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Re sumen Correspondencia:

La fusariosis diseminada es una infeccién oportunista producida por el hongo
hialino Fusartum spp. que se presenta, principalmente, en pacientes con procesos
hematol6gicos malignos, debido a la neutropenia prolongada, con una mortalidad
hasta del 76% en las series de casos descritas.

Sus manifestaciones clinicas son variables e incluyen la asociada a dispositivos,
la localmente invasiva (en la que se describen las manifestaciones cuténeas) y la
fusariosis diseminada. En su diagnéstico se destaca la importancia del estudio
histopatolégico y del cultivo. El tratamiento generalmente no es efectivo, a no ser
que se logre restaurar la inmunidad celular.

Se presenta el caso de un hombre de 46 afios con diagnéstico de anemia aplésica de
novo, con lesiones polimorfas en piel de donde se cultivé Fusarizum spp. Se revisan
los aspectos histéricos, epidemiolégicos, clinicos, diagndsticos y terapéuticos de
la enfermedad.

PALABRAS CLAVE: anemia apldsica, Fusarium spp., neutropenia febril.

Summary

Disseminated fusarium is an opportunistic infection by Fusarium species, that
occurs primarily in patients with hematologic malignancies due to prolonged
neutropenia, with a mortality of up to 76% in case series described.

Its clinical manifestations are varied and include associated devices, locally inva-

sive, which describes the cutaneous manifestations and disseminated fusarium.
Its diagnosis highlights the importance of histopathologic and culture findings.
Treatment is generally not effective unless it restores cellular immunity.

A case of a man of 46 years with de novo diagnosis of aplastic anemia is pre-
sented, with polymorphous skin lesions and Fusarium spp. was cultured from
it. We review the historical, epidemiological, clinical, diagnostic and treatment
aspects of the disease.
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Introduccion

La fusariosis diseminada es una infeccién oportunista
producida por las diferentes especies del hongo hialino
Fusarium que se presenta, principalmente, en pacientes
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con procesos hematolégicos malignos con una morta-
lidad hasta del 76%. Se caracteriza por tener manifesta-
ciones clinicas muy variables y una respuesta térpida al
tratamiento. A continuacién se describe el caso de un
paciente con dicho cuadro clinico.
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Reporte de caso

Se trata de un hombre de 46 afios, natural y residente en
Santa Rosa de Osos (Antioquia), que consulté al Hospital
Universitario San Vicente de Patil en Medellin y a quien
se le diagnostic6 anemia apldsica de novo y neutropenia
tebril (TaBLA 1), por persistencia de fiebre con cifras
que oscilaban entre 38°C y 40,5°C durante toda su hos-
pitalizacién, para lo cual recibié6 multiples antibiéticos,
antimicéticos y antivirales, e ingresé al protocolo de
pretrasplante alogénico.

Fue evaluado por el Servicio de Dermatologia por un
cuadro clinico de un dfa de evolucién de aparicién de un
nédulo eritematoso con centro blanquecino en la regién
frontal (FiGura 1), placa eritematoedematosa indurada
con centro ulcerado en la regién escapular derecha
(F1Gura 2) y nédulo eritematovioldceo con borde desca-
mativo en regién hipotenar derecha (FIGURA 3).

Ademéds, por resonancia magnética se demostr6 una
tenosinovitis de los masculos flexores de la mano derecha
y, por tomografia de abdomen, una tiflitis neutropénica.
Ademas, los hemocultivos mostraron bacteriemia por
Klebsiella pneumonie y Escherichia coli, y el coprocultivo,
colonizacién fecal por Enterococcus gallinarum.

Posteriormente, se le practicé trasplante alogénico de
células hematopoyéticas, para lo cual recibié tratamiento
con ciclosporina, ciclofosfamida, globulina antitimocitica,
filgrastim, metotrexato, alopurinol, danazol y mesna.

