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I. JUSTIFICACION

Debido a la dificultad diagndstica en las infecciones dseas causadas por los
micetomas puede hacer que el Ortopedista incurra en errores en el diagndstico
y por lo tanto en la terapéutica.

Los conceptos aciuales clasifican a los micetomas en base a los agentes
etiolégicos, asi tenemos a los causados por bacterias| gram positivos o
ACTINOMICETOS vy los originados por hongos verdaderos|o EUMICETOS.

Los micetomas originan una enfermedad granulomatosa que afecta la piel,
tejido celular subcutdneo, fascia, misculos y ocasional‘ ente destruye al
hueso o a los érganos adyacentes. Sin embargo su presentacién clinica inicfal
es semejante a una osteomielitis, tuberculosis ésea, esporotricosis
principalmente, por lo que lcs datos clinicos con lleva a una dificultad

diagndstica y terapéutica.

A través de este comunicado se pretende llamar la atencign del Ortopedista
sobre los aspectos clinicos y de tratamiento mas importante de este problema,
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Il. OBJETIVOS

1.- Describir la evolucién clinica de los aclinomicetos en nuestra poblacién.

2.- Demostrar las complicaciones de los aclinomicetos en el tejido 6seo.
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ll. ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Los micetornas producen una enfermedad granulomatosa que afecta la plel,
tejido celular subcutaneo, fascia, musculos y ocasionalmente deslruye el hueso
y 6rganos adyacentes,

La enfermedad ha sido conocida desde tiempos ancestrales en la India, fue
descrita en el libro religioso Atharva Veda como "padavaimika®, dando a
entender como "pie de hormiguero”. En 1846, Godfrey resume cuatro casos
que él habla descrito en el reporte del dispensario publico en Bellary, India, por
los afios 1844 a 1845. Ef llamé a la enfermedad "morbosidad tuberculosa del
pie”. De acuerdo a Carter, Gill en 1842 y Colebrook en 1848, como parte del
reporte del dispensario de Madura, fueron los primeros en describir claramente
esta entidad, asignandole el nombre de "pie madura”, debido a su localizacion
en el pie y en la regiéon de Madura, India. En 1860 Vandyke Carter establece
la etiologia de la enfermedad designandole a los hongos como causa de esta
enfermedad, que ¢l llamé micetoma, que significa "tumor de hongos®, término
que no corresponde a la realidad, ya que no es una tumoracién ni son siempre
hongos, pero el término es mas comun y sustituye con ventajas al de "pie
madura®. Brumpt, en 1906, propuso llamare Madurella debido al aislamiento
de los gréanulos que él localizé a través de las fistulas de los pacientes.

En 1913 Pinoy propuso el término de actinomicosis creyendo que el origen
ara bacteriano.

Posteriormente en el mismo aifo Chalmers y Archibal, propusieron que la
verdadera etiofogia de esta entidad eran los hongos y podria designérsele
maduromicosis. Ellos dividieron a la maduromicosis en base al color de los
granulos localizados en los tejidos o que drenaban por las fistulas.

En nuestro pais el Dr. Cicero en el afio de 1912, reporta el primer caso de
micetomas. En 1947 el Dr. Latapl en el servicio de Dermatologia del Hospital
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General inicia con gran éxilo el empleo de sulfas y diaminodifenilsufona,
indicadas por el parentesco entre fa M. leprae y jos micetomas.

Mariat y Mahgoub en 1977 en base a sus investigaciones clasifican a los
micetomas en dos grupos eticlégicos (tabla 1) lamandoles actinomicetos a los

producidos por agentes bacierianos gram positives y a los originados por
Clasificacién que hasta el presente se
te trabajo en forma

hongos daderos o et fos,
encuentra vigente, y que se p
subsecuente.

leard en el ps
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Es igual el comportamiento clinico de los actinomicetos éseos a las de las
infecciones pidgenas ?
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V. HIPOTESIS GENERAL

¢ El comportamiento clinico de Ios micetomas difiere ostensiblemente de las
infecciones piégenas ?
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VI. MATERIAL Y METODO

Se efectuara el presente trabajo en el servicio de Seudoartrosis e infecciones
y deformidades 6seas dei Hospital de Ortopedia Magdalena de las Salinas del
IMSS, en aquellos pacientes con el diagndstico de micetomas 6seos durante
los meses de octubre a diciembre de 1991.

