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Varén de 35 afos natural de Chimbote y residente en Lima, agrénomo de
profesion. Dos afios antes de la admisién en nuestro hospital presenté aparicion
progresiva de lesiones ulceradas con costra necrética y fibrina, algunas de
conformacién estelada que dejan cicatriz y atrofia blanca, asimismo la piel que
rodea los miembros inferiores present6 una pigmentacién ocre; algunas de estas
lesiones fueron tratadas por el paciente con hierbas medicinales (llantén). Un afio
antes de la admisién presenté debilidad proximal en los miembros inferiores,
asociada a un aumento del volumen y eritema facial, por lo que fue diagnosticado
de probable lupus eritematoso sistémico, pero no recibi6 tratamiento alguno. Una
semana antes del ingreso aparecieron lesiones ulceradas de trayecto lineal en un
patrén esporotricoide con secrecién purulenta en el antebrazo derecho, por lo que
acudié a nuestro hospital donde le diagnosticaron probable sindrome de Cushing,
siendo admitido para manejo de una infeccién dérmica con antibioticoterapia.
En esta hospitalizaciéon se obtuvieron los siguientes resultados de laboratorio:
cortisol en ayunas de 33 pg/dl (VN: 6,24-18) y ACTH sérico de 22 pg/ml (VN: 7,2
- 63,3), el paciente presenté mejoria de la lesién dérmica y fue dado de alta para
seguir su estudio ambulatoriamente. Luego del alta presenté una nueva lesién
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ulcerada en el tercio distal del antebrazo derecho, de
caracteristicas similares, pero de mayor tamafo, con
signos de flogosis, secrecién purulenta y necrosis,
ademds se asocié debilidad muscular marcada con
limitacién funcional, por lo que fue nuevamente
admitido en nuestra institucién. El paciente también
refirié constipacién, polaquiuria y pérdida de peso de
27 kg cuatro meses previos a la admisién.

Tenia antecedentes de hipertensién arterial en
tratamiento con losartdin 50 mg/dia desde un afio
antes de la admisién; diabetes mellitus tratada con
metformina 500 mg/dia desde cuatro meses antes de
la admisién y osteoporosis con mdltiples fracturas
lumbares diagnosticada recientemente. Neg6 el uso de
corticoides.

Refirié también, disnea de esfuerzo, palpitaciones y
cefalea esta tltima agravada por maniobras de Valsalva.

A su ingreso tuvo PA: 164/112 mm Hg, talla 173 cm,
peso 70 kg; se observé un paciente con facies en luna
llena, aumento del tejido subcutineo con distribucién
centripeta, estrias violdceas gruesas en el abdomen
(figura 1) y giba cervical. Ademés, presentaba una
lesién ulcerada de aproximadamente 5 cm en el
antebrazo derecho, con secrecién purulenta, signos
de necrosis, hiperpigmentacién de la piel y edema en
los miembros inferiores. En el examen neurolégico,
se detecté una disminucién leve de la fuerza muscular
en ambos miembros inferiores sin evidencia de signos
meningeos ni alteraciones en los pares craneales.

Los exdmenes de laboratorio se muestran en la tabla
1. El examen de cortisol en orina de 24 horas, test
de supresiéon con dexametasona 1 mg y la ACTH se
muestran en la tabla 2

La radiografia de térax mostré infiltrados reticulares
bilaterales escasos, la tomografia computarizada
(TAC) de térax y abdomen (figura 2A y 2B) reveld
algunos nédulos pulmonares bilaterales con un patrén
en “arbol en brote”, una cavitacién en el I6bulo inferior
derecho y también mostré evidencia de osteoporosis
severa con multiples fracturas vertebrales por
aplastamiento desde el nivel toracico hasta el lumbar.
No se encontraron tumores suprarrenales. La TAC
cerebral mostré una lesién <1 cm en adenohipéfisis
con captacién de contraste, que posteriormente se
confirmé mediante resonancia magnética nuclear
(RMN) (figura 3) revelando una imagen nodular de
5x3,6x2,5 mm en la regién posterior derecha de la
adenohipofisis.