Con la impresién diagnéstica de una infeccién opor-
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tunista, se le tomé una biopsia de piel para tincién con
hematoxilina-eosina, en la cual se observaron hifas hialinas
en la zona perivascular e intravascular (FIGURA 4), que se
confirmaron con la presencia de estructuras micéticas en la
tincién de PAS (Periodic acid-Schiff) y de plata metenamina
(F1GURas 5 Y 6); ademas, se hizo cultivo de tejido en el que
se aislé Fusarium spp., aunque no se pudo identificar dicho
microorganismo en sangre periférica.

Para la neutropenia febril habfa recibido previamente
50 mg intravenosos de caspofungina cada 24 horas; luego
del aislamiento del Fusarium spp., se adicioné anfote-
ricina B a dosis de 18 a 32 mg intravenosos cada 24 horas
y, ante la falla terapéutica, se le adicioné voriconazol, 200
mg intravenosos cada 12 horas. No hubo respuesta de
las lesiones en piel, aparecieron otras nuevas y presenté
deterioro progresivo, por lo que se decidi6 cambiar a
posaconazol, pero el paciente entré en choque séptico
resistente al tratamiento y fallecié.

Discusion
La fusariosis diseminada se describe dentro de las hialo-
hifomicosis, término usado para designar las infecciones
causadas por hongos que tienen hifas hialinas tabicadas,
como son Fusarium spp., Scedosporium spp., Acremonium
spp. y Paecilomyces spp.

Fusarium spp. es un hifomiceto ubicuo, gracias a su
capacidad de crecer en una amplia gama de sustratos y
a sus mecanismos eficientes para la dispersién; adema4s,
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Infeccion diseminada por Fusarium spp

FiGura 1. N6dulo eritematoso con centro blanquecino, de 1 cm de didmetro en la frente.

F1Gura 2. Placa eritemato-edematosa con centro costroso en la regién escapular derecha.

Ficura 3. Nédulo eritemato-violdceo con borde con descamacién en la regién hipotenar derecha.

FIGURA 4. Hifas hialinas tabicadas que obliteran la luz de los vasos. Hematoxilina eosina, 40X.

Ficura 5. Hifas tabicadas dicotémicas. Plata metenamina, 10X.
FiGcura 6. Hifas hialinas tabicadas. Periodic acid-Schift, PAS, 10X.

se considera saproéfito y patégeno ocasional para plantas,
animales y humanos, produciendo infecciones o micotoxi-
cosis. Se han identificado mas de 50 especies de Fusarium,
incluyendo patégenos vegetales y animales; las especies
més frecuentes causantes de enfermedad en humanos
son I solani, F. oxysporum y I moniliforme, las cuales son
dificiles de diferenciar en cultivo sélo por su presentacién
morfolégica, consistente en hifas hialinas tabicadas,
macroconidias y mesoconidias en forma de medialuna
con algunos tabiques transversales, por lo que se pueden
requerir estudios moleculares para su identificacién'™.

Epidemiologia

El primer caso de fusariosis diseminada fue descrito en 1973
por Cho et al* en una nifia con leucemia linfoide aguda y,
posteriormente, en 1994, Martino et al. describieron una
serie de 81 pacientes con compromiso inmunitario” e identi-
ficaron I solani en 20 casos, I oxysporumen 10 casos y I mo-
naliforme en 9 casos. Actualmente, se describe una incidencia
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de hasta 5,97 casos por cada 1.000 pacientes con trasplante
de médula 6sea’ y hasta el 85% de los pacientes con fusa-
riosis diseminada presenta lesiones en piel. Se ha recopilado
una serie de factores de riesgo para desarrollar fusariosis
diseminada, en pacientes con procesos hematolégicos ma-
lignos, entre los que se incluyen™"":

Factores relacionados con el trasplante como: neu-
tropenia prolongada, enfermedad injerto contra huésped,
aguda y crénica, deplecién de las células T, infeccién por
citomegalovirus y enfermedad venooclusiva del higado.