Revisando sus expedientes clinicos en el area de archivo clinico, tomando en
cuenta sus antecedentes de importancia, inicio del padecimiento, cuadro
clinico, sus complicaciones, medios de diagnésticos, la terapéutica émpleada
y su estado actual. (Tabla 4)
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Distribucién geogrifica

La enfermedad es mas frecuente.en las regiones con climas tropicales y
subtropicales. Ha sido reportada desde Ameérica, Europa, Africa y Asia, pero
la incidencia mas alta se ha reportado alrededor de los tropicos de cancer entre
las latitudes 15° Sy 30° N, Los paises mas afectados han sido la India, Sudan,
Senegal, Somalia, Venezuela, México y en los Estados Unidos de
Norteamérica donde es menos frecuente. ’

incidencla

Los micetomas ocurren prodominantemente en el sexo masculino y pueden
desarrollarse en cualquier sitio del cuerpo, pero aproximadamente en el 70%
de los casos involucra al pie. La regidn dorsal es el lugar mas frecuentemente
afectado. En el 12% se ven afectadas las manos, otros sitios corresponden a
los brazos, cabeza. cuello, rodillas y en las piernas, siendo el grupo mas
daiiado entre las edades de la segunda y cuarta década.

En nuestro pais los pacientes, sobre todo i:ampeslnos y en malas condiciones
econémicas, residen en el centro del pais; Jalisco, Michoacan, Veracruz,
Guerrero, Oaxaca, Morelos, el Estado de Nuevo Ledn. Estas zonas tienen un
clima subtropical de altura y tropical senegalés, con una precipitacién pluviatl.
entre 150 a 1000 mm.

Etiologia

Los agentes causales de esta entidad pueden ser separados en dos grupos
(tabla 1) los llamados actinomicetos y los eumicetqs.

La prevalencia de estos agentes varian de éslado a estado. En México, el
98% de los micetomas es causado por actinomicetos, de 10s cuales en el 86%
es originado por la Nocardia brasiliensis, seguida por el Actinomadura madurae



TABLA 1.

AGENTES ETIOLOGICOS b

E LOS M}
g

e

Actinomicetos

Actinomadura madurae

A. Pelletieri

Nocardia asteroides

N. brasiliensis

N. ctitidiscaviarum (N. caviae)
Nocardiopsis dassonvillei
Rhodococeus sp.
Streptomyces somaliensis

Hongos

Acremonium falciforme

A. kiliense

A. recifel

Aspergillus fiavus

A. nidulans

Corynaspora cassicola
Curvularia geniculata

C. lunata

Exophiala jeanselmei
Fusarium moniliforme

F. solani var, coeruleum
P. solani var, minus
Leptosphaeria senegalensis
L.tompkinsii

Madurella grisea

M. mycetomatis
Neotestudina rosatti
Phialophora cyanescens
Plenodomus avrami
Pseudallescheria boydil
Pseudochaetosphaeronema larense
Pyrenochaeta mackinnonil
P. romeroi




TABLA 2.

FRECUENCIA DE ACTINOMICETOS

PRINCIPALES ESPECIES

PORCENTAJE DE 1646 CASOS

. REPORTADOS
NOCARDIA 43.4
STREPTOMICES SONALIENSIS 23.8
ACTINOMADURA MADURAE 18.9
A. PELLETIERI 13.9
TABLA 3.

FRECUENCIA DE EUMICETOS

PRINCIPALES ESPECIES

PORCENTAJE DE 943 CASOS

REPORTADOS
MADURELLA MICETOMATIS 69.2
PSEUDALLESCHERIA BOYDI! 106
LEPTOSPHAERIA SENEGALENSIS 105
M. GRISEA 6.0
ACREMONIUM 27
PIRENOCHAETA ROMEROI 1.0
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Streptomices somaliensis, Nocardia asteroides, Actinomadura pelletieri y
Nocardia caviae. Los otros 2% son causados por eumicetos como M.
micetomatis y Madurella grisae, otras especies menos frecuentes son la
Acremonium, Pseudoalescheria boydii, Fusarium. (Tablas 2-3)

En los Estados Unidos de Norteamérica se encuentran los agentes etiologicos
llamados eumicetos, correspondiente a la Pseudaliescheria boydii a la mas
comin y entre los eumicetos se encuentra reportado por Worldwide a la
Nocardia brasiliensis en un 43.4%, al Streptomices somalionsis en un 23.8%,
la Actinomadura madurae 18.9% y por Ultimo a la Actinomadura pelletieri en
un 13.8%.