Se realizaron multiples biopsias de las lesiones
dérmicas, las cuales mostraron en la lesién cutdnea
del miembro inferior vasculopatia oclusiva con
trombos intraluminales de fibrina, extravasacién
de glébulos rojos y estructuras compatibles con
prototecosis. En el cultivo de tejido se aislé colonias
de Prototheca confirmindose con el sistema API
20. Los cultivos de tejido obtenidos en la biopsia de
piel revelaron el crecimiento de Serratia marcescens
y Klebsiella aerogenes. En la biopsia de la tlcera del
brazo se evidenciaron estructuras compatibles con
criptococosis, las cuales se confirmaron con cultivos
positivos, tipificindose Criptococcus neoformans. Se
realizé6 una fibrobroncoscopia con lavado bronco
alveolar, donde se aislé Cdndida parapsilosis, y se tom6
una biopsia. La tabla 3 muestra los multiples cultivos
obtenidos en este paciente.

Se ampliaron los estudios para la busqueda de

criptococosis, incluyendo  pruebas seroldgicas,
hemocultivos y puncién lumbar. El antigeno
criptococico  (LFA) resultd positivo tanto en

suero como en liquido cefalorraquideo (LCR). El
hemocultivo fue negativo. El LCR tuvo una presién
de apertura de aproximadamente 33 cm de agua y
aumento de proteinas.

Figura 1: Estrias violaceas gruesas en abdomen.

Rev Méd Hered. 2024; 35(4): 250-258 | 251



Sosa H et al.

252 | Rev Méd Hered. 2024; 35(4): 250-258

Tabla 1. Eximenes de laboratorio en sangre.

Valor referencial Al ingreso
Hemoglobina 11-15g/dl 11,4
Hematocrito 33 -45% 36
VCM/HCM 80-96 1/ 27-32 pg 94/30
Leucocitos 5-1010° ul 11,5
Abastonados 0
Segmentados 2-7.510° /ul 9,89
Eosindfilos 0-0.510° /pl 0,02
Basofilos 0-0.110° /ul 0
Monocitos 0-0.8 10° /pl 0,6
Linfocitos 1.5-3.510° /pl 0,99
Plaquetas 150-400 10° /pl 430
Glucosa mg/dl 161
Urea 19-43 mg/dl 34
Creatinina 0,8-1,5 mg/dl 0,47
Calcio total 8,4-10,2 mg/dl 9,5
Calcio i6nico 1,15-1,29 mmol/l 1,14
Fosforo 2,5-4,5 mg/dl 4,7
Sodio 135-148 mmol/1 140
Potasio 3,5-5,3 mmol/l 3,44
Cloro 98-107 mmol/1 96
Magnesio 1,6-2,3 mg/dl 1,8
DHL 120-246 U/1 254
PCR (Latex) 1/4 (24)
VSG 0-20 mm/h 69
Bilirrubinas totales 0,2-1,3 mg/dl 0,3
Bilirrubina directa 0-0,3 mg/dl 0,2
Bilirrubina indirecta 0-1,1 mg/dl 0,1
Fosfatasa alcalina 38-126 U/1 328
TGO/AST 15-46 U/1 28
TGP/ALT 13-69 U/1 69
GGT 15-73 U/1 132
Albumina 3,5-5 g/dl 3,7
Colesterol Total 0-200 mg/dl 245
Triglicéridos <150 mg/dl 252
INR 0,96
TP 13,3 £ 2 seg 12,9
TTP 3547 seg 29,6
Anti-HIV 1-2 No reactivo
Anti HTLV I-1I No reactivo
Anti HVC No reactivo
HBsAg No reactivo
Anti HBs No reactivo
Anti Hbc Reactivo
VDRL/RPR No reactivo
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Figura 2. A: TEM de térax: Micromédulos, lesiones en arbol en brote y lesidn cavitaria en hemitérax derecho.
B: TEM Toraco abdominal vista sagital: Fracturas osteoporéticas toraco lumbares

Tabla 2. Exdmenes de laboratorio para diagnéstico
de Sindrome de Cushing.

Valor

. Paciente
referencial

Cortisol Libre en Orina 24h  6-75ug/24 h 727,1

Test de supresién con lmg Cortisol < 1,8

8,4
de dexametasona ug/dl
ACTH 5-63 pg/ml 148

Tabla 3. Cultivos para gérmenes comunes y

hongos.