Factores relacionados con el paciente como: edad,
tipo de enfermedad hematolégica, infeccién fingica
previa, sobrecarga de hierro, bacteriemia, uso de catéter
venoso central y enfermedades concomitantes como
infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), infeccién por virus de Epstein-Barr, tumor sélido,
quemaduras, tlceras por insuficiencia venosa, heridas
quirtrgicas o picaduras de insecto.

Factores relacionados con el ambiente como: clima,
estaciones, colonizacién previa por microorganismos y
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ausencia de filtros de alta eficacia en las habitaciones de
los pacientes neutropénicos.

Factores relacionados con el uso de fiarmacos,
como son: antibi6ticos de amplio espectro, corticos-
teroides, quimioterapia, Inmunosupresién relacionada
con la prevencién de la enfermedad injerto contra
huésped, medicamentos utilizados para la profilaxis
antifiingica como los triazoles y la anfotericina B y, por
altimo, farmacos relacionados con la reconstitucién
inmunitaria como el factor estimulante de colonias de
granulocitos-macréfagos.

Fisiopatologia

Desde el punto de vista fisiopatolégico, Fusarium spp.
puede causar enfermedad oportunista localizada o gene-
ralizada en el humano, asf como intoxicacién por la in-
gestién de micotoxinas. Tiene como puertas de entrada
la piel, las ufias, la via aérea, el sistema gastrointestinal
o los ojos y, como en toda infeccién, la gravedad y su
curso dependen del nimero de microorganismos y de
la profundidad de la penetracién, sumado a la respuesta
inmunitaria del individuo®.

La inoculacién, generalmente, es por trauma con mate-
rial vegetal pero, también, se puede adquirir por solu-
clones oftdlmicas o de lentes de contacto contaminados
con el moho, por su inhalacién por via respiratoria, por
su ingestién o por colonizacién de heridas en la piel,
como sitios de insercién de catéteres, quemaduras, he-
ridas quirtrgicas o tlceras. Cuando el huésped tiene una
respuesta inmunitaria defectuosa, como en los pacientes
con enfermedad hematolégica subyacente, la reaccién
inflamatoria en el sitio inicial de la infeccién es limitada;
el hongo crece y se disemina, lo que lleva a la formacién
de lesiones granulomatosas y a que el moho alcance la
luz de los vasos sanguineos y produzca émbolos sépticos
con necrosis de tejidos y formacion de abscesos™'.

Aunque existe poca informacién disponible sobre los
mecanismos de defensa del huésped contra las especies
de Fusarium, el mecanismo de invasién es similar al de la
aspergilosis diseminada y los factores de riesgo, ya des-
critos, son igualmente compartidos. La importancia de
la inmunidad en la patogenia de la fusariosis es apoyada
por estudios experimentales i vitro e in vivo, por la
presentacién més comin en los pacientes inmunocom-
prometidos y por la fuerte correlacién entre la reconsti-
tucién inmunolégica y la recuperacién clinica.

La inmunidad innata juega un papel importante en
la defensa contra las infecciones por hongos, ya que los
macréfagos y los neutréfilos destruyen las hifas, por
medio del interferén gamma (IFN-7), el factor estimu-
lante de colonia de granulocitos-macréfagos (Granulo-
cyte-Macrophage Colony-Stimulating Factor, GM-CSF), la
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interleucina-15 (IL-15) y la interleucina-8 (IL-8)'*. Mas
recientemente se ha planteado el papel de los receptores
de tipo foll-like en el reconocimiento inmunolégico inna-
to de los hongos, aunque el receptor para Fusarium spp.
ain no ha sido identificado'®. La importancia de la in-
munidad adquirida de tipo celular contra Fusarium spp.
se 1ilustra por la aparicién de fusariosis diseminada en
pacientes neutropénicos, con trasplante de células madre
hematopoyéticas o que reciben multiples tratamientos
para su enfermedad de base'*.

Ademis, se ha descrito una serie de factores de viru-
lencia entre las especies de Fusarium que les confieren
mayor patogenicidad, entre ellas, se incluyen la capacidad
de producir micotoxinas, incluidos los tricotecenos, que
suprimen la inmunidad humoral y celular, pueden causar
también ruptura de tejidos” y, por otro lado, tienen la
capacidad de adherirse a material protésico y producir
proteasas y colagenasas'*.

