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Resumen.—Las micosis cutaneas profundas son infecciones
cronicas, provocadas por la inoculacién traumatica en der-
mis y tejido celular subcutéaneo de diversas especies fungi-
cas. La incidencia es baja en nuestro medio y la mayor par-
te de los casos ocurren en regiones tropicales y subtropicales.
La esporotricosis, el micetoma y la cromoblastomicosis cons-
tituyen las micosis subcutaneas mas comunes.
Presentamos el caso de una mujer de 73 afos, en trata-
miento inmunosupresor tras someterse a un trasplante car-
diaco, que presentaba una Ulcera traumatica en tercio infe-
rior de pierna izquierda de 9 meses de evolucion. Los estu-
dios histolégicos y microbiolégicos permitieron establecer
el diagnéstico de cromomicosis. La respuesta a itraconazol oral
fue favorable, obteniéndose una curacion completa tras 3 me-
ses de tratamiento.
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INTRODUCCION

La cromomicosis o cromoblastomicosis es una mico-
sis que afecta a piel y tejido celular subcutdneo,
de curso crénico, causada por hongos pigmentados de
la familia Dematiaceae. A pesar de que ya en 1911,
Pedroso comunicé en Sao Paulo (Brasil) el primer
caso observado de esta enfermedad, hasta el afio 1922
no se introdujo el término cromoblastomicosis para
designar a este tipo de micosis'.

No obstante, a lo largo de la historia la termino-
logia empleada para denominar los distintos tipos
de micosis producidas por hongos dematedceos ha
sido confusa. Por ello, en 1974, Allejo et al* propu-
sieron el término feohifomicosis para aquellas infec-
ciones producidas por hongos dematedceos en su
forma de hifas o pseudohifas, mientras que el con-
cepto de cromomicosis implica que los hongos adop-
ten una configuracién tipica en forma de «cuerpos
esclerdticos».
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CHROMOM YCOSIS IN AN
IMMUNOSUPPRESSED PATIENT

Abstract.—Deep fungal skin infections are chronic diseases,
caused by various groups of fungi traumatically introduced
into skin and subcutaneous tissue. Their incidence is very
low in our country; and most cases occur in tropical and sub-
tropical regions. Sporotrichosis, mycetoma and chromo-
blastomycosis are the most common subcutaneous myco-
ses.

We report the case of a 73 year-old woman on immuno-
supressive treatment after a heart transplant operation, who
developed a 9-month-long traumatic ulcer on her left leg. His-
tological examination of the affected skin and mycological cul-
ture confirmed the diagnosis of chromoblatomycosis. She
showed a good response to itraconazole, with complete hea-
ling after 3 months of treatment.

Key words: chromomycosis, chromoblastomycosis, dema-
teaceous fungi.
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CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 73 afios, sometida a tras-
plante cardiaco en abrilde 1997 como tratamiento de
una cardiopatia dilatada de origen isquémico, con
aparicion de multiples episodios de rechazo agudo
durante el primer afio postrasplante, que acudi6 a
nuestra consulta por presentar una ulcera en pierna
izquierda. Otros antecedentes personales a destacar
son el desarrollo de diabetes esteroidea insulino-
dependiente, el ingreso por varios procesos infeccio-
sos pulmonares y un cuadro confusional agudo con
ceguera cortical e hipertension arterial secundaria a
tratamiento con Tacrolimus®, que se resolvié al dis-
minuir los niveles de dicho firmaco. La paciente
tomaba, como medicacién habitual, prednisona,
tacrolimus y micofenolatomofetil.

En febrero de 2000, coincidiendo con un ingreso
por neumonia basal derecha, la paciente fue derivada
a nuestro servicio por presentar una ulcera en tercio
inferior de pierna izquierda, tras un traumatismo
moderado, de 9 meses de evolucién. La paciente refe-
ria que la lesién se inicié como una placa erosiva, exu-
dativa, ligeramente dolorosa, que lentamente habia
aumentado de tamafio y adquirido un aspecto verru-
coso. En los ultimos meses habia notado la aparicidn
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de pequeiias lesiones satélites en la proximidad de la
lesion inicial.

