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SUMMARY

Bovine systemic mycosis caused by Mortierella wolfii

A three and a half year old Holstein female which had initially suffered from anaplasmosis for six days
was refered to the Hospital Veterinario, Universidad Nacional de Heredia, Costa Rica, due to unrecovery.
During all the clinical onset the bovine was treated mainly with broad spectrum antibiotics and steroid drugs
which probably provoked and immunosupressive condition. Alter 17 days of illness the animal died of natural

death.

Microscopical analysis revealed a systemic mycosis in the heart, lung, liver, spleen and kidney. The fungi
was identified as Mortierella wolfii by mycological culture. Clinical, mycological and pathological findings
are described and the importance of this zygomycete as the cause of systemic mycosis is discussed.
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INTRODUCCION

En medicina, las enfermedades micdticas se
dividen en superficiales (dermatomicosis) y
sistémicas (Thompson, 1988; Chihaya y col,,
1991; Chihaya y col., 1992). La mayoria de las
micosis sistémicas son provocadas por hongos
sapréfitos considerados como oportunistas.
Usualmente, el pulmén es el sitio primario de
infeccién (Thompson, 1988; Chihaya y col.,
1992). La piel y el tracto gastrointestinal son
también importantes vias de acceso para mu-
chas micosis sistémicas en animales domésticos
(Thompson, 1988; Jensen y col., 1991; Chihaya
y col.,, 1992). Entre los agentes etioldgicos
mayormente citados como causantes de micosis
sistémicas se encuentran Aspergillus sp,
Cryptococcus neoformans, Histoplasma
capsulatum, Candida albicans 'y los hongos del

Aceptado: 27.02.95.

Filo Zygomycota (Thompson, 1988; Chihaya y
col., 1991; Chihaya y col., 1992; Jensen y col.,
1994).

En Australia y Nueva Zelandia se ha repor-
tado Mortierella wolfii como importante agen-
te de micosis sistémica en bovinos (Jensen y
col., 1994) y, a su vez, se ha mencionado como
causa de aborto y neumonia (McDonald y Cor-
bel, 1981; Neilan y col., 1982; McCausland y
col., 1987). Especialmente en el norte de Nueva
Zelandia constituye la principal causa de micosis
sistémica (Neilan y col., 1982) y, en el sureste
de Australia, es un agente relevante de aborto
(McCausland y col., 1987).

El objetivo del presente trabajo es describir
los hallazgos clinicos, micolégicos y patoldgi-
cos del primer caso descrito en Costa Rica de
una micosis sistémica causada por Mortierella
wolfii.

HISTORIA CLINICA. Se trata de un bovino,
hembra, de raza Holstein, con tres afos y medio
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de edad, el cual en el momento de la ordefia
presento fiebre. Inicialmente, se le aplicaron 30
ce de oxitetraciclina (Emicina®)? y 1 cc de ami-
nobenceno, diaceturato (Berenil®)® intramus-
cular. La dosis se repitié durante los siguientes
dos dfas. También se le traté con complejos
vitaminicos, estimulantes de la hematopoyesis
(Aricil®)®, hierro y hepatoprotectores (Hema-
topan B ,®) junto con dexametasona (Dexa-
metasona®)® y antihistaminicos cada dos dias.
Ademds presenté paro ruminal, por lo que se
usd microflora ruminal.

Al sexto dia de haberse iniciado el cuadro
clinico, la paciente continuaba débil, con inape-
tencia y las mucosas externas pdlidas, por lo
que se decidid realizar una transfusién sangui-
nea (3 litros); al sétimo dia se repitié la dosis y,
al octavo dfa, se le transfundieron cinco litros
mads con sangre total.

