNA DOS1S DE 400-600 M AL bfA DURANTE 1 Aflo 0
MAs. DE ESTOS, CINCO PRESENTARON CURACIGN, CUATRO
SOLAMENTE SE OBSERVO MEJORFA Y LOS RESTANTES NO MO§
TRARON CAMBIO ALGUNO (73). As1 COMO .ESTE REPORTE.
EXISTEN NUMEROSAS PUBLICACIONES QUE DAN A CONOCER
EL EX1TO DEL KETOCONAZOL COMBINADO CON ESCISIG6N qujp
RURGICA EN ALGUNOS CASCS DE EUMICETOMAS (74 v 75),

De OvaNDO Y LAVALLE REPORTARON EN EL SEGU&DD Siy
POSTUM INTERNACIONAL DE MICETOMAS, UNA RESPUESTA cLi
NICA ADECUADA EN UN PACIENTE CON EUMICETOMA CAUSADO
POR GRANOS NEGROS (M. MYCETOMATIS). EL PACIENTE PRE-
SENTGH CURACION DESPUES DE 1 ANO DE TRATAMIENTO DIARIO
DE INTRACONAZOL A 300 Mc/pfa (76). ADEMAS, BORELL] RE

PORTS UN CASO SEMEJANTE (77).
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POSTERTORMENTE, WELSH Y COLS. REPORTAN UN CASO DE
EUMICETOMA CAUSADO POR ACREMONJUM_KILJENSE QUIEN
AL NO RESPONDER A LA TERAPIA INICIAL DE KETOCONA=
ZoL A UNA DoSIs DE Y00 me/pfa por uN PERfODO DE 3
ANOS, SE SUSTITUYE POR ITRACONAZOL A UNA DOSIS DE
300 Mc/pfa. LA MEJORfA ITMPORTANTE DE LAS LESIONES
FUE EVIDENTE AL PRIMER MES DEL TRATAMIENTO (8)
TRATARIENTO QuIrdRGIicCO

Por GLTIMO, ES NECESARIO DISCUTIR EL TRATAMIEN
To auiRGRGICO EN LOS PACIENTES CON MICETOMA. SIN
EMBARGO, PODEMOS DJVIDIR LA CONDUCTA TERAPEUTICA
DEPENDIENDO DEL AGENTE ETIOL6GICO: ES DECIR, LOS
ACTINOMICETOMAS Y EUMICETOMAS.

La CIRUGTA, ES DECJR, LA AMPUTACIGN, DEBE SER
LIMITADO SOLAMENTE A PACIENTES QUE MUESTREN RESIS-
TENCIA A TODO TRATAMIENTO MEDICO YA QUE EL RIESGO
DE RECIDIVA EN EL MURON ES MUY ALTO; Y QUE EN LA
ACTUALIDAD EL TRATAMIENTO QUIRGRGICO PARA ACTINOML
CETOMAS ESTA CONTRAINDICADO.

EN CAMBIG LA CONDUCTA QUIRORGICA COMO TRATAMI-
ENTO PARA EUMICETOMAS PERMANECE COMO UNA ALTERNATL

VA; YA SEA COMO ONICA TERAPIA EN CASOS MUY LOCALI-
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ZADDS O COMBINADA CON EL TRATAMIENTO MEDICO. SI
SE DISPONE DE COMPUESTOS 1MIDAZOLICOS, TODOS LOS
PACIENTES DEBERAN RECIBIR UN ESQUEMA ANTES DE DE
CIDIR LA RESECCION DE LA LESI6N. Es IMPORTANTE:
CONSIDERAR LAS CARACTERISTICAS DE CADA PACIENTE
ANTES DE LA CIRUGIA cOMO: LA EVOLUCIGN cLINICA DE
LA ENFERMEDAD, EL ESTADO GENERAL DEL PACIENTE, LA
VALORACION DEL TIEMPO Y RESPUESTA AL TRATAMIENTO
PREVIO. EN ALGUNOS CASDS CUANDO LAS LESIONES SON
PEQUENAS, LA ESCISIGN QUIRGRGICA SOLUCIONA EL PRQ
BLEMA: PERO CUANDO LAS LESIONES SON EXTENSAS, ES
NECESARIO UNA RESECCIGN RADICAL DEL MIEMBRO AFEC-
Tapo (78).

POR LD TANTO,» SE RECOMIENDA INICIAR EL TRATAML
ENTO MEDICO CON IMIDAZOLES POR 6-12 MESES PREVIOS
AL PROCEDIMIENTO QUIRGRGICO Y SOBRE TODO CONTINUAR
EL MISMO POSTERIOR A LA CIRUGFA POR UNOS 12 MESES:

PARA EVITAR RECIDIVAS.



SEGUNDA PARTE
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[. ACIDO CLAVULANICO-AMOXICILINA (AuGMENTIN)

L ACIDO CLAVULANICO-AMOXICILINA REVOLUCIONG
EL TRATAMIENTO EN AQUELLAS ENTIDADES INFECCIOSAS
CAUSADAS POR BACTERIAS PRODUCTORAS DE PENICILINASAS
A PARTIR DE 1970 Y PERMANECE EN UN IMPORTANTE LUGAR
EN LA ACTUALIDAD COMO TERAPIA ANTIINFEcCCIOSA (79),
A. HISTORIA

En 1929 FLEMING COMUNICS SU OBSERVACIGN DE
QUE LAS COLONIAS DE ESTAFILOCOCO SE LISABAN ENVUNA
PLACA QUE SE HUBTERA CONTAMINADO CON UN HONGO PEN}-
ClLL)uM. LA AMOXICILINA ES UNA PENICILINA SEMISINTE
TICA PARECIDA A LA AMPICILINA, LA CUAL TIENE UN ES-
PECTRO AMPLIO BACTERICIDA CONTRA BACTERIAS GRAM (+)
vy GRAM (~). ENn 1977, READING AISLG DE LOS PRODUCTOS
DE FERMENTACION UNOS METABOLITOS DEL STREPTOMYCES
CLAVULIGERUS, OBTENTENDO UNA SUSTANCIA OUE DENOMING
Ac1p0 cLAVULANICO. POR LO QUE EL MISMO COMBING ESTE
CON LA AMOXTICILINA PARA LOGRAR UN MEJOR RESULTADO

PARA EL TRATAMIENTO DE JNFECCIONES BACTERIANAS (79).
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B. EORMULA ESTRUCTURAL

LA AMOXICILINA LA CUAL ES SUSCEPTIBLE A LAS
PENICILINASAS, ES ANALOGA QUIMICA Y FARMACOLOGICA
MENTE A LA AMPICILINA. CON LA (NICA DIFERENCIA
QUE EN EL RADICAL LIBRE LA AMPICILINA POSEE UN GRY
PO HIDRGGENO Y LA AMOXICILINA UN GRUPO HIDROXILO.
EN CUANTO A SU PESO MOLECULAR ES DE 113,47 En su
FORMA TRIHIDRATADA.ASI MISMO, DESDE EL PUNTO DE
VISTA QUIMICAMENTE ESTRICTO SE DENOMINA Acipo 6(-)
ALFA-AMINO-/I-HIDROXIFENILACETAMIDO. (FrGura 1).