Muestra Germen aislado
Biopsia de ulcera del Cryptococcus neoformans
brazo
Biopsia de ulcera de la Prototheca sp
pierna
Biopsia de piel Serratia marcescens/ K. aerogenes
Absceso de Codo Cryptococcus neoformans
Biopsia de piel Klebsiella aerogenes
Lavado bronquiolo Candida parapsilosis
alveolar
Liquido Negativo
cefalorraquideo
Hemocultivo Negativo

tl_tse_sag_2mm

Figura 3. Resonancia magnética de encéfalo T1

sagital: Muestra n6dulo hipodenso en adenohipéfisis

DISCUSION CLINICA

Héctor Sosa Valle (Medicina Interna)

Nos encontramos ante el caso de un vardén de 35 afios
con una evolucién clinica crénica caracterizada por
ulceras dérmicas recurrentes y de dificil curacién,
debilidad muscular proximal y plétora facial. Llama la
atencion la coexistencia de osteoporosis, hipertensién
arterial y diabetes mellitus en un paciente de esta edad,
enfermedades que se desarrollaron durante el curso
de la enfermedad (2 afos). El examen fisico revelé
hallazgos significativos como facies de lunallena, estrias
violdceas en el abdomen y tlceras en los miembros
superiores e inferiores. Estos signos, sumados a los
antecedentes y sintomas descritos, orientaron hacia
un diagnédstico clinico probable de hipercortisolismo
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o sindrome de Cushing. Es importante destacar que el
paciente negd el consumo de corticosteroides, que es
la causa mads frecuente de hipercortisolismo.

El sindrome de Cushing, que se caracteriza
por un exceso de cortisol, puede ser dificil de
diagnosticar inicialmente, especialmente cuando las
manifestaciones clinicas no son especificas . En este
caso, la sospecha diagndstica surgié después de 2 afios
de evolucién. Durante este tiempo, el paciente tuvo
varios diagnésticos previos como: tlceras dérmicas
recurrentes de etiologia infecciosa, lupus eritematoso
sistémico (debido probablemente a la plétora facial) y
osteoporosis. La combinacién progresiva de sintomas
como facies de luna llena, estrias violdceas (estos dos
signos son mds especificos de la enfermedad) debilidad
muscular proximal, diabetes mellitus, hipertensién
arterial y osteoporosis, facilitdé posteriormente la
sospecha diagnéstica de sindrome de Cushing que
se tuvo en la primera hospitalizacién en nuestra
institucién. Es importante destacar que el retraso
en el diagnéstico del Sindrome de Cushing hace
mas dificil que los sintomas y las complicaciones de
esta enfermedad reviertan luego del tratamiento
quirtrgico; por esos es muy importante la sospecha
diagnéstica y el diagnéstico precoz.

El sindrome de Cushing se clasifica de dos maneras:
ACTH dependiente e independiente. Entre las
causas de la forma ACTH dependiente, se incluyen:
tumores hipofisiarios (Enfermedad de Cushing), la
etiologia mds comun de hipercortisolismo enddgeno
@y secrecién ectépica de ACTH por tumores no
endocrinos productores de corticotropina ®. Por otro
lado, las causas de las forma ACTH independiente
suelen asociarse a patologias suprarrenales como
adenomas o carcinomas. ¥

Si bien la sospecha clinica de sindrome de Cushing en
este paciente era elevada por lo expuesto anteriormente
y tenia el cortisol sérico elevado en la primera
hospitalizacién, el diagnéstico definitivo requiere
pruebas especificas, como cortisol urinario libre de
24 horas, prueba de supresién con dexametasona y
dosaje de cortisol salival nocturno. Estas pruebas son
altamente sensibles y complementarias entre si, y
su eleccién depende de la disponibilidad local ®. En
este caso, los hallazgos de cortisol urinario elevado y
la falta de supresién con dexametasona confirmaron
el diagnéstico de sindrome de Cushing. La elevacién
de ACTH en plasma sugirié como causa Sindrome
de Cushing ACTH dependiente. Posteriormente,
la resonancia magnética cerebral identificé un