Manifestaciones clinicas

La infeccién por Fusarium spp. se puede presentar de
manera local o asociada a dispositivos, localmente invasiva
o diseminada. A continuacién se describe cada una de ellas.

Infeccidn local o asociada a dispositivos: entre las
infecciones locales se describen la queratitis y la endof-
talmitis, las cuales se presentan con una incidencia que
oscila de un minimo de 8% en India a un maximo de 75%
en Tanzania'’; se asocian a trauma con material vegetal
o animal, a cirugfa ocular y al uso de lentes de contacto
o de soluciones oftdlmicas contaminadas con el moho'° e,
igualmente, se presentan en pacientes con una enferme-
dad corneal subyacente que usen corticosteroides tépicos
o antibiéticos. Sus manifestaciones clinicas son inespeci-
ficas, pero podrian incluir dolor ocular, inyeccién conjun-
tival y secrecién; el diagnéstico requiere del cultivo de
la secrecion o del tejido para aislar el microorganismo'”
Por otro lado, la peritonitis flingica asociada al catéter
para didlisis peritoneal continua ambulatoria, se ha
descrito desde 1981, cuando McNelly et al. reportaron
dos casos'® caracterizados por dolor abdominal, fiebre y
liquido turbio de la dialisis. El diagnéstico se confirmé al
aislar el moho en el liquido de la dialisis y el tratamiento
incluy6 retirar el catéter, teniendo en cuenta la afinidad
de Fusarium spp. por los cuerpos extrafios o intravascu-
lares, y la administracién concomitante de antiftingicos
de amplio espectro como la anfotericina B'"'’.
Finalmente, la fungemia asociada a la colonizacién de
un catéter venoso central, ha sido reportada en varias se-
ries de casos®>*', lo que esta en relacién con la afinidad del
moho por dichos dispositivos. El éxito y el buen pronéstico
de esta entidad dependen de la sospecha clinica, ya que al
cultivar la punta del catéter se puede aislar el moho y,
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al retirar el dispositivo y adicionar terapia antimicética
efectiva, hay resolucién de la fungemia'”.

Infeccidon localmente invasiva: en este tipo se debe te-
ner en cuenta la sinusitis, la neumonia y las lesiones en piel.
La sinusitis en pacientes competentes inmunitaria-
mente se puede presentar como alérgica o crénica y, en
los que tienen compromiso inmunitario, como una sinu-
sitis invasiva e, incluso, ser la puerta de entrada para una
fusariosis diseminada’”. Se presenta hasta en 20% de los
pacientes con cualquier tipo de compromiso inmunitario
en comparaciéon con 6% de aquéllos sin alteracién in-
munolégica y hasta en 22% de los que padecen procesos
hematolégicos malignos. Se manifiesta con sintomas
indistinguibles de la aspergilosis, como son obstruccién,
cefalea y rinorrea, y otros mas graves, como la necrosis
del paladar y la celulitis periorbitaria y paranasal®=".

El compromiso pulmonar, dado por la neumonia, es
comin en la fusariosis diseminada. En una serie de 84
pacientes con fusariosis y enfermedad hematolégica
subyacente, los infiltrados pulmonares estuvieron pre-
sentes en el 54% de los casos y se presumia que estaban
asociados a la infeccién fiingica descrita.

Se presenta hasta en 42% de los pacientes con algin
tipo de compromiso inmunitario a diferencia de en 16%
de aquellos sin alteracién inmunolégica. Se manifiesta
con sintomas como tos seca, dolor pleuritico y disnea,
con hallazgos radiolégicos inespecificos, como infiltrados
intersticiales y alveolares, nédulos y cavidades.