EL AC1DO CLAVULANICO TIENE UN PESO MOLECULAR
pe 199,16 &N su FORMA DE RADICAL Acipo v pE 237,25
EN SU PRESENTACION COMO SAL DE POTASIO0. ADEMAS,
QUIMICAMENTE HABLANDO SE DENOMINA €COMO 3(2-HIDROX]
ETfLIDENE)-7-0x0-h-0xALAZABICICLO (3.2,0)-HEPTANO-
2-CARBOXJLATO DE POTASIO F16ura 2).
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C. EEECTOS FARMACOLOGICOS

LA AMOXICILINA TIENE UNA ACTIVIDAD BACTERL
CIDA, COMO RESULTADO DE QUE SE ADHIERE A LAS PRQ
TEfNAS BACTERJANAS INHIBIENDO LA S{NTESIS DE LA
PARED BACTERIANA.

EL Ac1DO CLAVULANICO TIENE UNA BEBIL ACTI-
VIDAD ANTIBACTERIANA Y NO AFECTA EL MECANISMO DE
ACCION DE LA AMOXICILINA. ESTE ES UN INHIBIDOR
“SUICIDA" DE LAS BETA-LACTAMASAS POR LO QUE PRE-
VIENE LA INACTIVACION DE LA AMOXICILINA.

EL EFECTO DE LA AMOXICILINA HA SIDO DEMOS-
TRADO CONTRA ALGUNAS BACTERTAS GRAM (+) Y GRAW
(-); SIN EMBARGO, EN AQUELLAS QUE TIENEN LA PRO-
P1EDAD DE SINTETIZAR LAS ENZIMAS BETA-LACTAMASAS
SE HA DEMOSTRADO QUE LA AMOXICILINA AL TGUAL QUE
OTRAS PENICILINAS SINTETICAS NO LLEVAN A CABO SU
EFECTO ANTIBACTERIANO POR SER DESTRUIDAS POR £S-
TAS.

LA IMPORTANCIA DE LA ASOCIACION DE ESTOS
COMPONENTES ES EL EVITAR LA INACTIVACION DE LA
AMOXICILINA A TRAVES DEL ACIDO CLAVULANICO Y ASf
FACILITAR LA ACCION DIRECTA SOBRE LA PARED BACTE
r1ANA (80).
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D. BECANISHD DE ACCIOR

LA AMOXICILINA SE ADHIERE A LAS GLUCOPRO-
TEfNAS BACTERJANAS A NIVEL DE LA PARED CELULAR:
POR LO TANTO INHIBE LA SINTESIS PROTEICA A ESTE
NIVEL DE LAS BACTERIAS SUSCEPTIBLES.

EL ACIDO CLAVULANICO ES UN INHIBIDOR "SUL
CIDA” DE LAS BETA-LACTAMASAS POR LO TANTO PREVIE

NE LA INACTIVACIGN DE LA AMOXICILINA.

E. FARMACOCINETICA

ESTE COMPUESTO SE ABSORBE BIEN POR VA
ORAL, EL PICO SERICO OCURRE EN 2 HRS. SE DISTRI-
BUYE EN LfaUIDO PLEURAL, PULMON, LfQUIDO PERITO-
NEAL Y ORINA. ADEMAS LA AMOXICILINA SE DISTRIBU-
YE EN LfQUIDO SINOVIAL:, HfGADO., PROSTATA, Miscu-
Lo, VEsfcuLA, SECRECION DEL 0fDO MEDIO, SENOS MA
XILARES, ESPUTO Y SECRECIGN BRONQUIAL.

EL COMPUESTO COMBINADO CRUZA LA BARRERA
PLACENTARIA Y SE ENCUENTRA EN BAJAS CONCENTRACIQ
NES EN LECHE MATERNA. SE UNE A LAS PROTEfNAS
PLASMATICAS MINIMAMENTE, EN EL SIGUIENTE PORCEN-

TAJE, LA AMOXICILINA 20% Y AcIpo cLAvuLANICO 30%.
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LA AMOXICILINA SE METABOL1ZA PARCIALMENTE,
SE EXCRETA PRINCIPALMENTE POR LA ORINA (SECRECL
ON TUBULAR REMAL Y FILTRACIGN GLOMERULAR) Y SE
EXCRETA TAMBIEN POR LECHE MATERNA.

EL ACIDD CLAVULANICO SE EXCRETA POR FILTRA
CI16N GLOMERULAR; LA VIDA MEDIA DE LA AMOXICILI-
NA EN ADULTOS SANOS ES DE UWA HORA Y MEDIA Y SE
PROLONGA A SIETE HORAS Y MEDIA EN PACIENTES CON
DARO RENAL. LA VIDA MEDIA DEL ACIDO CLAVULANICO
ES DE UNA HORA Y MEDIA EN ADULTOS SANOS Y SE PRQ
LONGA A CUATRO HORAS Y MEDIA EN AQUELLOS CON AFE
cC18N RENAL.

ESTE COMPUESTO PUEDE REMOVERSE POR HEMODIA-
L.1S1S Y ESCASAMENTE POR DIALISIS PERITONEAL.
F. INTERACCION CON OTRAS DROGAS

EFECTO BACTERICIDA SINERGISTA CUANDC SE USA
CONCOMITANTEMENTE CON AMINOGLUCOSIDOS COMTRA AL~
GUNOS ENTEROCOCOS Y STREPTOCOCOS DEL GRUPO B.
CUANDO SE USA JUNTO CON EL ALOPURINOL, INCREMENTA
LA INCIDENCIA DE RASH CUTANEO POR AMBAS ‘DROGAS.
EL PROBENECID BLOGQUEA LA SECRECION TUBULAR DE AMQ

XICILINA,» INCREMENTANDO LAS CONCENTRACIONES SERI-



CAS; CUANDO SE UTILIZAN DOSIS ELEVADAS DE PENL
CILINAS INTERFIEREN CON LA SECRECION TUBULAR
DEL METOTREXATE, ESTO EVITA SU ELIMINACIGN Y
Asf PROLONGA LAS CONCENTRACIONES SERICAS ELEVA

DAS DEL METOTREXATE (81).
6. IOXICIDAD

ESTOS SE OBSERVAN CON UNA FRECUENCIA DEL
0.7% AL 10%, SI1ENDO LOS SIGUIENTES A NIVEL GAS
TROINTESTINAL (DEBIDO A LA ABSORCION DEL ACIDO
ctAVULAQICO) coMo NAUSEA, vOMITO, DIARREA, DO-—
LOR ABDOMINAL Y COLITIS SEUDOMEMBRANOSA. EsTos
SUELEN DBSERVARSE SOBRE TODO EN NIADS EN COMPA
RACION A LOS ADULTOS. A NIVEL GENITOURINARIO SE
MANIFIESTAN CON UNA NEFRITIS INTERSTICIAL AGUDA.
A DOSIS ELEVADAS SE HAN REPORTADO ANECDOTICAMEN
TE HEPATITIS Y UNA COLESTASIS TRANSITORIAS MANL
FESTADAS CON AUMENTO DE LAS AMINOTRANSFERASAS:
FOSFATASA ALCALINA Y LA DESHIDROGENASA LACTICA.
ApEMAS COMO YA ES CONOCIDO EL RIESGO DE SUPERIN
FECCION BACTERIANA Y MICOTICA, SIN EMBARGO, ES