Patogenia

'

La enfermedad se inicia con el antecedente de traumalismo con implantacion
del agente etioldgico en el tejido subcutdneo de una persona sana.
Iniciaimente la lesion es pequefa, firme con ndédulos, poco dolorosos y
subcutaneos, incrementando de tamafio, con sinusoides que comunica con la
piel. Los granulos que se encuentran agregados se desarrollan y se dispersan
a través de estos sinusoides, posteriormente nuevos sinusoides se forman
sobre los ya curados y secundariamente aparecen nédulos alrededor del sitio
del absceso inicial y pueden palparse separados del granuloma subyacentes.
Los bordes del micetoma causado por hongos se encuentra diferencias
morfolégicas con respecto a los causados por los actinomicetos,
encontrandose en los primeros sus bordes completamente bien definidos que
los causados por los actinomicetos. Eventualmente los agentes etioldgicos se
diseminan por via directa a lo largo de los planos de las fascias adyacentes a
los tefidos, sin embargo los organismos patégenos no se diseminan por via
hematogena. Las lesiones pueden extenderse a los huesos y causar
destruccion de los mismos formando en estos cavidades, ocurriendo
posteriormente remodelacién. Encontrando radiolégicamente evidente
osteoporosis y granulos subcutaneos que con el tiempo se calcifican.
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Tempranamente hay dafio osteolitico que incluye los margenes pequeios de
las corticales externas y erosién 6sea. Cuando la enfermedad progresa puede
dafiar los vasos sanguineos, linfaticos, nervios y cominmente puede existir
infeccién bacteriana agregada y confundir el cuadro clinico inicial. EI cuadro
clinico en forma tardia se presenta con dolor y se debe durante esa etapa por
ia presencia de mulliples fistulas y puede asociarsele infeccién agregada
bacteriana y desarrollarse osteitis y artritis, Teniendo una evolucién el cuadro
clinico mas répido cuando el agente etiolégico es causado por bacterias gram
positivas que los originados por hongos, teniendo una evolucién desde su inicio
de unos meses hasta varios afios, dependiendo del agente etiolégico, de los
mecanismo de defensas del huésped, reportando un periodo muy corto hasta
de tres meses, Linch, establece que los sinusoides son raramente observados
en las infecciones de menos de tres meses de duraciéon ya que la mayoria se
presenta al arfio asociados con fistulas.

Los actinomicetos y los eumicetos muestran una respuesta tisular simular,
encontrando en la dermis y lejido

celular subcutaneo abscesos que contienen granulos. Los granulos tlenen
diferentes tamafios, con un rango de 0.1 mm a varios milimetros de tamarsio,
la reaccion fisular no especlfica, asi de este modo los gréanulos deben ser
demostrativos para hacer el diagndstico de micetoma. Los granulos estan
asociados con una acumulacién densa de neutréfilos y alrededor abscesos con
reaccion inflamatoria crénica con células epiteliales en empalizada, células
gigantes multinucledas, células plasmaticas y linfocitos. Hay ademads un denso
tejido de granulacién altamente vascularizado con infiltracion de células
plasmaticas, linfocitos y macrdfagos. La fibrosis que puede ser extensa, ocurre
alrededor de los granulos que ocasionan tumefaccion y deformidad de la region
y que clinicamente es detectable como parte del cuadro clinico inicial.
Destombes y Patou construyeron modelos tridimensionales de granulos para
estudios en cortes subsecuentes. Sus trabajos demostraron facilmente que las
porciones de los granulos formados por Nocardia y Acremonium podria ser
aspero y servir como una via de diseminacion de estos organismos.
Empleando el microscopio electrénico, los granulos producidos por A. Kiliense,
P. boydii y M. micetomatis pueden ser esenciales para estos, excepto que el
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M. micetomatis tiene una matriz cementada. En los granulos formados en
estos hongos, tienen citoplasmas desorganizados, menos mitocondrias,
incremento en las granulaciones del citoplasma, y un mayor nimero de
membranas intracitoplasmicas, apareciendo muchas células muertas. Las
células de estos hongos, especialmente en la periferia de los granulos, son
muy espesos. Algunas de las células adheridos unas con ofras. LaMadurella
micetomatis defiere de la A. Kiliense y de la P. boydii por tener una capa
densamente obscura asociada con una substancia cementada en la
composicién de los granulos de estos hongos. Wethered y Coworkers
describieron este cemento como un material amorfo de densidad electrdnica
conteniendo pequeiias a grandes areas de membranas unidas con inclusién
de vesiculas. Es de especial interés la observacién de las estructuras de
microfibrillas de polisacaridos que estan externamente en los granulos. En
algunos materiales del huésped, especialmente en la periferia de los granulos,
que podria proporcionar como una barrera protectora contra los antimicoticos
y antibidticos. Morganti y colaboradores caracterizaron a este cemento dei
Streptomices somaliensis como el principio de una composicion densamenie
de fibrillas de la pared celular fuertemente unida a la célula bacteriana. Un
material similar ha sido interpretado como un complejo inmune.