En la exploracién la paciente presentaba una placa
eritematosa, verrucosa, de 6 X4 cm de tamaiflo, de
superficie queratdsica, con dreas ulceradas, exudati-
vas y fondo sucio. En la parte proximal de la lesién se
observaban tres lesiones de menor tamaifio (de 1 a3 cm
de didmetro) de similares caracteristicas (fig. 1). No
se palparon adenopatias regionales.

La analitica inicamente revel6 una anemia de pro-
cesos cronicos (hemoglobina, 10,3 g/ dl; VCM, 87 fl;
reticulocitos, 17%) yuna ligera leucopenia (4.720 leu-
cocitos/ ml), con féormula normal. La velocidad de
sedimentacion globular fue normal. En el cultivo del
exudado de la lesion se aislé un estafilococo dorado
meticilinresistente, por lo que se instaurd tratamien-
to con teicoplanina (a dosis de 400 mg/ dia durante
7 dias), obteniéndose sélo una mejoria parcial.

El estudio histolégico de la lesién, con hematoxi-
lina-eosina, mostré una hiperplasia epidérmica pseu-
doepiteliomatosa y en toda la dermis una intensa
reaccion inflamatoria de tipo granulomatoso, consti-
tuida por células epitelioides, células gigantes multi-
nucleadas, plasméticas y neutréfilos, formando en
algunos puntos microabscesos (fig. 2). Asimismo se
evidenciaba la presencia de abundantes formaciones
esporuladas, de pequefio tamafio (entre 5y 15 pm),
pigmentadas, con gruesa pared y en algunas de ellas
tabicacion central, localizadas tanto en dermis como
en microabscesos que se eliminaban hacia la superfi-
cie epidérmica (fig. 3). Dichas formaciones presenta-
ron positividad en la tincién con PAS (fig. 4). En el
cultivo de biopsia en agar de Sabouraud se aislé la
especie Wangiella dermatitidis, 1o que permitié esta-
blecer el diagnéstico de cromoblastomicosis.

La radiografia de térax revelé zonas de condensa-
ciéon del parénquima pulmonar en l6bulo inferior
derecho, con patrén «en vidrio deslustrado», junto a
un discreto derrame pleural derecho. El cultivo de

Fig. 2.—Hiperplasia epidérmica pseudoepiteliomatosa con intensa
reaccién inflamatoria de tipo granulomatoso en toda la dermis,
constituida por células epitelioides, gigantes multinucleadas, plas-
maticas y neutréfilos (hematoxilina-eosina, x40).

esputo fue negativo para bacterias y micobacterias,
detectdndose inicamente crecimiento de Candida albi-
cans en una de las muestras. La serologia para Coxie-
lla, Mycoplasma, Legionella y Rickettsia también resultd

Fig. 1.—Lesion verrucosa de 6x4 cm de superficie queratosica, con
areas ulceradas y exudativas. Se observan tres lesiones satélites
en la parte mas proximal de la lesién inicial.

Fig. 3.—Detalle en el que se observan las formaciones esporuladas
0 «cuerpos escleréticos» en dermis (flechas) (hematoxilina-eosina,
x200)
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Fig. 4—Positividad de las formaciones flngicas en la tincién con
PAS. Detalle de cuerpos de Wangiella en el interior de una célula
multinucleada.

negativa. El cuadro respiratorio evolucioné de forma
favorable con el tratamiento antibidtico instaurado al
ingreso, previamente a que la paciente fuera vista en
nuestro servicio, por lo que se consider6 que se tra-
taba de una neumonia de origen bacteriano.