254 | Rev Méd Hered. 2024; 35(4): 250-258

adenoma hipofisiario, confirmando el diagndstico de
enfermedad de Cushing. El tratamiento indicado fue
la reseccién quirtrgica del adenoma. ©

Es crucial destacar que el hipercortisolismo
predispone a complicaciones graves, como infecciones
oportunistas, debido a su efecto inmunosupresor .
Este paciente presentd tlceras cutineas recurrentes
de etiologia infecciosa bacteriana, asi como por
infecciones oportunistas como criptococosis 'y
prototecosis. Ademds, se documenté criptococosis
diseminada (piel y sistema nervioso central), a pesar
de la escasa sintomatologia neurolégica. Este hallazgo
resalta la necesidad de buscar infecciones oportunistas
de forma sistemadtica, incluso en ausencia de sintomas
especificos . Aunque las imdagenes toracicas
mostraron compromiso pulmonar, no se logré aislar C.
neoformans en este érgano. El tratamiento instaurado
fue para criptococosis diseminada.

La literatura documenta una alta mortalidad en
pacientes con sindrome de Cushing e infecciones
importancia  del
activa de

oportunistas, subrayando la
diagnéstico precoz y la vigilancia
complicaciones infecciosas . También es importante
destacar la trombosis venosa profunda como otra de
las complicaciones que presentan estos pacientes.

Dr. Arturo Villena (Endocrinologia)

Las manifestaciones clinicas comunes y especificas
del Sindrome de Cushing (SC) son: cara de luna llena
(90%), osteopenia, osteoporosis o fractura vertebral
(80%), miopatia proximal (60-80%), giba dorsal
(50%), estrias color parpura (< 50%), hematomas
espontdneos (50%), adelgazamiento de la piel (40%)
®), Entre las manifestaciones clinicas diferenciales
se puede mencionar lo siguiente: en la Enfermedad
de Cushing (EC): progresiéon lenta del cuadro
clinico, estrias de color purpura de mis de 1 cm de
didmetro, hiperpigmentacién, menor severidad de
los hematomas espontineos, mayor frecuencia de
acné e hirsutismo, hipokalemia, alcalosis metabdlica y
miopatia proximal. ¢

El diagnéstico de laboratorio del SC es un proceso que
tiene las siguientes etapas: 1° Despistaje y confirmacién
del diagnéstico de SC, 2° Descartar pseudo Cushing,
3° Determinar si el SC es ACTH dependiente, 4°
Diagnéstico diferencial de SC ACTH dependiente y 5°
Diagnéstico de localizacién. ©

La confirmacién del diagnéstico de SC incluye
las siguientes pruebas: supresion con 1 mg de
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dexametasona nocturna, la determinacién de cortisol
libre urinario en orina de 24 horas y la determinacién
de cortisol en muestra de saliva nocturna. La prueba
de supresién con 1 mg de dexametasona tiene como
punto de corte 1,8 pg/dl de cortisol. Tiene una
sensibilidad de 98%, una especificidad de 81%, es de
facil aplicacién, pero tiene alta proporcién de falsos
positivos. Una concentracién menor o igual a 1,8
ug/dl de cortisol en dicha prueba descarta el SC. La
determinacién de cortisol libre en orina de 24 horas
tiene una sensibilidad de 91%, una especificidad de
81,5% requiere al menos 2 determinaciones y los
puntos de corte dependen del laboratorio de referencia.
La determinacién de cortisol en saliva nocturna tiene
una sensibilidad de 97%, una especificidad de 97,5%
suele tener alta variabilidad individual, los puntos de
corte dependen del laboratorio de referencia y no es
una prueba que se realiza con frecuencia en los centros
hospitalarios. 1%

Una vez que se ha confirmado el diagnéstico de SC,
el siguiente paso es la determinacién matutina de
ACTH. Valores por encima de 20 pg/ml sugieren SC
dependiente de ACTH y valores por debajo de 10 pg/
ml indican SC independiente de ACTH (adenoma
suprarrenal, hiperplasia suprarrenal bilateral o carcinoma
suprarrenal). Valores de ACTH entre 10 y 20 pg/ml son
considerados indeterminados y pueden indicar que la
produccién suprarrenal de corticoides es inadecuada para
suprimir las concentraciones de ACTH.