La Madurella micetomatis y diversos hongos la forma de sus granulos son
negros. Y se cree que la melanina, proteina del huésped, y las particulas
tisulares son las que causan el color obscuro de esos granulos. La melanina
es un compuesto de bajo peso molecular que aparentemente esté unida a las
proteinas extracelulares. EIl precursor de la produccién extracelular de la
melanina puede ser el compuesto tal como el 1,8 dihidroxinapthalene.
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CUADRO CLINICO

1. Aumento de volumen de partes blandas
2. Presencia de fistulas
3. Exudados seroheméticos o purulentos que contienen
"grénulos”
4. Dolor e incapacidad funcional en fa regién afectada

5. Destruccion dsea y en ocasiones a 6rganos adyacentes. -

Diagnéstico diferencial

1. Tuberculosis 6sea
2. Osteomielitis

3. Espotricosis

4. Tumores 63e0s



DIAGNOSTICO

Historia clinica

Mecanismo lesional
Clinico
Cronicidad de la lesién

Caracteristicas morfolégicas

Examen directo del exudado

Biopsia

Laboratorio {Cultivo en glucosa glucosado al 2% en medio Saboreaud
Contador de inmunoeléctroforasis

ELISA

Radjografias simple de la regién afectada
Radiolégico { Tomograffa compularizada

Resonancia magnética
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Medicamentos empleados en los actinomicetos

e Suifonamidas

* Sulfanilamida

* Suldadiazina

* Diaminodifenilsuffona(DDS)
* Suifisoxazol

e Trimetropin + sulfametozasol(T+S)
o Isoniazida
« Tetraciclinas

* Oxitetraciclina
* Minociclina

e Estreptomicina
« Rifampicina

* Amikacina

Combinacién de modlcamenfos

* DDS + Estreptomicina

‘DDS +T+$S

* Rifampicina + Estreptomicina -
* T + 3 + Estreptomicina

* Amikacina + T. + §

14
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Medicamentos empleados en los eumicetos

* Anfotericina B
* Griseofulvina
* Tiabendazol
* Keloconazol

* ltraconazo!

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quinirgico en ios pacientes portedores de eumicetos debe estar
presenle como una alternaliva, pero raramente esta indicada. Los imidazoles
estdn disponibles en todos los paclentes que puedan ingerir estos
medicamentos antes de decidir e} procedimiento quirdrgico canalizando antes
las caracteristicas de cada paciente, la evolucién clinica de la enfermedad del
estado general de salud del paciente y tos resultados previos con el tratamiento
medicamentoso y la confianza del pacienle observada durante la terapéutica
médica.

En algunas ocasiones el drea afectada esta limitada y es pequefia donde se
podria hacer una reseccién en bloque y en otras las lesiones son extensas y
son candidatas a una reseccion més radical. En ambas situaciones el paciente
debe estar bajo tratamiento con imidazoles durante 6 meses a 1 afio antes de

la cirugia.

