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Cromoblastomicosis: abordaje con terapia 
combinada 
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La cromoblastomicosis es una micosis de implantación 
crónica y progresiva causada por diversos hongos de la 
familia Dematiaceae. En Latinoamérica, las especies en-
contradas con más frecuencia son Fonsecaea pedrosoi y 
Cladophialophora carrionii. 
El tratamiento de esta micosis puede ser un desafío por la 
falta de respuesta y la recidiva, en especial en individuos 
con lesiones crónicas y extensas.
Se presenta un individuo con recaída de cromoblastomico-
sis (causada por Fonsecaea pedrosoi) en miembro inferior 
derecho que había realizado tratamiento incompleto con 
terbinafina e itraconazol. El paciente respondió de mane-
ra favorable al retratamiento con itraconazol y terbinafina 
combinado con resección quirúrgica parcial de la lesión e 
injerto de piel en sitio quirúrgico.
 
Palabras clave: Cromoblastomicosis, terbinafina, itraco-
nazol, Fonsecaea pedrosoi, síndrome verrugoso tropical.  

RESUMEN

REPORTE DE CASO

Viviana Leiro1 , Patricia Fernández Pardal1 , Ornela Piñero1 , Mauro Coringrato1 , Esteban Maronna2 , 
Gabriela Santiso3  .

http://unctad.org
https://www.cba.gov.ar
http://who.int


Cromoblastomicosis: abordaje con terapia combinada 92

Actual. Sida Infectol., Agosto-Noviembre 2023; 31 (112): 91-97; https://doi.org/10.52226/revista.v31i112.164

Introducción

La cromoblastomicosis es una micosis de implantación 
conocida también con el nombre de cromomicosis, der-
matitis verrugosa cromomicótica y micosis de Rudolph, 
Pedroso y Lane (1).

Fue descripta inicialmente por Pedroso en 1911 y por 
Terra et al., en Brasil, en 1922. 

El término cromoblastomicosis deriva del griego cromos 
(color), en referencia al pigmento del hongo (2-4). Es una 
micosis que afecta la piel y el tejido celular subcutáneo, 
de evolución crónica, causada por diferentes especies 
de hongos pigmentados (familia Dematiaceae), cuyo re-
servorio habitual es el suelo, los vegetales o la madera 
en descomposición (4).

En Latinoamérica, Fonsecaea pedrosoi es el agente etio-
lógico principal en zonas tropicales y subtropicales. Cla-
dophialophora carrionii se aisla principalmente en áreas 
con climas secos. En la región, Brasil presenta la mayor 
cantidad de casos. Es una infección poco frecuente en 
Argentina y otros países vecinos (1-5).

En individuos con cromoblastomicosis se ha evidencia-
do una desregulación en la respuesta inmune, con eleva-
ción de citoquinas con perfil T helper 2 y disminución de 
aquellas con perfil T helper 1. Esto favorecería la croni-
cidad de la infección por la incapacidad del individuo de 
eliminar el hongo (6). También se ha comprobado que 
los hongos que desencadenan la enfermedad generan 
biofilms, y esto se relaciona con la resistencia al efecto 
de los antifúngicos (7).

La cromoblastomicosis predomina en hombres adultos 
de 30 a 50 años y trabajadores rurales. La infección se 
produce por el ingreso del microorganismo en la piel a 
través de un traumatismo. El período de incubación es 
de semanas a meses e inicia con una lesión tipo pápula 
de crecimiento progresivo. Se observa generalmente en 
miembros inferiores (piernas y pies), sin embargo, Hon-
gfang et al. (6), en una publicación reciente, encontraron 
los miembros superiores como el sector más afectado. 
Otras localizaciones descriptas son tronco, región geni-
tal y polo cefálico (8, 9).

En 1950, Carrión describió cinco formas clínicas de 
acuerdo con la morfología observada: nodular, tumoral, 
verrugosa, tipo placa y cicatricial. Posteriormente, se 

comunicaron nuevas variedades clínicas, entre las que 
destacan la cutánea difusa, la anular, la eczematosa y la 
pseudovacuolar (5).