Si los valores de ACTH matutinos se encuentran
por encima de 20 pg/ml, el siguiente paso es realizar
una RMN de la silla turca con gadolinio buscando la
presencia de micro adenoma pituitario. Alrededor
del 43% de los casos de EC son micro adenomas, 9%
macro adenomas y en 23% tienen imédgenes normales.
Si el tamafio del micro adenoma es mayor de 6 mm,
se confirma el diagnéstico de enfermedad de Cushing
(EC), si el tamafio fuera menor de 6 mm o no se
detecta la presencia de adenoma, cabe la posibilidad de
plantear el diagndstico diferencial entre EC y SC por
produccién ectépica de ACTH.

Las complicaciones de la EC son: hipercoagulabilidad,
enfermedad cardiovascular, enfermedad Osea,
deficiencia de hormona de crecimiento, y una
misceldnea que incluye hipogonadismo, infertilidad,
desérdenes psicoafectivos y disfuncién cognitiva. La
hipercoagulabilidad puede producir un incremento de
eventos tromboembdlicos, paraddjicamente asociada
a una tendencia a sangrado debido a la atrofia de la piel
y a la fragilidad capilar. @

Los enfermos con SC suelen tener varios factores de
riesgo de enfermedad cardiovascular como obesidad
visceral, diabetes mellitus (30%), dislipidemia (16-
64%), cardiomiopatia dilatada, hipertrofia concéntrica
del ventriculo izquierdo y ateroesclerosis acelerada. *)

Alrededor de 30 a 50% de los pacientes con EC
desarrollan fracturas vertebrales, incluso luego de la
resolucién del hipercortisolismo y de una densidad
mineral 6sea (DMO) normal siendo mds frecuente en
varones que en mujeres. La menor DMO se atribuye a
la menor funcién de los osteoblastos que se expresa en
la disminucién de la concentracién de osteocalcina y
en aumento en los niveles de fosfatasa alcalina.

Eltratamiento dela ECincluye: cirugia transesfenoidal,
tratamiento médico, radioterapia y adrenalectomia. La
cirugia transesfenoidal es el tratamiento de eleccién
y de primera linea en la EC. Se considera remisién
clinica cuando las concentraciones de cortisol post
operatorio son menores de 2 pg/dl. Se ha descrito
hasta 80% de remisién en micro adenomas y 60%
en macro adenomas. Durante la fase de remisién y
mientras se restablezca el eje hipotidlamo-hipdfiso-
suprarrenal, los pacientes deben recibir terapia de
reemplazo con glucocorticoides. Las complicaciones
frecuentes de la cirugia son hipopituitarismo (10%),
diabetes insipida permanente y pérdida de liquido
cefalorraquideo (5%). La mortalidad perioperatoria
es menor de 1%. La recurrencia posoperatoria de la
EC oscila entre 5 y 35%, la mitad en los primeros 5
anos. El monitoreo para evaluar la recurrencia debe
realizarse anualmente después de la recuperaciéon
del eje hipotilamo-hipéfiso-suprarrenal, siendo la
determinacién de cortisol salival nocturno la prueba
mas sensible para vigilar la recurrencia. ¥

El tratamiento médico de la EC estd indicado en casos
de EC persistente o recurrente, cuando los pacientes
no son candidatos a cirugia y para controlar el cortisol
después de la radioterapia. El tratamiento médico
incluye: inhibidores de la sintesis de esteroides,
andlogos de somatostatina, agonistas del receptor
de dopamina e inhibidores del receptor de los
glucocorticoides.

La radioterapia estd indicada para los casos de EC
recurrente después de la cirugia transesfenoidal,
cuando la reseccién quirurgica fue incompleta y
en los casos de tumores muy agresivos y de rapido
crecimiento. Alrededor de dos tercios de los pacientes
que reciben radioterapia externa de 45.50 Gy presentan
remision bioquimica. La radiocirugia estereotixica
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gamma knife es una alternativa que ha dado buenos
resultados, logrando control bioquimico en el 80%
de los casos y reduccién del tumor por RMN en el 95
% de los casos. Puede ser utilizada como tratamiento
primario y en pacientes que rechazan la cirugia
transesfenoidal. Se ha descrito hipopituitarismo (25-
50%) como complicacién de la radiocirugia. %)

La adrenalectomia bilateral constituye el ultimo
recurso de tratamiento cuando han fallado las otras
opciones. Estd indicado en casos de hipercortisolismo
severo y en mujeres portadoras de EC que desean salir
gestando. El monitoreo se debe hace cada 6 meses
mediante la determinacién de ACTH y RMN de la
pituitaria.