TO SE OBSERVA CON OTRAS FAMILIAS DE ANTIBIOTICOS.
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SOBRE EL SISTEMA HEMATOPOYETICO SUELEN OBSER
VARSE EOSINOFILIA, AUMENTO DE LAS PLAGUETAS: DE
10S NEUTROFILOS Y ANEMIA. EN RESUMEN: PODEMOS DE
CIR QUE LOS PRINCIPALES EFECTOS COLATERALES DE
ESTE COMPUESTO ES A NIVEL GASTROINTESTINAL Y ESTO

DEBIDO ESPECIFICAMENTE AL ACIDO CLAVULANICO (81).

H. REACCIONES CUTANEAS AL ACIDO CLAVULANICO-AMOX]
CILINA

ESTAS SE OBSERVAN CON POCA FRECUENCIA:» SIENDOD
ALGUNAS COMO RASH MACULOPAPULAR: URTICARIA: PRURI-
TO Y REACCION ANAFILACTICA, ERITEMA POLIMORFO Y AL
GUNAS VECES EL STNDROME DE STEVENS-JOHNSON.

ESTOS PUEDEN SER CONTROLADOS CON ANTIHISTAMI-
NICOS Y DESAPARECEN AL RETIRAR EL MEDICAMENTO (79).

1. USOS YERAPEUTICOS

+ INFECCIONES DE VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES
CAUSADAS POR S. Auﬁsus.

+ INFECCIONES DE VIAS RESPIRATORIAS INFERJORES
OCASIONADAS POR H. INFLUENZAE: K. PNEUMONIAE,
Y S. AUREUS.

+ 0T1TIS MEDIA CAUSADA POR H. INFLUENZAE

+ INFECCI6N DE VIAS URINARIAS POR E. COLI KLEB-

STELLA Y P. MIRABILIS.

41



42

SE HA DEMOSTRADO SENSIBILIDAD DE VARIAS BAC-
TERJAS GRAM (+) Y GRAM (-) TANTO EN PACIENTES CQ
MO PRUEBAS IN VITRO: SIN OBSERVARSE SIEMPRE UNA
CORRELACION IN VIVO € JN VITRO.

LA D0OS)s EMPLEADA ES DE 20-50 M6/KG/DfA EN ME
NORES DE 40 k1Los v bE 250-500 mgs. capA 8 HORAS
EN ADULTOS. EXISTEN VARIAS FORMAS DE PRESENTACION
COMD EN SUSPENSION Y TABLETAS, ASf coMo soLucidN
INYECTABLE.

SusPENSTON ORAL INFANTIL (125 MG AMOXICILINA Y
31.2 M6 peEL AcIpo cLAVULANICO).
SUSPENSTON ORAL JuN1oR (250 MG DE AMOXICILINA Y
62.5 M6 DEL Ac. cLAVULANICO).
TaBLETAS (500 M6 DE AMOXICILINA Y 125 MG DEL Ac.
cLAVULANTCO).
SorLuc16N INYECTABLE (500 MG-1 GR DE AMOXICILINA Y
100-200 M6 pEL Ac. CLAVULANICO).
J. USOS EN DERMATOLOGIA

HA S1DO EMPLEADO EN INFECCIONES CUTANEAS Y
ANEXOS OCASIONADOS POR S. AUREUS Y OTROS AGENTES:
LA DURACION DEL TRATAMIENTO HA VARIADD DE 5-15 DL
As (PROMEDIO 10 DIAS). LA DOSIS EMPLEADA FUE DE

LA FORMA DE TABLETAS A INTERVALOS DE 8 HRs (81).
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I. INTRODUCCION.-

EL MICETOMA ES UNA DE LAS MICOSIS PROFUN
DAS MAS FRECUENTES EN NUESTRO PAIS, EL PRINCIPAL
AGENTE RESPONSABLE SE DEBE A LA N, BRASILIENSIS.
EL 95% DE LOS CASOS RESPONDEN A LA TERAPIA CON-
VENCIONAL Y/O A LA COMBINACION DE AMIKACINA MAS
TRIMETOPRIM-SULFAMETOXAZOL; SIN EMBARGO, NECES!-
TAN UN TIEMPO PROLONGADO DEL MISMO AGN DESPUES
DE LA CURACIGON CLfNICA v MICOLGGICA PARA EVITAR
LAS RECIDIVAS. POR LO QUE HASTA EL MOMENTO ACTU-
AL, NO SE CUENTA CON ALGON ESQUEMA DE TRATAMIEN-
T0 CURATIVO Y GQUE NO NECESITE DE UNA ADMINISTRA~
C16N PROLONGADA.

AS1 M15MO, EN AQUELLOS PACIENTES CON AL-
GGN PROBLEMA 6T1CO: RENAL E INTOLERANCIA A LOS
AMINOGLUCOSIDOS Y CON AFECCION IMPORTANTE TANTO
EN PROFUNDIDAD COMO EN EXTENSIGN; HAY POCAS POSI-
BILIDADES DE CURACIGN.

) ELLO JUSTIFICA LA INVESTIGACION DE NUEVOS

PLANES DE TRATAMIENTO PARA EL MICETOMA CAUSADO POR

NOCARDIA ESPECIES.



EN BASE AL REPORTE DE LA ACCION POSITIVA IN

YITRO DEL ACIDO CLAVULANICO-AMOXICILINA CONTRA

NOCARDIA BBASILIENS]S Y NUESTRA EXPERJENCIA EN EL
TRATAMIENTO DE LOS PRIMEROS DOS CASOS CON ESTA

COMBINACION; DESEAMOS CONOCER LA SUSCEPTIBILIDAD

JN VITRO E LN _VIVQ DE LA COMBINACION DEL AcIDO
CLAVULANICO-AMOXICILINA SOBRE NOCARDIA ESPECIES.

II. OBJETIVOS.-

0BSERVAR S1 LA COMBINACIGN DEL ACIDO CLA-
VULANICO~AMOXICILINA PUEDE SER UN TRATAML
ENTO EFECTIVO EN PACIENTES CON MICETOMA
POR NQCARDJIA SP.

PROBAR LA SENSIBILIDAD IN YIVQ € IN VITRG
DE VARIAS ESPECIES A ESTA COMBINACION (NgQ
CARDIA_SP.).