Con todo ello, se estableci6 el diagndstico definitivo
de cromoblastomicosis cutdnea sin afectacion sistémica
en una paciente inmunodeprimida. Se inicié trata-
miento con itraconazol a dosis de 200 mg/ 12 horas
durante tres meses, obteniéndose unaresolucién completa
de la lesion. En el seguimiento posterior durante los
15 meses siguientes no se han observado recurrencias.

DISCUSION

La cromomicosis o cromoblastomicosis es una mico-
sis cutdnea profunda causada por hongos dematea-
ceos, hongos imperfectos productores de pigmentos
similares a la melanina. Existen varias especies reco-
nocidas como agentes productores de cromomicosis
(tabla 1); todos ellos poseen un bajo nivel de viru-

TABLA 1. HONGOS DEMATEACEOS HALLADOS EN LA
LITERATURA COMO CAUSANTES DE CROMOMICOSIS

Fonsecaea pedrosoi
Fonsecaea compacta
Rhinocladiella aquaspersa
Phialophora verrucosa
Cladosporium carrioni
Wangiella dermatitidis
Exophiala spinifera

lencia y producen una clinica similar. El agente etio-
16gico mas frecuente es Fonsecaea pedrosoi, seguido de
Phialophora verrucosa 'y Cladosporium carrionii’.

La enfermedad estd ampliamente distribuida; no
obstante, la mayoria de los casos se localizan en 4reas
tropicales y subtropicales*’. En nuestro pafs, la inci-
dencia de la enfermedad es muy baja. El primer caso
publicado de cromomicosis autéctona en Espafia data
de 19857, siendo muyescaso el nimero de casos halla-
dos en nuestra literatura hasta el momento actual®'’.

El reservorio natural de estos hongos son los sue-
los y los restos vegetales, y el mecanismo habitual de
contagio esla inoculacién traumatica en piel de mate-
rial orgdnico contaminado''™". Por ello, la enfermedad
predomina en habitantes de zonas rurales, en quienes
son frecuentes los pequefios traumatismos con astillas
y vegetales. Sin embargo, ésta no parece ser la tinica
via de contagio, ya que se han descrito casos de lesio-
nes cutdneas aparentemente secundarias a la disemina-
cién hematégena de un foco primario respiratorio'" 2.
Hasta el momento no se ha comprobado la transmi-
sién interhumana.

Laslesiones suelen localizarse en extremidades (con
mayor frecuencia en piernas)®'*'>, Habitualmente son
asintomaticas; s6lo un bajo porcentaje de casos pre-
senta prurito o dolor* %', La evolucién es variable,
siguiendo en la mayoria de los casosun curso crénico
(entre unos meses ymds de 30 afios, segiin las series*”).

Aunque clasicamente se distinguian 5 formas clini-
cas diferentes, en la actualidad esta clasificacion esta
en desuso, ya que simplemente hace referencia a esta-
dios evolutivos de la misma lesién* '’ La clinica més
frecuente es en forma de placas anulares con atrofia
y cicatrizacién central, o bien como papulonddulos
que lentamente aumentan de tamafio hasta desarro-
llar lesiones de aspecto vegetante. Un rasgo clinico
caracteristico es la existencia en la superficie de las
lesiones de pequefios «puntos negros», que repre-
sentan la eliminacién transepidérmica de las forma-
ciones fiingicas en las dreas afectadas™ .

Entre las posibles complicaciones destacan la
sobreinfeccién bacteriana con la aparicién de linfa-
denitis secundaria y, con menor frecuencia, el desa-
rrollo de carcinomas espinocelulares sobre lesiones de
muy larga evolucién™*. La invasién sistémica es suma-
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mente rara; no obstante, con relativa frecuencia se
observan lesiones cutdneas satélites producidas por
diseminacion linfdtica’. En caso de diseminacién
hematdgena las localizaciones mads afectadas son los
ganglios linfaticos, el sistema nervioso central (dado
que son hongos neurotropos) y el pulmén® !,