Respecto las causas de muerte en SC enddégeno Un
metaandlisis que analiz6 68 estudios de cohorte
que incluyeron 592 muertes en 7 255 pacientes
con SC endégeno, las principales causas de muerte
fueron en primer lugar enfermedad cardiovascular
que incluyé enfermedad cardiaca ateroesclerética
(43,4%), enfermedad cerebrovascular (43,7%) vy
tromboembolismo venoso (38,6%), en segundo
lugar, fueron infecciones (12,7%), y en tercer lugar
malignidad que incluyé carcinoma pituitario, cincer
pulmonar y de recto.

Cesar Ramos (Dermatologia)

Criptococcus neoformas es una levadura encapsulada que
afecta multiples 6rganos, pueden ser primoinfecciones
en donde la piel puede ser la puerta de entrada de
estas infecciones para luego diseminarse en el huésped
pudiendo ser también secundaria a enfermedad
sistémica. En piel presenta muchas formas clinicas
tipo vesiculas, purpuras, reacciones acneiformes,
lesiones tipo molusco, ilceras, celulitis y abscesos.
Prototheca wickerhamii es el principal responsable
de las infecciones humanas que pertenece al género
Prototheca estd compuesta por lo menos de unas ocho
especies P. wickerhamii, P. zopfii, P. blaschkeae, P. cutis,
P. miyajii, P. stagnora, P. ulmea y P. tumulicola. Es un
alga aclorofilica. Se conoce que Prototheca coloniza la
piel humana, ufas, el tracto respiratorio y el sistema
digestivo. Ambos son susceptibles a las infecciones
en poblaciones inmunodeprimidas. La infeccidén
simultanea hace que el caso sea relevante y presentar
el primer caso de confeccién de un hongo y un alga
siendo la puerta de entrada muy probablemente la
piel %) Otro detalle en la presentacién clinica de la
prototecosis es que pueden ser lesiones localizadas o
diseminadas y sistémicas, ademads de estar en relacién
con trauma o pérdida de la barrera cutinea, esto se

256 | Rev Méd Hered. 2024; 35(4): 250-258

explicaria por la condicién laboral del paciente que
estd en contacto con materiales organicos, agua dulce,
animales del campo propios de la actividad agricola.
La presentacién clinica de vasculopatia liveloide con
sus hallazgos de vasculopatia oclusiva en la patologia,
son de interés ya que no estd descrita como una
manifestacién cutinea de la enfermedad pudiendo
tener relacién con la prototecosis ”, existiendo
reportes en caso de infecciones como COVID-19 o su
relacién con Bartonella, ya que mejoraron las lesiones
con el tratamiento instaurado para esta infeccién .
Las lesiones cutineas de la prototecosis se describen
como lesiones tipo placas eritematosas tipo celulitis,
péapulas y nédulos, formas verrucosas y herpetiformes,
asi como una causa de bursitis del olecranon. Los
hallazgos histolégicos son de una reaccién inflamatoria
minima hasta la formacién de granulomas tanto
agudo como crénico y/o mixto pudiendo encontrarse
infiltracién eosinofilica en algunos casos. Con respecto
a la enfermedad de Cushing tiene facie de luna llena,
estrias purpuricas de al menos 3 a 4 cm de ancho
en térax y abdomen, piel delgada con tendencia a la
purpura.

Fernando Mejia (Infectologia)

Se trata de un paciente inmunosuprimido en
el contexto de enfermedad de Cushing con
compromiso dérmico y sistémico por criptococosis
y prototecosis. La criptococosis es una infeccién
por un hongo que se encuentra universalmente
distribuido en excretas de palomas y otras aves que
ingresa al cuerpo por inhalacién y puede generar
enfermedad pulmonar y predominantemente
enfermedad del sistema nervioso central. Cuando
hay manifestacién dérmica casi siempre es
secundario a enfermedad diseminada. En todo
paciente con criptococosis de cualquier localizacién
debe buscarse enfermedad del sistema nervioso
central realizando puncién lumbar y estudio de
liquido cefalorraquideo. Los métodos diagndsticos
para criptococosis incluyen la visualizacién por
tinta china, cultivo y los métodos mis sensibles son
la deteccién del antigeno capsular por LFA (lateral
flow assay) o la aglutinacién en latex.