OBTENER RESULTADOS PRELIMINARES PARA LLE-
VAR A CABO UN ESTUDIO DOBLE CIEGO CON EL
ESOUEMA CONVENCIONAL Y MAYOR NOMERO DE Mu-
ESTRA.

PROPONER UNA ALTERNATIVA EN PACIENTES EN
LOS CUALES ESTE CONTRAINDICADO EL ESQUEMA

CONVENCIONAL Y/0 AMINOGLUCGSTDOS.
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I1I. MATERIAL Y METODOS.-
A. POBLACION ¥ MUESTRA

EN EL PERfODO COMPRENDIDO ENTRE EL 1°
pE ENERO AL 31 DE DICI1EMBRE DE 1992, SE INCLY
YERON 8 PACIENTES CON EL DIAGNGSTICO cLfNICO
DE MICETOMA CAUSADO POR NOCARDIA SP. QUE ACU-
DIERON AL Servicio pe DermATOLOGIA DEL Hospi-
TAL GENERAL DE México S.S. vy QUE CUMPLIERON
LOS CRITERIOS DE INCLUSIGN Y EXCLUSIGN.
B. CRITER)OS DE INCLUSIGN, EXCLUSION Y ELIMI-
HACION

CRITERIOS DE INCLUSION.-

1. PACIENTES ADULTOS MAYORES DE 18 ANOS DE AM
BOS SEXOS CON DIAGNGSTICO DE MICETOMA CAU-
SADO POR NQCARDIA_SP.

2. CORROBORACIGN DEL AGENTE CAUSAL POR EXAMEN
DIRECTO, CULTIVO Y/O ESTUDIO HISTOPATOLGGL
CO EN CASO DE QUE FUERA NECESARJO.

3. MICETOMA EN CUALQUIER LOCALIZACION CON Y

SIN AFECCION 6SEA.
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L
5.

~N
.

PACIENTES QUE ACEPTARDN SER WDSPITALIZADOS
Y ENTRAR AL PROTOCOLOD.

AQUELLOS PACIENTES QUE HUBIESEN SIDG RESIS
TENYES AL VTRATAMIENTO COMVEWCIOWAL -
PACIEMTES QUE PRESENTARON RECIDIVA DEL mi—
CETOMA A PESAR DEL TRATAMIENTD EsPECirico.
PACIENTES QUE WO RECIBIERON TRATAMIENTO ES
PECIFICO TRES MESES PREVIOS AL ESTUDIO.
CRITERIODS DE ExcLusifm.—

PACIENTES FEMEMINAS EMBARAZADAS-

PACIENTES CON OTRA PATOLOGNA.

PACIENTES CON MICETOMA CAUSADD POR OFRDS
AGERTES.

EMFERNOS QUE SE MEGASEN AL TRATAMIENYOD-
ENFERROS QUE RECIBIERON YRATAMIENTO ESPECH-
FICO Y COM RESPUESTA FAVORABLE TRES MESES
PREVIOS AL ESTUDIO.

PACIENTES COX ALERGIA CONOCIDA A LA AMDXIC]
LInA ¥ AL AC1oo cLawvuLAwmico.

CRITERIOS DE ELIMINACION.-

PACIENTES QUE MARIFESTASEM SINTOWATOLOEFA
GASTROTNTESTIRAL SEVERA.

PACIENTES QUE WD TERMINASER E£L TRATANMIENMTO.
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c. DEFINICIGN DE VARIABLES

Los PARAMETROS DE VALORACION FUERON:
1) Cufnicos:

1) DEFORMACIGN DE LA REGIBN

11) NGMERO DE F{STULAS DE LA REGIGN
AFECTADA.

111) NOMERO DE FfSTULAS ABIERTAS.

1v) PORCENTAJE DE ACTIVIDAD DE LAS
FfsTuLAS (NUMERD DE FISTULAS ABL
ERTAS ENTRE EL NOMERO TOTAL DE
LAS MISMAS).

2) MicoL661cos:

1) PRESENCIA DE "GRANOS" EN EL EXA-
MEN DIRECTO.

11) CONCENTRACIGN DE "GRANOS”:
EScAsos 1
MODERADOS 2
ABUNDANTES 3

111) MoDIFICACION MORFOLOGICA DEL "GRA

NO":
* “"GRANO” INDEMNE
* “GRANO” FRAGMENTADO

1v) CuLvivo
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3) EFECTOS COLATERALES:
) 1) DOLOR ABDOMINAL
11) DIARREA
111) OTrROS
) EXAMENES PARACLINICOS:
1) BioMeTRfA HEMATICA
11) PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPA
TICO.
111) QUIMICA SANGUINEA
1v) EXAMEN GENERAL DE ORINA
5) Rapiorbeicos:
RADIOGRAFfA SIMPLE DE LA REGION AFEG

TADA.

~

ACTIVIDAD:

ESTADIO 1 (AUMENTO DE VOLUMEN DE PAR]
TES BLANDAS).

ESTADIO 2 (ENGROSAMJENTO DEL PERIOS-
TIO Y OSTEOPOROSIS).

ESTADIO 3 (PERIGSTIO RUGOSO “DESHILA
CHADO” 0 EN IMAGEN DE “DJENTES DE

SIERRA®).



ESTADIO /I (OSTEOFIBROSIS Y FORMA
ci6N DE GEODOS).
ESTADIO 5 (OSTEOLfSIS IMPORTANTE
CON FRAGMENTACIGN).
11) FORMACION DEL SEUDOCALLO (REMODE
LACIGN)Y,
111) REsSOLUCION GSEA.
ALGUNOS PARAMETROS 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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Cuapro 1.

CRONOGRAMA

D

E

ACTIVIDADES

51

SEMANAS DE TRATAMIENTO

icio |1 2 13

10 11 |12

13 14

1

A) FOTOGRAFIA

EVALUACION CLINICA

B) WISTORIA CLINICA

-~

c) DEFORMACION DE REGION
# pE FisTuLAS

% DE ACTIVIDAD

2) EFECTOS ADVERSOS
(DIARREA, DOLOR.-ABDO-

MINAL, OTROS).

3)

A)

E. BACTERIOLOGICA

EXAMEN DIRECTO

B) cuLTIvVO

E. RAD1OLOGICA

5

~

EXAMENES DE LAB.




b.

PROCEDIMIENTO

‘PREVIA FIRMA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO,

LOS PACIENTES FUERON HOSPITALIZADOS EN EL SERVL

c10 pe DerMATOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL DE ME-

X1CO Y SE LES REALIZO LO SIGUIENTE:

1
3]
3)
)

5)

6)

7

SE INICIG CON UNA HISTORIA CLINICA conPLéTA.
EXAMEN DIRECTO DE UNA DE LAS LESIONES.
CuLTivo.

EsTubpio H1sTOPATOLGGICO (EN CASO DE QUE FUERA
NECESARIO ES DECIR: CUANDO EL EXAMEN DIRECTO
NG APORTE DATOS: PERO QUE CLYNICAMENTE CORRES
PONDA). V
Estup1o RADIOLGGICO (DE LA ZONA AFECTADA; PARA
DETERMINAR EL GRADO DE AFECCIGN OSEA O DEL PA-
RENQUIMA CORRESPONDIENTE).