Los dalos clinicos, los cambios detectados radiolégicamente, la disminucion de
los anticuerpos séricos que detectan la actividad de la enfermedad, son las
medidas que debe seguirse antes de la cirugia. .
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CASO CLINICO 1

Paciente femenino de 65 afios de edad, de medio socioeconémico bajo, ama
de casa, originaria de Nicociana y residente del estado de México. Fue
admitida en el HTMS, en el servicio de seudoartrosis e infecciones y
deformidades 6seas, con cuadro clinico de 6 afios de evolucién de edema
bimaleolar y con fistulas que drenaban material serohematico, dolor al
deambular o incapacidad funcional del tobillo derecho y multimanejada con
AINE y antimicrobianos, desconociendose el mecanismo inicial de la lesion.
En la exploracion fisica se encontré en regiones bimaleolares edema de partes
blandas muy importantes de consistencia dura, con arcos de movilidad
disminuidos. Los resultados de laboratorio reportaron bandemia y VSG
elevada. En las radiografias se encontrd edema de partes blandas, osteopenia
marcada en el tercio distal de tibla y peroné, erosiones de la corticat externa
del maleolo medial y densidades heterogéneas en tejido 6seo.

Se formulé a su ingreso el diagnéstico de osteitis bacteriana V.S. fimico,
realizandose desbridamiento y toma de biopsia, escarificaciones subsecuentes,
teniendo una evolucién favorable por lo que se decide toma y aplicacién de
injerto autdlogo y cierre de la herida. Se dada de ailla y valorada dos semanas
después en la consulta externa, hallandose el drea intervenida dehiscente con
una area cruenta de 3.5 cm del maleolo medial, presencia de exudado
serohematico, refiriendo la paciente salida en ocasiones de "bolitas", dato no
confirmado durante su valoracién.

El estudio histopatoldgico, reportado en esa fecha de su visita, fue compatible
de fragmento éseo con micetoma.

Se envid muestra biolégica para estudio de frolis directo y cultivo en gelosa
glucosado al 2% de Saboreaud, reportdndose en el primero micetoma
actinomiceto y el cultivo actinomiceto madurae.
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Se instalo ftratamiento a base de trimetropin més sulfametoxazol y
diaminodifenilsulfona orales, con resultados de remisién del cuadro clinico,
quedando limitados los arcos de movilidad e incapacidad funciona! de! tobilio
derecho. Se efectus prospectivamente TAC de tobillo y tercio medio con distal
de la libia-peroné con hallazgos de densidades heterogéneas en partes
blandas, de forma circunferenciales y algunas amorfas, destruccién ésea a ese
nivel y de! retropie,
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CASO CLINICO 2

Masculino de 5C afios de edad, de medio socioecondmico bajo originario del
estado de San Luis Potosi y residente del estado de México, con antecedente
{aboral de colocador de vidrios industriales y pensionado actualmente.

Ingresa al HTMS @& cargo de) servicio de seudoartrosis e infecciones y
deformidades Oseas y con antecedente de 8 semanas de evolucién de haber
sufrido una herida a nivel del tercio proximal del peroné, que intereso partes
blandas superficialmente, al cortarle un vidrio durante ef desemperio de sus
labores. Es manejado por su MF con curaciones, antimicrobianos, AINE, con
resultados favorables clinicamente ha nivel de ia herida, motivo por el cuat es
enviado a este servicio, con haillazgos en la exploracién de edema importante
a ese nivel de consistencia dura, doloroso, con fistulas que drenaban material
serohematico, escaso, con limitacidn funcional de la rodilla, Las radiografias
revelaron reaccidon peridstica de las corticsles del tercio proximal del peroné,
se concluye el diagndstico de osteitis bacteriana, se le Inicia tratamiento con
dicloxaciling curaciones, teniendo una evolucién de remisiones y-
exacerbaciones det cuadro clinico durante 6 meses y ante la persistencia del
cuadro clinico es ingresado a hospitalizacién con el mismo diagndstico. Se
maneja iniciaimente con antibidticos det tipo de las cefalosporinas, curaciones,
El reporte de taboratorio VSG elevada, cuitivo con desarrolio de stapylococous
coagulasa negalivo y biopsia, la cual informd proceso inflamatorio crénico. Es

dado de alta por mejoria clinica.