Los métodos diagnésticos y su porcentaje de efec-
tividad incluyen: la autopsia (63%), seguido de esputo
(17%), aspirado bronquial (8%), biopsia de pulmén
(7%), y el lavado broncoalveolar (5%)"'"*". Entre las
manifestaciones localmente invasivas encontramos las
lesiones en piel, caracterizadas por su compromiso loca-
lizado o generalizado, asf como lesiones ungulares.

Fusartum spp. como agente causal de onicomicosis
alcanza una prevalencia del 13,8%, seglin un estudio
realizado por la Corporacién para Investigaciones Bio-
légicas de Medellin, entre los afios de 1994 y 2003%%;
las especies de F solani y I oxysporum fueron las mas
identificadas y pueden presentar manifestaciones clinicas
variables, como la onicomicosis subungular proximal,
distal y lateral, al igual que la blanca superficial®”*".
Segiin varios autores, la presencia de una onicomicosis
subungular proximal asociada a una paroniquia aguda o
subaguda, en un paciente inmunosuprimido, debe hacer
sospechar que su agente causal sea Fusarium spp., lo cual
puede convertirse en una puerta de entrada para una
infeccién diseminada en este tipo de enfermos*™*>*'. Las
manifestaciones en piel de la infeccién por Fusarium spp.
son variables, se presentan hasta en 70% a 80% de los
casos de fusariosis diseminada; generalmente, hay his-
toria de trauma previo o diseminacién desde otro érgano
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identificado. Se presenta fiebre asociada a mialgias y en
piel, con aparicién de lesiones polimorfas y poco especi-
ficas, las cuales se localizan en tronco y extremidades,
aunque también se pueden encontrar en cara, cuero ca-
belludo, palmas y plantas®”?.

Clinicamente, se manifiesta como maculas eritematosas
redondeadas difusas de 1 cm de didmetro, aproximada-
mente, que pueden evolucionar a papulas o nédulos do-
lorosos eritemato-violdceos de 0,5 a 2 cm de didmetro®
y a lesiones més extensas, de tipo celulitis, que se pueden
ulcerar y tomar un aspecto denominado como pioderma
o ectima gangrenoso. Se han descrito algunas manifesta-
ciones atfpicas, como los nédulos subcutdneos, lesiones
de tipo granuloma anular o granuloma facial o lesiones
en diana ?7**%*. Ademds, se ha encontrado que los pa-
cientes con lesiones diseminadas en piel, tienen una tasa
de mortalidad mayor (76%) en comparacién con aquellos
con lesiones localizadas (43%)’".

El diagnéstico requiere de la biopsia de piel, con tin-
ciones de rutina y especificas para hongos y cultivo de
tejidos, en las cuales se evidencian hifas hialinas tabi-
cadas, macroconidias y mesoconidias en forma de media-
luna con algunos tabiques transversales del moho y las

27,32

colonias tipicas del mismo en el cultivo®

Infeccion diseminada: la fusariosis diseminada se de-
fine como el compromiso por la infeccién fiingica de dos
o mas érganos no adyacentes. Es la forma clinica mas
frecuente y dificil de tratar en los pacientes con compro-
miso inmunitario, ya que representa, aproximadamente,
el 70% de los casos de fusariosis en esta poblacién. Los
pacientes con riesgo de fusariosis diseminada incluyen
aquéllos con leucemia aguda y prolongada con profunda
neutropenia y los sometidos a trasplante hematopoyé-
tico. El patrén mds frecuente de la enfermedad disemi-
nada es una combinacién de las lesiones cutaneas (76%)
y cultivos de sangre positivos, con la afectacién en otros
sitios o sin ella, aunque en ciertos casos éstos pueden
estar comprometidos, como son: pulmén en 54%, senos
paranasales en 31% y rifién en 30%.