Como al noveno dia el animal no habia
mejorado, fue remitido al Hospital Veterinario
de la Universidad Nacional de Heredia, con un
diagndstico presuntivo de anaplasmosis. Al exa-
men fisico, presentaba depresién en sus movi-
mientos corporales y regular condicion general,;
la temperatura era de 39.5°C, el pulso de 68/
min., la frecuencia respiratoria de 44/min., tenia
un 6% de deshidratacién y las mucosas se halla-
ban ictéricas. El mismo dia de internamiento se
le realizaron exdmenes de sangre, orina y heces,
y se obtuvieron los siguientes datos relevantes :
hematocrito 19%. hemoglobina 4.8 g/dl,
C.H.C.M. 26 g/dl, leucocitos 37.200 mm?,
neutréfilos segmentados 65%, en banda 1%,
linfocitos 34%. Ademds, se reportd la presen-
cia de Anaplasma sp. En el examen al fresco
del sedimento urinario se observd un aumento
de la flora bacteriana. Mediante el examen
coproldgico, con la técnica de sedimentacidn,
se encontraron larvas de Strongyloides sp, asi
como huevos de Trichuris sp.

Durante los siguientes dias y hasta su muerte
natural, se le controlaron la temperatura, el pulso
y la frecuencia respiratoria con los siguientes

Emicina®, Pfizer, S.A. Division Ag. Vet., Costa Rica.
Berenil®, Quimica Hoechst de Guaternala.

Aricil® Bayer Centro, para Quimicas Unidas, El Salvador.
Hematopan®, Fort Dogge-Nova S.A. de C.V., México.
Dexametasona®, c/ml tiene 2 mg de dexametasona.
Alcames Laboratorios Quimicos de C.A.S.A., Costa Rica.
I Pregazol®, Quimica Hoechst de México, S.A.
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promedios: temperatura: 38.6°C; pulso: 85.78/
min. y frecuencia respiratoria: 24.5. Durante esos
mismos dias se le controld el hematocrito, cu-
yos valores oscilaron entre 11.0% y 17.0% (pro-
medio 14.75%). Dos dias antes de su muerte se
le extrajo liquido cefalorraquideo, del cual se
reportaron los siguientes resultados: color: in-
coloro; aspecto: turbio; PH: 8.0; glucosa: 75 mg/
dl; protefnas: trazas; sangre: positivo, con 260
eritrocitos/mm? y 0% de crenocitos.

Durante los nueve dias de internamiento se
le administré tratamiento a base de Emicina®?
Berenil®® y Pregazol®' (estimulante cardiovas-
cular), todos por via intramuscular. Ademds, du-
rante cuatro veces se utilizé la Dexametasona®®
por la misma via, con dosis de 10 cc en cada
inyeccién.

HALLAZGOS MACROSCOPICOS. En general, el
pulmén, el higado, el bazo y el corazén mostra-
ban multiples nddulos de didmetros variables
desde 0.4 cm a 2.0 cm, los cuales eran de color
blanco, de consistencia suave al tacto y con
bordes bien delimitados. En la superficie de
corte, estos nodulos secretaban un material
cremoso-purulento. Ademds, en las regiones
cranioventrales, el pulmén tenia, de forma difu-
sa, un incremento de la consistencia, con mar-
cado aspecto lobulillar y coloracién rojo-oscu-
ra.

La trdquea, los bronquios y las demds vias
respiratorias presentaban secrecién de material
blanquecino con aspecto espumoso.

En las dreas no necrdticas, el higado tenia
una coloracién amarillenta difusa y era suave al
tacto. El bazo, ademds de necrosis, presentaba
aumento de tamafo.

Los rifiones también estaban aumentados de
tamafio, friables al tacto, con miiltiples focos de
color blanquecino de hasta 1.0 cm de diametro,
localizados principalmente en la zona cortical.

Habia una linfoadenopatia generalizada, con
hiperplasia folicular, la cual drenaba liquido (lin-
fa) al presionarla.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS. Corazon. Pre-
sentaba extensas zonas de necrosis, cuyos bor-
des mostraban inflamacién crénica con prolife-
racion de tejido conectivo; el infiltrado
inflamatorio era mixto, con predominio de
histiocitos, linfocitos y células plasmaticas. En
estas zonas de necrosis, se observd, ademads, una



marcada trombosis, También se encontré calci-
ficacién de algunas miofibrillas.

Higado. Se encontraron dreas de necrosis, a
veces de aspecto coagulativo; el infiltrado
inflamatorio era parecido al descrito para el
corazén, pero con menos fibrosis.

Asimismo, este érgano mostrd, en las zonas
no necréticas, una marcada colestasis y
colangiohepatitis crénica con formacién de unio-
nes fibrosas entre los espacios porta. También
se observé proliferacién de conductos biliares,
megalocitosis y trombosis. Habfa degeneracién
globular difusa de los hepatocitos y hemopoiesis
extramedular.