EXAMENES PARACLINICOS (BIOMETRFA HEMATICA, quf
MICA SANGUINEA, PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPK
TICO Y EXAMEN GENERAL DE ORINA).

VALORACION CLINICA (SE REALTZO CON UMA CAMARA
canon A-100. SE uUTILIZ6 ROLLO DE DIAPOSITIVA
FUJICHROME ASA 100 A COLOR. SE TOMAROM FOTOGRA
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FfAS DEL AREA AFECTADA, UNA PANORAMICA Y OTRA
DE ACERCAMIENTO. ADEMAS, SE VALORARON LAS VA=
RIABLES CLINICAS: SOBRE TODO EL PERfMETRO DE
LA REGIGN AFECTADA).

POSTERIORMENTE. SE INICI6 EL TRATAMIENTO CON
AC1DD CLAVULANICO-AMOXICILINA A UNA DOSIS DE
375 M6 DEL Ac. CLAVULANICO Y 1.5 GR DE AMOXI-
CILINA POR VfA ORAL, DIVIDIDO EN TRES DOSIS

AL DfA. EL SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES FUE DE
15 SEMANAS CON LA MEDICISN DE LOS PARAMETROS
CLINICOS, MIcoLG6GIcOoS, RADIOLGGICOS, PARACLINIL
COS Y EFECTOS COLATERALES CADA TRES SEMANAS.
AL TERMINAR EL PERfODO DE LAS 15 SEMANAS SE
SUSPENDIS EL TRATAMIENTO Y SE VALORG CON LAS
MEDICIONES CORRESPONDIENTES.

ADEMAS, COMO PARTE COMPLEMENTARIA SE TOMA-
"RON LAS MUESTRAS DE CADA PACIENTE Y SE REALIZ0
EL EXAMEN DIRECTO, CULTIVO Y SE PROBG LA SENSL
BILIDAD 1N YITRO DE CADA CEPA A LA COMBINACION
DEL AC. CLAVULANICO-AMOXICILINA, ASf cOMO A LA

AMIKACINA POR MEDJIO DE SENSIDISCOS.
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IV. RESULTADOS.-
AnAL)S)S DE RESULTADOS

A.EsTupto cLinico.-

- SE ESTUDIARON 8 PACIENTES CON MICETOMNA OCA
SIONADO POR NOCARDIA SP. .

- EpAp: FLucTud ENTRE Los 25 v 62 afios, con
UNA MEDIA DE U43.5 AHOS, CON PREDOMINIO EN UN 50%
ENTRE LA 3A ¥ /| TA DECADA DE LA VIDA.

- Ocupacidn: 8 PACIENTES CAMPEsINOS (100%).
SE1S PACIENTES ESTABAN INACAPACITADOS POR SU EN-
FénnsnAn.

~ ToroGRAFfA: CuaTrRO PACIENTES (50%) PRESENTA
BAN EL MICETOMA EN DIFERENTES SEGMENTOS DEL TRON-
COs» DOS EN CARA ANTERJIOR DE TORAX: UNO EN LA aecl'
6N DORSOLUMBAR Y UNO EN LA ngalﬁu AXILAR 1ZQUIER-
DA; LOS CUATRO PACIENTES RESTANTES PRESENTARON LA
AFECCION EN LAS EXTREMIDADES EN FORMA URITLATERAL
"EN LA SIGUIENTE PROPORCION, UNC CON LOCALIZACION
DEL BRAZO 1ZGUIERDO: OTRO CON AFECCION DE RODILLA
1ZQUIERDA Y LOS DOS PACIENTES RESTANTES CON LOCALL
ZACISN EN CARA ANTERIOR DE PIERNA DERECHA Y TOBILLO

DERECHO RESPECTIVAMENTE.



< PROFUNDIDAD DE LA LESION: CUATRO PACIEN

TES (50%) PRESENTARON LA AFECCION MAS ALLA DEL
GRGANO CUTANEO CON LA SIGUIENTE PROPORCIGN.
LOS DOS PACIENTES CON AFECCION TORACICA TUVIE-
RON AFECCION DEL PARENQUIMA PULMONAR Y EL OTRO
UNA REACCION PLEURAL SUBYACENTE., OTRO PACIENTE
CON LESI6N DEL BRAZO 1ZQUIERDO PRESENTS TRIPLE
FRACTURA DEL HONERO 1PSILATERAL Y UND CON LOCA
LIZACIGN EN LA RODILLA 1ZQUIERDA PRESENTO GRAN
DESTRUCCION OSEA. .

- AGENTE CAUSAL: SEIS PAc)EﬁTES (75%) Fue-
RON OCASTONADOS POR NOCARDIA BRASILIENSI§: UN
PACIENTE (12.5%) cAuSADO PoR NQCARDIA CAVIAE Y
EL RESTANTE POR NOCARDIA ASTERQIDES.

- EvoLucifn: EL INICIO DEL PADECIMIENTO FUE
DESDE UNO HASTA OCHO ANOS, CON UN PROMEDIO DE
4.5 AROS CON EL SIGUIENTE PORCENTAJE:

2 PACIENTES (25%)= un ARO DE EvOLUCION
PACIENTES (25%)= pos AROS DE EvoLUCION
PACIENTE (12.5%)= TRES AfloS DE EVOLUCIGR
PACIENTE (12.5%)= sEis ANos DE evorucibn

N = = N

PACIENTES (25%)= ocHo ANOS DE EvOLUCIGN
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~TRATAMIENTOS ANTERIORES: SEIS PACIENTES (75%)
. NO RECIBIERON TRATAMIENTO ESPECIF1CO ALGUNO PREVIO
AL ESTUDIO, NO OBSTANTE: DOS PACIENTES (25%) RECI-
BIERON TRATAMIENTO ESPECSFICO A BASE DE DAPSONE,
TRIMETROPRIM-SULFAMETOXAZOL Y TRES CICLOS DE AMIKA
CINA UNOS MESES ANTES AL ESTUDIO SIN RESPUESTA AL-
GUNA; ES DECIR: SE CATALOGARON COMO "RESISTENTES”
AL TRATAMIENTO CONVENCIONAL. LAS CARACTERISTICAS
DE ESTOS DOS PACIENTES FUE LA sxeu)eur5.~un PACIEN
TE CON EL MICETOMA TORACOPULMONAR OCASIONADO POR
M. CAVIAE Y EL OTRO CON UN MICETOMA €N LA REGIGN
DE LA RODILLA 1ZG. CON COMPROM1ISO 6SEO IMPORTANTE
CAUSADO POR M. BRASIVLIENSIS.

- ESTuDIOS DE LABORATORIO: NO SE REPORTARON
ALTERACIONES EN NINGON PACIENTE.