Es valorado dos semanas después en la consulta externa del servicio,
encontrando nuevas fistulas en }a misma regién, drenando material
serohemdtico, edema de consistencia dura, dolor a la movilidad. Se continua
manejando en forma ambulatoria con antimicrobianos, curaciones durante otros
4 meses. Anle ia perseverancia de la sinlomatologia y la crénicidad, se le
efectud estudio con frolis directo del exudado y cullivo en gelosa glucosado al
2% de Saboreaud, reportandose en el primero actinomiceto y en el cuitivo

correspondié a nocardia brasiliensis.
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Se je instalo tratamiento a base de trimetropin mas sutfametoxazal y
diaminodifenilsuifona, remitiendo el cuadro clinico y cierre de la herida.
Evolucionado hasta e} presente con incapacidad funciona! de ia rodilla y piema
derecha por lesion asociada del nervio ciatico popliteo externo.

Prospectivamente se le efectud TAC a nivel del tercio proximal de la piemna
derecha, mostrando edema de partes blandas, con aumento de densidades en
fas mismas por presencia de material de forma circunferencial bien limita das
y destruccién 6sea en ambas corticales del perané, '

ESTA TESIS ND DEBE
SALR- DE LA BIBLIOTECA
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DISCUSION

Los micetomas se han clasificado de acuerdo a sus agentes etiolégicos en dos
tipos: los originados por las bacterias gram positivas llamados actinomicetos y
por los hongos verdaderos o eumicetos, teniendo come mecanismo para su
desarrollo ia presencia de una solucion de continuidad, que evoluciona a la
cronicidad y casi en su gran mayoria es asintomatica durante las primeras
semanas o meses, dependiendo de las caracteristicas del agente causal, del
huésped como es su estado inmunolégico, nivel socloecondmico y la
asociacion en ocasiones de la presencia de flora patégena que induce a
mayores complicaciones y hace mas dificil el diagnostico.

En nuestros casos presentados desde el inicio del padecimiento existia los
antecedentes epidemiolégicos de procedencia de zonas endémicas de
micetomas y como lo verifican estudios previos pueden permanecer latentes,
dichos agentes, que correspondieron en los casos clinicos a los causados por
actinomicetos, que en nuestro pais se tiene una incidencia de un 98%. Otro
punto que se debe tomar en consideracion es la evolucién del cuadro clinico
y la cronicidad y que ante la presencia de un proceso infeccioso 6seo, en el
que se descarto participacién pidégena, fimica y tumoral, se debi6 analizar mas
profundamente la causa.

Considero que de este informe, abre un camino de conocimientos al
Ortopedista que se enfrenta a uno de los padecimientos mas temibles en esta
area como es la infeccién dsea, ya que sus repercusiones sobre la calidad de
vida del paciente se ve afectada en gran medida.

Se pudo demostrar que los objetivos perseguidos en el trabajo se cumplieron
al analizar |la evolucion clinica de los casos y sus complicaciones detectadas
tardiamente.
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La hipétesis planteada se verifico al marcar ostensiblemente las caracteristicas
clinicas de los actinomicetos, siendo estas relevantes cuando son tomadas en
cuenta y que pueden conducir al diagndstico diferencial entre 1a infeccion

pidgena. (Tabla 4)
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CONCLUSIONES

1.~ La evaluacion inicial del paciente con infeccién dsea es de gran ayuda para
establecer el diagnéstico precoz y el tratamiento oportuno.

2.- El desconocimiento de los diversos agentes etiologicos en las infecciones
oseas, condujo a un retraso en el diagnéstico y en el tratamiento.

3.- El fratamiento con medi los especificos para los actinomicetos es la
eleccién primaria antes de cualquier procedimiento quirargico.



. TABLA 4

ACTINOMICETOS

INFECCION PIOGENA

++++Muy severo

Antecedentes S St
Presentacidn clinica CRONICA AGUDA
Infeccion extradsea NO Si

| Hipertermia NO Sl

Ed S+ 44+ Si+
Derrame articular NO St
Eritema St Sia++
Fistulas Sle+++ Si+
Gréanulos Sleaad NO
Incapacidad funcional Si++++ S|’
+Leve

++Moderado

+++Severo
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