La presentacién clinica tipica es la de un paciente con
neutropenia prolongada (mayor de 10 dfas) y profunda
(menor de 100/mm’) que estd con fiebre persistente y
desarrolla lesiones difusas en la piel, con un cultivo de
sangre positivo para un moho. Como era de esperarse, la
tasa de mortalidad es en la enfermedad diseminada (76%)
en comparacién con los pacientes con lesiones en piel loca-
lizadas (34%); esta asociacién se mantiene estadisticamente
significativa, incluso después de controlar la presencia de
neutropenia y la enfermedad subyacente’'*'®%%,

Diagnostico
El diagnéstico depende de la forma clinica de la enfer-
medad. Los métodos diagnésticos que se han utilizado
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para la identificacién de Fusarium spp. incluyen:

Examen directo: a partir de preparaciones en fresco
de las secreciones, macerados de tejido o tomas de cul-
tivo, se tifie con hidréxido de potasio y se observan las
hifas hialinas, tabicadas, ramificadas que semejan las de
Aspergillus spp., Paecilomyces spp. o Scedosporium spp.”.

Cultivo para hongos: se evidencian colonias de cre-
cimiento réapido, cuyo color depende de la especie y del
medio de cultivo, pudiendo ser blanquecino, crema, ana-
ranjado, rosa, rojizo o parpura. El micelio aéreo suele ser
abundante y de aspecto algodonoso. La velocidad de cre-
cimiento, la morfologfa y la pigmentacién de la colonia,
son datos importantes para la identificacion®’.

Estudio histopatoldégico: se evidencia la presencia de
hifas hialinas dic6tomas y en angulo recto, con predilec-
cién por las estructuras vasculares, con la posibilidad de
producir oclusién, infarto y necrosis del tejido. Ademas,
se pueden realizar tinciones especiales como PAS y plata
metenamina, que confirman la presencia de estructuras
micoticas>*"%,

Hemocultivos: producen resultados positivos que os-
cilan entre 50% y 70%, gracias al tropismo vascular del
moho, a diferencia de Aspergillus spp., el cual se detecta en
menos del 50% de los pacientes®”*.

Pruebas serologicas: se identifica elevacién de anti-
cuerpos contra Fusarium spp. en cortes de tejido de pa-
cientes inmunocompetentes®” *°.

Deteccidon de acidos nucleicos: tienen utilidad clini-
ca, epidemiolégica y en investigacion, para identificar las
especies y diferenciar los subtipos del hongo®*"*2.

Tratamiento

El tratamiento de la fusariosis diseminada incluye me-
didas generales y especificas. Con respecto a las prime-
ras, se recomienda que, a todo paciente con un proceso
hematolégico maligno que vaya a recibir quimioterapia
o a quien se le vaya a practicar un trasplante hemato-
poyético, se le practique un examen exhaustivo de la piel
y de las uiias, con el fin de descartar o tratar algin foco
potencial de infeccién, ya que la profilaxis para Fusarium
spp. no es efectiva y la respuesta a los antimicéticos es
pobre, teniendo en cuenta que su resolucién depende de
la recuperacién de la mielosupresién®'.

Con respecto a la infeccién localizada, de tipo quera-
titis, generalmente el tratamiento de eleccién es la na-
tamicina tépica'®. M4s recientemente, se ha informado
el éxito del tratamiento con voriconazol tépico y oral™.
Las lesiones localizadas de la piel en los pacientes con
compromiso inmunitario merecen especial atencién, ya
que pueden ser la fuente de difusién. Su tratamiento
incluye desbridamiento local y uso de agentes antifiin-
gicos tépicos, como natamicina o anfotericina B, antes
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de iniciar la terapia inmunosupresora. En la infeccién
localmente invasiva y la diseminada, se debe tener en
cuenta la sensibilidad al antifingico, ya que Fusarium
spp. muestra un perfil tipico de relativa resistencia a la
mayorfa de los agentes antifungicos; sin embargo, las
diferentes especies pueden tener diferentes patrones de
sensibilidad, de ahi la importancia de su clasificacién; por
ejemplo, F solani y F. moniliforme (también llamado F ver-
ticilloides) usualmente son resistentes a los azoles; por el
contrario, I oxysporum puede ser sensible al voriconazol
y al posaconazol'*, de ahf el uso de estos imidazdlicos y
de la anfotericina B para el tratamiento de las fusariosis
diseminadas®™***%,

También se ha utilizado la combinacién de terapias, las
cuales incluyen: caspofungina mas anfotericina B, anfo-
tericina B mas voriconazol, anfotericina B y terbinafina
y voriconazol mas terbinafina, pero los datos clinicos no
son suficientes y el potencial de sesgo de publicacién no
permiten hacer recomendaciones solidas'™.