~ EFECTOS ADVERSOS: SOoLO TRES PACIENTES (37.5%)
PRESENTARON EFECTOS COLATERALES COMO DOLOR ABDOMI-
NAL Y NAUSEA, LOS CUALES DESAPARECIERON AL RECIBIR
UN ANTAGONISTAS HZ (CIMETIDINA) EXCEPTO EN UN PACI-
ENTE EN EL CUAL FUE NECESARJO SUSPENDER EL TRATAMI-
ENTO A LAS DOCE SEMANAS. CABE LA PENA SERALAR QUE
ESTOS EFECTOS SE OBSERVARON A PARTIR DE LA SEXTA SE

MANA DEL TRATAMIENTO.
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- SEGUIMIENTO: DE LOS OCHO PACIENTES ESTYU
DIADOS SO6LO 5 PACIENTES (62.5%7) TERMINARON EL
TRATAMIENTO COMPLETO, YA QUE DE LOS TRES PACI-
ENTES (37.5%) RESTANTES; UNO SE SUSPENDIO EL
TRATAMIENTO A LAS 12 SEMANAS POR PRESENTAR DO-
LOR ABDOMINAL, OTRG ABANDONG EL TRATAMIENTO A
LAS NUEVE SEMANAS Y EL OTRO SE SUSPENDI§ EL Mi§
MO A LAS 9 SEMANAS POR NO OBSERVAR MEJORfA, s1-
NO LA APARICION DE MAS FISTULAS. '

SE OBSERVO CURACION CLINICA EN 5/8 PACIEN
TES (62.5%) CON LA NEGATIVIZACION DEL EXAMEN DJ.
RECTO QUE VARIG DE 6 A 9 SEMANAS (LOS AGENTES
ETI0LG6GICOS DE ESTOS PACIENTES FUERON N. BRASI-
LIENSIS Y N. CAVIAE ). TRES PACIENTES DE LOS
0CHO ESTUDIADOS (37.5%) PRESENTARON SOLO MEJORTA
cLiNTCA (LAS CEPAS CORRESPONDIENTES FUERON DE
N. ASTERO)DES Y N. BRASILIENS]S).

EN LA GRAFICA 1. SE PUEDE APRECIAR LA ACTL
VIDAD CLINICA DE LOS OCHO PACIENTES ESTUDIADOS,
ESTO DETERMINADO POR EL PORCENTAJE DE ACTIVIDAD
CLINICA ESTIMADO POR EL NUMERO DE FISTULAS ABIER

TAS ENTRE EL NUMERO TOTAL DE LAS MISMAS.



ES.EVIDENTE UNA DISMINUCION PAULATINA DEL
PORCENTAJE DE ACTIVIDAD EN TODOS LOS PACIENTES
CON CURACISN COMPLETA A LAS 15 SEMANAS EN 5/8
(62.5%2) exceEpTo EN 3/8 (37.5%) LOS CUALES NO
TEﬁM:NARon EL TRATAMIENTO PERO SE OBSERVO UNA
DISMINUCION HASTA uN 36.6% DE ACTIVIDAD cLiNI-
CA. ‘

EN LA GRAFICA 2. SE OBSERVA LA CORRELACI-
6N ENTRE LA ACTIVIDAD CLINICA ANTERIORMENTE SE
NALADA Y LA ACTIVIDAD MICOLG6GICA EXPRESADA POR
LA PRESENCIA DE “GRANOS” AL EXAMEN DIRECTO.
Los VALORES SENALADOS SON EL PROMEDIO DE LOS
PACIENTES ESTUDIADOS DURANTE EL SEGUIMIENTO TE
RAPEUTICO. EN ESTA,SE APRECIA UNA DISMINUCION
DE LA ACTIVIDAD CLINICA MAS IMPORTANTE QUE LA
MICOLGGICA HASTA UN #0T A LA SEXTA SEMANA DEL
TRATAMIENTO, CON DISMINUCION GRADUAL DE AMBAS
HASTA LAS 15 SgMANAS.

DE LOS CINCO PACIENTES QUE PRESENTARON
CURACION CLINICA A LAS 15 SEMANAS DEL TRATAMIEN
TO; EN DOS SE CONFIRMO LA CURACION DEL PARENQUL
MA PULMONAR Y EN OTROS DOS DEL TEJIDO SSEO POR

EL SEGUIMIENTO rRADIOLOGICO.(Foro 1~12).
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Los DOS PACIENTES CATALOGADOS COMO RESISTENTES

A OTROS TRATAMIENTOS PRESENTARON CURACION ciinica,
MicoLbGica v rRaptOLGGIcA. (FoTo 1-4 v 9-12).
LA VALORACION POSTERIOR AL FINALIZAR EL TRATAMIENTO
FUE LA SIGUIENTE:

1/5 PRESENTG RECIDIVA A LOS 3 MESES.

44/5 NO PRESENTARON RECIDIVA EN UN SEGUIMIEN-

TO DE MASTA 12 MESES POSTRATAMIENTO.
B. EsTunro micorLbeico.-

SE REALIZ6O LA SENSIBILIDAD JN VITRO DE LAS 8 CE-
PAS CORRESPONDIENTES AL AC. CLAVULANICO-AMOXJCILINA
Y A LA AMIKACINA EN FORMA COMPARATIVA. POR MEDIO DE
LOS SENSIDISCOS YA PREPARADOS DE AMBOS PRODUCTOS.

EN LA G6RAFICA 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 DE NQCARDJA PRESENTARON UN HA
LO INHIBITORIO MAYOR AL ACIDO CLAVULANICO-AMOXICILL
NA EN COMPARACIGN A LA AMIKACINA: EXCEPTO UNA CEPA
CORRESPONDIENTE A N. BRASILJENSIS, QUE CLINICAMENTE
FUE RESISTENTE A LA AMIKACINA Y QUE RESPONDIG FAVO-
RABLEMENTE AL AC. CLAVULANICO-AMOXICILINA, MOSTRO
MAYOR SENSIBILIDAD A LA AMIKACINA.



’ EN LA GRAFICA §. SE APRECIA LA SENSIBILIDAD
PROMEDIO DE LAS 8 CEPAS DE liocaRDIA sP. LA cuaL
FUE DE CUATRO CMS. PARA EL AC. CLAVULANTCO COM-
PARADO CON LOS TRES CMS. INHIBITORIOS DE LA AML
kacina (Foro 13 v 14).

Los cuabros 2, 3 Y 4 ESGUEMATIZAN DE UNA MANERA
PRACTICA LAS CARACTERISTICAS DE CADA PACIENTE,

CON EL AGENTE ETIOLOGICO.
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ACTIVIDAD CLINICA
DE LOS PACIENTES CON MICETOMA.

~-PACIENTE 1.
+PACIENTE 2.
* PACIENTE 3.
*PACIENTE 4.
*PACIENTE 5.
“+PACIENTE 8.
# PACIENTE 7.
% PACIENTE 8.

—

PORCENTAJE DE ACTIVIDAD

0 3 8 s 12 15

SEMANAS DE TRATAMIENTO.

© . SUSPENSION DELTX
¥ PAC.3,5,Y6. GRAFICA 1.