Pulmones. Se observaron diferentes dreas de
necrosis, con las mismas caracteristicas ya des-
critas; los vasos sanguineos inmersos en las
zonas necrdticas se encontraron trombosados.
Las partes del parénquima pulmonar adyacentes
a la necrosis mostraron un proceso neumaonico
tipo catarral.

Bazo. Se evidenciaron las mismas zonas
necréticas descritas para el corazon, el higado y
el pulmén, ademds de la vasculitis. El resto del
parénquima presentd una reaccién celular, con
polimorfonucleares, células en diferentes esta-
dos de diferenciacién y abundantes megacario-
citos; también se encontré hemosiderosis.

Linfonodos. Presentaron una marcada
hiperplasia de los centros germinativos, con
abundantes células reticulares, megacariocitos y
hemosiderosis.

Rifion. Este organo mostré una moderada
glomerulopatia membrano-proliferativa y difu-
sa. También presentd las mismas zonas de
necrosis descritas para los anteriores Organos
parenquimatosos.

En todos los 6rganos parenquimatosos afec-
tados (corazén, higado, pulmoén, bazo y rifién) a
la observacién microscépica, tanto con la tincién
de Hematoxilina-Eosina (H.E.) como Grocott-
gomori, se encontraron, inmersos en las dreas
necréticas, abundantes filamentos macrosifona-
dos, de 4 a 7 micras de didmetro, no septados,
de paredes finas e irregulares, con ramificacio-
nes asimétricas. Esta morfologia microscépica
concuerda con el aspecto morfoldgico descrito
para los cigomicetes (fotos 1y 2)

HALLAZGOS MICOLOGICOS. El material pato-
l6gico fue inoculado en medios de Sabouraud
glucosado simple, sin antibidticos, los cuales
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Foto 1. Pulmoén: se observa una zona de necrosis con
algunas células inflamatorias. Inmersas en la necrosis
se encuentran estructuras filamentosas. Tincién H.E.

Lung: a central necrotic area as observed with few
inflammatory cells. Several filamentous like hyphae are seen.
H.E.

Foto 2.Pulmén: se observa gran cantidad de hifas
macrosifonodas no septadas. Tincién Grocott-gomori.

Lung: many irregular nonseptate hyphae are observed.
Grocott-gomori.

fueron incubados a temperatura ambiente (24°-
27 °C) y se logrd aislar siempre un mismo agente
mic6tico, con las siguientes caracteristicas: el
crecimiento se inicia entre el tercer y cuarto dia
de incubacidn, como una masa filamentosa blan-
quecina, que se extiende rdpidamente y cubre
todo el medio de cultivo. Mediante la observa-
cién microscopica, solamente se visualizaron
hifas macrosifonadas, no septadas, con un did-
metro que varia entre 3 y 6 um. No presentd
ningin tipo de estructura reproductora. Se rea-
lizaron subcultivos en medio de agar agua (agar
2%, agua destilada) y Czapek, los cuales fueron
nuevamente incubados a temperatura ambiente
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durante cinco dfas. Las observaciones micros-
copicas efectuadas a estos subcultivos permitie-
ron detectar esporangioforos que crecian de hifas
aéreas y emergian de ramas filamentosas cortas.
Cada rama terminaba en un esporangio. El
esporangio era globoso, liso, con paredes grises
y frdgiles. No presenté columella. Las endos-
poras son lisas, incoloras y de forma elipsoidal
o reniforme. Con base en estas caracteristicas,
el hongo fue clasificado como Mortierella wolfii
(foto 3).