A pesar de que tanto en la naturaleza como en los
medios de cultivo los agentes causantes de cromomi-
cosis son hongos filamentosos, cuando producen infec-
cién adoptan formas caracteristicas (formas interme-
dias entre hifas y levaduras, que asemejan pequefias
monedas de cobre, de 5-15 p, de color marrén, con
pared gruesa y septos en su interior)* '®, que reciben
el nombre de «cuerpos escleréticos o muriformes».
Estas estructuras representan formas adaptativas del
hongo, que facilitan su supervivencia en el tejido hués-
ped”. El hallazgo de estos «cuerpos muriformes» en
la biopsia o raspado de las lesiones (con KOH) es
patognoménico de cromomicosis™ * y permite hacer
el diagndstico diferencial con la feohifomicosis, cau-
sada por hongos dematedceos en forma de hifas® "

La cromomicosis da lugar a una serie de respuestas
en el tejido afectado con objeto de eliminar la infec-
cién, que en la mayoria de los casos no resultan efi-
caces, por lo que el proceso tiende a cronificarse. En
el estudio histopatolégico de las lesiones habitual-
mente se observa una hiperplasia epidérmica pseu-
doepiteliomatosa con fendémenos de eliminacién
transepidérmica del hongo y, bajo ella, una reaccién
inflamatoria de tipo granulomatoso en dermis y/ o
tejido celular subcutdneo' '®. La histopatologia de la
cromomicosis se caracteriza por la presencia de los
«cuerpos esclerdticos», localizados tanto en el interior
de células gigantes como en el tejido extracelular o
en microabscesos de eliminacién transepidérmica'’.

Los hongos dematedceos crecen en medio de agar
de Sabouraud; la identificacién de la especie causante
del cuadro en cada caso se basa en las diferentes for-
mas de produccién de conidias de cada grupo'”'°. Se
han desarrollado procedimientos para la extracciéon
y deteccién de exoantigenos especificos de algunas
especies de hongos demateaceos'.

La caracteristica morfolégica que permite la identi-
ficacion de Wangiella dermatitidis en el cultivo es la pro-
duccidén de conidias por medio de fidlides que carecen
de collarines. La Wangiella dermatitidis habitualmente
adopta la forma de hifa en lasinfecciones que produce,
constituyendo uno de los principales agentes causan-
tes de feohifomicosis; sin embargo, s6lo en raras oca-
siones produce cuadros de cromomicosis™.

En cuanto al tratamiento, a menudo resulta dificil,
ya que la susceptibilidad yrespuesta a los distintos anti-
fiingicos varia en las especies aisladas*'>?'. En gene-
ral, las recurrencias son frecuentes, por lo que se reco-
miendan tratamientos prolongados (entre 3 y 18 me-
ses, seglin autores)™* > 172!,

La crioterapia, electrocoagulacién y/ o escisién qui-
rirgica se reservan para aquellos pacientes que pre-
senten lesiones de pequefio tamafio®>%!*'%!7 Los tra-
tamientos antifingicos constituyen la alternativa a los
métodos quirirgicos. La fluocitosina y el ketoconazol
s6lo se han demostrado eficaces en la mitad de los
casos'®, por lo que se prefieren los nuevos azélicos como
el itraconazol (a dosis de 100200 mg/ dia) con mejo-
resrespuestas terapéuticas™ '®. Igualmente, en estudios
recientes, la terbinafina ha demostrado su eficacia a
dosis de 500 mg/ dia, especialmente en casos de resis-
tencia al tiabendazol> . Nuestra paciente respondié
satisfactoriamente a itraconazol oral a dosis de 400 mg/
dia durante 3 meses, no habiéndose observado recidi-
vas durante los 15 meses siguientes al tratamiento.

La baja incidencia del cuadro clinico en nuestro
medio, asi como la infrecuencia de Wangiella dermati-
tidis como agente etioldgico y la favorable respuesta
al tratamiento con itraconazol, justifican la publica-
cién del caso.
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