CORRELACION CLINICO-MICOLOGICA
PROMEDIO DE LOS PACIENTES CON MICETOMA.

< 120

g

T ¥ T

g

L F s N S

w

aQ .

E ..... NavaeaeiRettooeaeeanansmesacacancaancamnnoasas L.O—l_z_oo
m ............ e ....... -+ MICOLOGICO.
w

Q oalcerieeene TN N - s rme e

3

o ——— =

& 4 g

o 3 6 ¢ 12 15
SEMANAS DE TRATAMIENTO.

GRAFICA 2.



-SENSIBILIDAD IN VITRO DE NOCARDIA SP.
A LA AMIKACINA Y AL ACIDO CLAVULANICO-AMOXICILINA,

GRAFICA 3.
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SENSIBILIDAD PROMEDIO DE LAS CEPAS DE NOCARDIA SP.
A LA AMIKACINA Y AL ACIDO CLAVULANICO-AMOXICILINA.
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* SE TRATARON OCHG PACIENTES CON OX. DE MICETOMA CAUSADO POR NOCARDIA SP.

CON CAS STGUIENTES CARACTERISTICAS.-

ﬁuzcxwmm EDAD LOCALTZACION AGENTE AHTECEDENTE EVOLUCION TX,
ALFONSO Shia. RODILLA 1Z0. M. BRASILI~  RESISTENTE Ep. (=) 6 sem.
con AFECCION ENSIS DDS s SHX-THP CURACTAN
dseA. AMIKACTHA cLIN. 18 seM.
ANICETO 254, TORACOPULMONAR N, CAV]AE RESISTENTE Ep. (~) 8 sem.
0DS, SHX-THP cuRACIBN
AMIKACINA cLin. 15 sem.
SAMUEL h84. BRAZO j20. CON N. BRASILI-  SIN TX. eo. (~) 8 sem.
TRIPLE FRACTU-  ENSIS CURACION
RA DEL HOMERG cLIN. 3-6 MESES
Cuapgo 2.

q9



-

CONTINUACION. -

. HOMBRE EDAD LOCALTZACION _AGENTE
SALVADOR I3a. DORSOLUMBAR 4. ASTEROJ SIN TX.
RES
EZEQUIEL 29a. TOBILLO DER. M. BRASILI- SIN TX.
ENSIS
FRANC1SCO 38a. PIERNA DER. N: DRASILI- SIN TX.
ENSIS

meJorfa 12 sem
SE SUSPENDE
POR EFECTOS
COLATERALES.

ep. (=) 9 seu
CLIN. 15 SEM.
RECIDIVA 12 SEM
POSTX,

MEJORTA G SEM.
"RESISTENTE"

Cuapro.3
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CONCLUSIONES

LLoS PACIENTES CON MICETOMA CAUSADO POR NOCARDIA SP.
PRESENTARON UNA RESPUESTA FAVORABLE A LA COMBINACL
GN DE ACIDO CLAVULANICO-AMOXICILINA A UNA DOSIS DE
375 M6 DE AC. CLAVULANICO Y 1.5 GR DE AMOXICILINA
POR ViA ORAL, DIVIDIDO EN TRES DOSIS AL DfA POR 15
SEMANAS DEL TRATAMIENTO.

SE OBSERVO EXCELENTE RESPUESTA EN PACIENTES CON M}
CETOMA OCASJONADD POR MOCARDIA SP. RESISTENTE AL
TRATAMIENTO CONVENCIONAL Y/O A LA AMIKACINA.

SE EVIDENCIO UNA RESOLUCION COMPLETA EN AQUELLOS
CASOS CON AFECCION OSEA Y PULMONAR.

LA RESPUESTA TERAPEUTICA SE CONSIDERS MEJOR EN CA-
S0S RESISTENTES EN COMPARACION A LOS CASOS NO TRA-
TADOS PREVIAMENTE.

EN LA MAYORTA DE LOS CASOS NO SE OBSERVARON RECID]

'VAS A PESAR DE NO CONTINUAR CON TRATAMIENTO ALGUNO.

La TOLERANCIA AL MEDICAMENTO FUE BUENA YA QUE CLI-
NICAMENTE LOS EFECTOS OBSERVADOS FUERON NAUSEA Y
dedR EéfGASTRlCO QUE DESAPARECIERON AL INGERIR EL
HEﬁICAHENTO CON ALIMENTOS. SOLO EN UN CASO REQUIRIO
LA SUSPENSION DEL MEDICAMENTO.



ESTA TESIS NO DESE
SALR DE LA BIBLIOTECK
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7. EL Ac1pD0 CLAVULANICO-AMOXICILINA TUVO ACCION IN
YIVO E IN VITRQ CONTRA TODAS LAS ESPECIES DE MNg
carpia (N, BRASILIENSTS, No cAvIAE v N, ASTERO]
pES). ‘

8. LA SENSIBILIDAD DE LAS CEPAS DE NOCARDJA AL Ac.
CLAVULANICO-AMOXICILINA FUE MAYOR QUE LA OBSER-
VADA PARA LA AMIKACINA, EN EL 87.5% DE LOS PAC)
ENTES.

9. No se OBSERVO UNA CORRELACION cLINIcO-MicoLbGi~
CA EN EL 100% DE LOS CASOS.

10. EvL ACip0 CLAVULANICO-AMOXICILINA REPRESENTA UKA
BUENA ALTERNATIVA EN EL TRATAMIENTO DE MI1CETOMAS
POR NOCARDIA_SP. SOBRE TODO EN CASOS RESISTENTES
AL TRATAMIENTO CONVENCIONAL Y/O AMIKACINA. ASf
COMO EN CASOS CON AFECCION OSEA Y PULMONAR Y CA-
SOS DONDE EXISTA ALGUNA CONTRAINDICACION PARA EL

TRATAMIENTO CONVENCIONAL Y/0 AMIKACINA.



RESUNEN

SE REAL1Z6 UN ESTUDIO CON 8 PACIENTES CON MICETOMA
CAUSADO POR TODAS LAS ESPECIES DE NOCARDIA (M. BRASILYL
ENS3S, N. caviae v M. ASTERQIDES) QUE FUERON TRATADOS
CON UNA MONOTERAPIA A BASE DE ACIDO CLAVULANICO-AMOX]-
CILINA POR viA ORAL A DOSIS DE 375 MG DEL AC. CLAVULA-
NIcO Y 1.5 GR DE AMOXICILINA)» REPARTIDOS EN TRES DOSIS
AL DfA DURANTE 15 SEMANAS, CON EL OBJETIVO DE VALORAR
LA RESPUESTA: TOLERANCIA Y POSIBLE ABSORCION DE ESTE
MEDICAMENTO.