La forma clínica más frecuente es la verrugosa, carac-
terizada por placas o neoformaciones verrugosas de to-
nalidad parduzca con puntos negros en su interior. Las 
lesiones pueden ser asintomáticas, generar prurito, do-
lor e impotencia funcional (2, 3, 5, 6).

La gravedad de la enfermedad se clasifica en base al 
número y al tamaño de las lesiones (5):

•	 leve: lesión única, < 5 cm de diámetro;

•	 moderada: lesiones únicas o múltiples de aspecto 
tumoral, verrugoso o en placa, en una o dos áreas 
corporales, no mayores de 15 cm de diámetro;

•	 severa: lesiones de cualquier morfología que com-
prometan una extensa área corporal. 

La afectación sistémica es infrecuente; no obstante, se 
han publicado casos con compromiso pulmonar y cor-
neal en pacientes inmunosuprimidos. 

La progresión de la enfermedad es lenta y puede llegar a 
presentarse con más de 30 años de evolución. Las lesio-
nes cutáneas pueden complicarse con sobreinfección 
bacteriana, linfedema, úlceras crónicas y raramente con 
carcinoma espinocelular (3).

La cromoblastomicosis se incluye en el síndrome verru-
goso tropical, junto con tuberculosis, esporotricosis, pa-
racoccidioidomicosis, lobomicosis y leishmaniasis. Otras 
dermatosis a considerar en el diagnóstico diferencial son: 
psoriasis, verrugas y carcinoma espinocelular (9).

El diagnóstico se confirma con el estudio micológico e 
histopatológico de las lesiones. En el examen micológi-
co directo de las escamocostras o biopsias se observan 
estructuras esféricas, de 4 a 10 μm de diámetro, de color 
pardusco y paredes gruesas; las mismas se encuentran 
solas o agrupadas y se denominan cuerpos muriformes 
(1-3). El cultivo permite obtener el agente etiológico para 
su identificación por métodos fenotípicos y moleculares 
(4). En la histopatología, además de los cuerpos murifor-
mes, se evidencia hiperplasia epitelial seudoepitelioma-
tosa, y en dermis, una reacción inflamatoria granuloma-
tosa con células gigantes (11).
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Por la baja casuística de esta patología no se dispone 
de estudios a gran escala que validen un tratamiento de 
elección. Las lesiones pequeñas pueden ser tratadas con 
termoterapia, criocirugía o resección quirúrgica. Para 
los casos con lesiones más extensas, o como comple-
mento de la cirugía, se utilizan antifúngicos sistémicos 
(itraconazol, terbinafina, ketoconazol, 5-fluorocitosina y 
anfotericina B). Se ha descripto como tratamiento com-
plementario anfotericina intralesional y terapia fotodiná-
mica. Los antifúngicos más utilizados son itraconazol 
(200 a 400 mg por día) y terbinafina (500 a 1000 mg por 
día) durante varios meses hasta alcanzar la resolución 
de las lesiones. En los últimos años se ha ensayado la 
terapia combinada de antifúngicos, especialmente en 
aquellas formas más extensas y refractarias (6, 12, 13).

A continuación, se presenta un paciente con recidiva de 
cromoblastomicosis extensa causada por Fonsecaea 
pedrosoi que mostró muy buena respuesta al tratamien-
to combinado con terbinafina e itraconazol asociado a la 
escisión quirúrgica. 

Caso clínico

Hombre de 51 años, oriundo de Paraguay, trabajador ru-
ral, con lesión verrugosa en miembro inferior derecho que 
refería tres años de evolución y crecimiento progresivo. 

Como antecedentes de enfermedad actual, el paciente pre-
sentó nueve años antes (13), en el mismo sitio, cromoblas-
tomicosis debida a Fonsecaea pedrosoi, realizó tratamien-
to antifúngico combinado con itraconazol y terbinafina por 
siete meses, con buena respuesta, observándose cicatriz 
blanquecina y máculas residuales. El paciente posterior-
mente suspendió el seguimiento y el tratamiento.  