Por otro lado, se recomiendan terapias adyuvantes,
con las cuales no se ha demostrado mayor efectividad,
pero se piensa que pueden ayudar a pacientes con mal
pronéstico; éstas incluyen la reduccién quirtrgica de los
tejidos infectados, la eliminacién de catéteres venosos,
la transfusién de granulocitos y el uso de factores es-
timulantes de colonias de granulocitos-macréfagos y de
IFN_»}/ 11-,19—52.

El control de la terapia se hace mediante criterios
clinicos, como la desaparicién de la fiebre y de los sin-
tomas atribuidos a la infeccién, y la resoluciéon de la
fungemia y de las alteraciones radiolégicas. En los pa-
clentes con sinusitis por Fusarium spp., la endoscopia
nasal se debe repetir a fin de verificar que no se desa-
rrollen nuevas lesiones necréticas y, en los pacientes con
neumonia por Fusarium spp., la interpretacién de las
imagenes radiolégicas puede ser problematico, ya que se
evidencian lesiones residuales en los pulmones'*.

Pronodstico

El pronéstico de la fusariosis en el paciente inmunosu-
primido estd directamente relacionado con su estado
inmunolégico, con una tasa de mortalidad tan alta como
del 76% en casos de inmunodeficiencia persistente o
procesos hematolégicos malignos. Un anélisis de 84
pacientes con enfermedades hematolégicas revelé la su-
pervivencia de 30 y 90 dias después del diagnéstico en
50% y 21% de ellos, respectivamente®. En este estudio
se hizo un anélisis multivariado de los factores de mal
pronéstico y se encontré que la neutropenia persistente
y la terapia con corticosteroides recientes eran los prin-
cipales, con una supervivencia de 0% para los pacientes
con ambos factores de riesgo, de 4% para aquéllos con
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neutropenia persistente, de 30% para los que recibfan
corticosteroides y de 67% para los que no presentaban
ninguno de estos factores de riesgo®.

Prevencion

Debido al mal pronéstico asociado con la fusariosis y la
sensibilidad limitada de Fusarium spp. a los agentes an-
tiftingicos, la prevencién de la infeccién sigue siendo la
piedra angular del manejo. En los pacientes con inmuno-
depresién grave, se deben hacer todos los esfuerzos para
evitar su exposicién al moho, mediante la utilizacién de
filtros HEPA (High Efficiency Particulate Arresting) con
presién positiva en la habitacién y evitando el contacto
con depésitos de Fusarium spp. tales como el agua del
grifo. Ademas, se debe ser cauteloso en la induccién de la
Inmunosupresién en pacientes con historia previa de infec-
cién por Fusarium spp. y, en lo posible, acortar la duracién
de la neutropenia o usar factores estimulantes de colonias
de granulocitos macréfagos. Igualmente, se recomienda
que, ante una infeccién identificada por Fusarium spp., se
realicen pruebas de sensibilidad antifingica o, incluso, se
instaure profilaxis con un agente activo"'*.

Conclusion

En conclusién, presentamos el caso de un paciente con
diagnéstico de novo de una anemia aplasica, con lesiones
polimorfas en piel que permitieron hacer el diagnéstico
clinico, de laboratorio e histopatolégico de una fusariosis
diseminada, que no respondié al tratamiento instaurado
(trasplante alogénico de células hematopoyéticas) ni a la
administracién concomitante de anfotericina B junto con
voriconazol, y fallecié por un choque séptico resistente al
tratamiento. El caso clinico concuerda con los descritos
previamente en la literatura y que corroboran la alta
mortalidad de dichos pacientes.
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