SE DEMOSTRO QUE EL TRATAMIENTO CON AC. CLAVULANICO-
AMOXICILINA TIENE UNA ACCIGN FAVORABLE EN AGUELLOS CA-
SOS DE MICETOMA OCASIONADOS POR HOCARDIA SP.s CON UNA
RESPUESTA MAS FAVORABLE EN CASOS DE RESISTENCIA AL TRA
TAMIENTO CONVENCIONAL Y/O AMIKACINA, COMPARADOS CON PA
CIENTES NO TRATADOS PREVIAMENTE. ADEMAS SE EVIDENCIG
LA EXCELENTE RESPUESTA EN CASOS CON AFECCION PROFUNDA
COMO A NIVEL OSEO Y PULMONAR CON RESOLUCIGN COMPLETA.

LA SENSIBILIDAD JH _VIVQ DE TODAS LAS ESPECIES DE
MocaRDIA SE OBSERVO CORRELACIONANDOLA CON LA CICATRIZA
Ci16N DE LAS FISTULAS EXISTENTES: SIN EMBARGO, LA CURA-
C16N CLINICA Y M1COLOGICA SE OBSERVS EN 5/8 PACIENTES
(62.5%) ¥ s6Lo MEJORSA EN 3/8 pACIENTES (37.5Z) pDEBIDO
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N
A LAnSuiPEN516N DEL TRATAMIENTO POR PRESENTAR EFECTOS CO
LATERALEQL,OTRD POR ABANDONO DEL TRATAMIENTO Y POR LTI~
. MO: OTRO Po§ NO.PRESENTAR UNA MEJORfA PAULATINA A PARTIR
DE LA NOVENA SEMANA,

LA TOLERANCIA AL MEDICAMENTO FUE BUENA, SOLO EN UN
PACIENTE FUE NECESARIO LA SUSPENSIGN POR LA RAZON ANTE--
RIORMENTE SERNALADA, ADEMAS ESTOS EFECTOS COLATERALES SON
PRINCIPALMENTE A NIVEL GASTROINTESTINAL (DOLOR EPIGASTRL
€O, NAUSEA) QUE DESAPARECEN AL INGERIR EL MEDICAMENTO
CON LOS ALIMENTOS Y/O ASOCIARLO CON UN ANTAGONISTA HZ.

EN CUANTO A LA CONDUCTA AL FINALJIZAR EL ESQUEMA DE
15 SEMANAS, NO SE OBSERVARON RECIDIVAS EN LA MAYORfA.DE
LOS PACIENTES: /5 (B0%) DE LOS CASOS EN UN SEGUIMIENTO
QUE VARIO DE 1 HASTA 12 MESES, INCLUYENDO A LOS DOS CA--
SOS RESISTENTES A LA TERAPIA CONVENCIONAL Y/O “AMIKACINA
Asf coMOo coN AFeccréu A NIVEL PULMONAR Y OSED.

LA NEGATIVIZACION DEL EXAMEN DIRECTO VARIO DE 6 A 8
SEMANAS EN LA MAYORfA DE LOS PACIENTES CURADOS.

LA SENSIBILIDAD IN VITRO DE TODAS LAS ESPECIES DE NQ
carpta (N. BRASILIENSIS, M. CAVIAE Y M. ASTERQIDES) FUE
MAYOR AL AC1DO CLAVULANICC COMPARADA CON LA OBSERVADA PA
RA LA AMIKACINA., UNA vEZ MAS SE OBSERVS GUE NO EXISTE

UNA CORRELACION CLINICO~MICOLOGICA EN LA SENSIBILIDAD DE
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LAS CEPAS DE NOCARD]A SP. AL MEDICAMENTO.

PorR ULTIMO, QUIERO HACER MENC16N QUE EN AGUELLOS CASOS
DE MICETOMA CAUSADD POR NocamrDIA sP. (INCLUYENDO LAS TRES
ESPECIES) QUE PRESENTEN RESISTENCIA AL TRATAMIENTO CONVEN-
CIONAL Y/0O A LA AMIKACINA:, LOS CUALES AFORTUNADAMENTE SON
ESCASOS, LA UNJCA POSIBILIDAD HASTA EL MOMENTO ES LA COMBL
NACIGN DEL ACIDO CLAVULANICO-AMOXICILINA,» QUE EN ESTE ESTY
D10 PIONERO EN EL MUNDO ESTANDARIZAMOS LA DOSIS DE 375 M.
DEL AC1D0 CLAVULANICO Y 1.5 GR. DE AMOXICILINA POR VA ORAL
DIVIDIDO EN TRES DOSIS Y POR UN TIEMPO DE 15 SEMANAS; EL
CUAL ES EL TIEMPO MAXIMO DE LOS TRES CICLOS DE AMIKACINA,
QUE EN LA ACTUALIDAD OCUPA UN LUGAR MUY IMPORTANTE EN EL
TRATAMIENTO DE MICETOMAS POR ACTINOMICETOS.

ADEMAS, EN AGUELLOS PACIENTES CON MICETOMA POR HOCARDIA
SP. EN LOS CUALES EXISTA ALGUNA CONTRAINDICACIGN PARA EL
USO DEL TRATAMIENTO CONVENCIONAL Y/0 A AMIKACINA, YA SEA
POR DANO RENAL, 6Ti1CO, ETC.

Es DESEABLE QUE ESTUDIOS POSTERIORES EVALUEN SU UTILI--
DAD POR LA ViA PARENTERAL (ACTUALMENTE EXISTENTE EN &ussrao
PAfS) Y EN OTROS AGENTES QUE COMPARTAN LAS MISMAS CARACTE--

RISTICAS DE LA Nocagpia se.
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- Foto 1.- MicETCHMA POR Foto 2.~ CICATRIZACION A

. VIAE "RESIS E A =
H. cavt RE IE"T - LAS 15 SEMANAS.
TX. CONVENCIONAL” (1NniC10)

Foto 3.- MisMO PACIENTE CON FoTG 4.- RESOLUCION TOTAL

AFECCION PULMONAR (IN1CI10) A LAs 15 SEMANAS.
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fovto 5.~ MICETOMA DEL BRAZO .
Fovo 6.- C1CATRIZACION DE
por H. BRASILIENSIS (INICIO) .
LAS FisTULAS A LAS 20 sem.

FoTo 8.- RESOLUCIGN COMPLETA

Fovo 7.- M1SMO PACIENTE CON
TRIPLE FRACTURA DEL HUMERD A LAS 20 SEMANAS.

(iNicIO)
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Foto §.- Micevoma por K. ora Foro 10.- CicATRIZACION Cop
SILIENSIS “RESISTRNTE AL TX. PLETA A LAS 18 SEMANAS.
co “(In1ci0)

e Foto 11.- MisMD PACIENTE con Foto 12.- REMODELACIGN GSEA
osTeoLfsis (inicio) A LAS 1B SEMANAS.



Foto 13.- HALO INHIBITORIO

DE LA CEPA DE NOCARDIA A LA

AMIKACIRA.

Foto lf.- BALO INHIBITORID
DE LA MISHMA CEPA AL AC. CLA

VULANICO-AMOXICILINA.

Foro 15.- COLOKI1AS DE M.

CAVIAE Y BDRASILIENSIS.
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