En pacientes no VIH se espera una menor carga
fangica (cultivo con recuento de colonias menor)
por lo que es importante la realizacién de las pruebas
de deteccién de antigenos, tal como sucedi6 en este
paciente. Asimismo, el prondstico de los pacientes
con criptococosis, relacionado a mortalidad y secuelas,
es peor en pacientes no VIH. El tratamiento de la
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criptococosis del sistema nervioso central es con
anfotericina B y flucitosina idealmente o fluconazol
a altas dosis (1 200 mg/dia) siendo el tratamiento
més prolongado en comparacién a pacientes con
criptococosis y VIH donde incluso los pacientes VIH
pueden recibir una sola dosis alta de anfotericina
liposomal asociado a flucitosina y fluconazol. Este
paciente por tener enfermedad del sistema nervioso
central recibird anfotericina desoxicolato (porque es la
tnica disponible en nuestro centro hospitalario) por 4
a 6 semanas asociado a fluconazol 1 200 mg/dia al no
disponer de flucitosina. -2

La prototecosis es una infeccién poco frecuente
en humanos y generalmente se consideran algas
clorofilicas y son omnipresentes en la naturaleza.
La prototecosis no suele sospecharse clinicamente
y los pacientes se someten a diversos tratamientos
durante largos periodos sin resultados satisfactorios.
El diagnéstico definitivo de la infeccidén suele
depender de la identificacién morfolégica de los
organismos en preparaciones de cultivos o la
identificacién directa en muestras de tejido como
sucedid en este caso. Se recomienda la combinacién
de pruebas microbioldgicas e histopatolégicas en los
casos sospechosos. En pacientes inmunocompetentes
usualmente causan enfermedad dérmica localizada
o bursitis olecraniana. La mayoria de pacientes
inmunocomprometidos tiene enfermedad
cutinea, pero pueden tener compromiso visceral
con afectacién pulmonar, gastrointestinal o de
sistema nervioso central. No hay estudios clinicos
que comparen tratamientos especificos para la
prototecosis. Los antimicdticos como ketoconazol,
itraconazol, fluconazol, anfotericina B desoxicolato
o liposomal son los firmacos mis utilizados siendo
la anfotericina B la muestra la mejor actividad
contra Prototheca spp. Este paciente deberia recibir
anfotericina como tratamiento de criptococosis y
prototecosis por al menos 4 a 6 semanas y posterior
manejo con fluconazol via oral como terapia de

consolidacién al menos un afio. ??

EVOLUCION

Se inici6 tratamiento de induccién con anfotericina
B desoxicolato a 0,7 mg/kg/d y fluconazol 1 200 mg
diario por 4 semanas. Se continud con curaciones de
las tlceras del antebrazo las cuales presentaron lenta
mejoria (figura 4). Se planeé la realizacién de una
cirugia hipofisaria una vez que paciente presente
mejoria clinica.

Figura 4. Lesion ulcerativa en antebrazo derecho.
Luego de tratamiento antibidtico y curaciones.

El paciente tuvo miiltiples complicaciones durante su
estancia hospitalaria, con elevaciones de los niveles de
creatinina atribuidos al uso de anfotericina; ademads
presenté una trombosis venosa profunda de vena
subclavia izquierda por lo que se inici6 anticoagulacién
con enoxaparina, posteriormente present6 cuadro de
choque séptico por neumonia intrahospitalaria y falla
multiorgdnica que fue tratado con antibidticos de
amplio espectro sin respuesta adecuada y fallecié el dia
106 de hospitalizacién. No se pudo realizar la cirugia
del adenoma hipofisario.

DIAGNOSTICO FINAL
- Enfermedad de Cushing

- Criptococosis diseminada
- Infeccién por Prototecosis
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