DISCUSION

Las micosis sistémicas son infecciones cau-
sadas principalmente por hongos saprofitos,
considerados como oportunistas, sobre todo
cuando el huésped es sometido a grandes dosis
de antibidticos de amplio espectro o drogas
esteroideas durante periodos prolongados
(Thompson, 1988; Chihaya y col., 1991; Jensen
y col,, 1991; Chihaya y col., 1992). El pulmdn
es la principal puerta de entrada del
microorganismo (Thompson, 1988); sin embar-
g0, se han considerado la via cutdnea y la diges-
tiva (Thompson, 1988; Jensen y col., 1991). En
medicina veterinaria la via mds estudiada ha sido
la digestiva, especialmente en micosis sistémicas
causadas por Aspergillus sp o miembros del
orden Mucorales (Jensen y col., 1991; Chihaya
y col,, 1992). En el caso reportado en el presen-
te estudio, no se pudo determinar la puerta de

Foto 3. Cultivo: se observa el aspecto microscépico
de M. wolfii, el cual muestra esporangios caracteris-
ticos de este hongo.

Culture: showing the microscopic aspect of a sporangium.
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entrada. La circunstancia de encontrar trombo-
sis micdticas con compromiso hepdtico, cardia-
co, pulmonar y esplécnico sugiere una
diseminacion hematégena, en la cual la puerta
de entrada pudo haber sido la gastroentérica
(Jensen y col., 1991).

Es bien conocido que el uso de antibidticos
de amplio espectro y drogas esteroidales aplica-
das durante perfodos prolongados, al igual que
el empleo de otras drogas quimioterapéuticas e
inmunosupresoras, incrementa las infecciones
por hongos oportunistas (Chihaya y col., 1991,
Jensen y col., 1991; Chihaya y col., 1992). Esta
paciente fue tratada, durante los 16 dias de su
padecimiento, con oxitetraciclinas y aminoben-
ceno diaceturato. Ademds, se le aplicé dexame-
tasona en seis ocasiones durante toda su enfer-
medad. Probablemente el antibidtico mas la
dexametasona causaron un estado de baja de
defensas, lo cual coadyuvd a la presentacién
sistémica de la micosis. El cuadro microscépico
de degeneracién hepdtica de aspecto globular
encontrado en las zonas no necréticas es carac-
teristico de una hepatopatia inducida por este-
roides, lo que refuerza la hipdtesis de la inmuno-
supresién en este animal. La paciente, por su
enfermedad primaria de anaplasmosis tuvo siem-
pre un hematocrito muy bajo, con un promedio
de 16.87% (normal 32.76 + 0.83) y una
hemoglobina de 4.8 g/d] (normal 11.01 £ 0.34).

A pesar de que existen en la literatura diver-
$0s opiniones referentes a la inconveniencia de
clasificar las micosis con base en su morfologia
microscopica de luz (McCausland y col., 1987,
Jensen y col., 1994), ésta es la que permite una
clasificacién adecuada (McCausland y col.,
1987). El agente aislado en el presente caso
mosiraba las caracteristicas histopatolégicas y
culturales de un cigomicete, el cual fue identi-
ficado, de acuerdo con sus aspectos micolégicos,
como Mortierella wolfii (McDonald y Corbel,
1981; Neilan y col., 1982; Seviour y col., 1987).

Las micosis sistémicas en bovinos poseen
usualmente, como etiologia, hongos del Filo
Zygomycota, orden Mucorales, entre otros. En-
tre ellos, las especies mds frecuentemente aisla-
das son: Absidia corymbifera, Rhizopus oryzae
y Rhizomucor pusillus. También, en estas
micosis sistémicas son importantes las especies
del género Aspergillus sp (Chihaya y col., 1992;
Jensen y col., 1994). En Australia y Nueva Ze-
landia, muchas de las zigomicosis sistémicas son



causadas por Mortierella wolfii, de la famillia
Movrtierellaceae (Jensen y col., 1994), que, a su
vez, ha sido asociada como causa de abortos
(McCausland y col., 1987; Johnson, 1990) y un
sindrome de abortos v neumonias (McDonald y
Corbel, 1981; Neilan y col., 1982).

RESUMEN

Con bhase en los hallazgos clinicos,
micolégicos y patolégicos, se describe una
micosis sistémica en un bovino, causada por
Mortierella wolfii. El bovino, hembra, de raza
Holstein, tenfa tres afios y medio. La paciente
cursé inicialmente con una anaplasmosis, la cual
fue tratada, principalmente, con antibidticos de
amplio espectro y dexametasona, lo que, proba-
blemente, condiciond una inmunosupresién con
consecuente micosis sistémica, que afecté el
corazén, el pulmén, el higado, el bazo y el ri-
fién.
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