Al examen físico presentaba en rodilla derecha, con 
extensión a fosa poplítea, una tumoración exofítica, 
de tonalidad pardo-grisácea y de aspecto verrugoso, 
sembrada por puntos negros, alternando con cicatrices 
atróficas correspondientes a la resolución de lesiones 
previas (Figura 1, fotos A, B). No se palpaban adeno-
megalias regionales, el paciente estaba en buen estado 
general, las lesiones eran levemente pruriginosas y no 
se asociaba a impotencia funcional de la extremidad. 

Se solicitaron los siguientes exámenes complementa-
rios: análisis clínicos de rutina y serologías para HIV 
y sífilis, radiografía de tórax y ecografía abdominal sin 

Figura 1. En rodilla derecha, cara anterior (A) e interna 
(B), tumoración  exofítica pardo-grisácea de aspecto 
verrugoso, sembrada por puntos negros; alternando 
con cicatrices atróficas correspondientes a lesiones
 previas. Evolución a los 6 meses de tratamiento (C) 
(D). Se observa involución de las lesiones con cicatriz 
blanquecina y máculas amarronadas residuales.

A

B

particularidades. En el examen micológico directo en 
fresco con hidróxido de potasio al 40% de las escamo-
costras extraídas de las lesiones se visualizaban cuer-
pos muriformes; y en el cultivo se obtuvo desarrollo de 
Fonsecaea pedrosoi (Figura 2, foto A). La histopatología 
de piel evidenció en dermis granulomas con cuerpos 
muriformes en su interior (Figura 2, foto B). 

Se arribó al diagnóstico de recidiva de cromoblastomi-
cosis (moderada). Se reinstauró tratamiento con itra-
conazol 400 mg/día y terbinafina 500 mg/día y, en for-
ma paralela, se realizó resección quirúrgica parcial de 
la lesión e injerto de piel en sitio quirúrgico. En cuanto 
a la técnica, la cirugía se realizó con anestesia tumes-
cente, que permitió la resección amplia sin necesidad 
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Discusión

El tratamiento de la cromoblastomicosis, en especial 
las formas crónicas y extensas, es un verdadero de-
safío terapéutico debido a la escasa respuesta clínica 
a los tratamientos antifúngicos convencionales y a la 
alta tasa de recidiva. La combinación de itraconazol y 
terbinafina ha mostrado mejores resultados que las te-
rapias con un fármaco debido a su efecto sinérgico. Se 
recomienda prolongar el tratamiento antimicótico por 
12 a 18 meses (6, 9, 12).

El paciente tuvo buena respuesta en el primer esque-
ma de tratamiento combinado, pero suspendió el trata-
miento y el seguimiento antes de los 12 meses.  

Figura 2. (A) Cultivo, donde se observan esporos típicos de
Fonsecaea pedrosoi. (H-E). (B) Pústula intracornea dentro 
de la cual se identifican abundanteslevaduras micóticas 
pigmentadas, compatibles con cuerpos fumagoides.

de recurrir a la anestesia general y los injertos fueron 
finos tomados con la técnica en pellizco. Las lesiones 
remanentes resolvieron a los 45 días de haber iniciado el 
tratamiento antifúngico (Figura 1, fotos C, D). El pacien-
te cumplió tratamiento farmacológico por 12 meses. A 
los 18 meses de seguimiento no se observa recidiva de 
la enfermedad. Se destaca que el paciente no presentó 
complicaciones relacionadas con el tratamiento.

C

A

B

D
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La recidiva fue tratada con el mismo esquema de an-
tifúngicos y se le adicionó la resección parcial de la 
lesión. El tratamiento quirúrgico permite además elimi-
nar el biofilm que genera el hongo y que puede asociar-
se a la reducción de la eficacia del tratamiento antimi-
cótico. Es necesario el control periódico para evaluar 
y diagnosticar en forma precoz las posibles recaídas. 
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Chromoblastomycosis: a combination therapy 
approach

Chromoblastomycosis is a chronic and subcutaneous 
mycosis caused by various dematiaceous fungi, In Latin 
America, the most frequently found species are Fonsecaea 
pedrosoi and Cladophialophora carrionii.

Treatment is a challenge because of the lack of response 
and recurrence in in some cases, especially in patients 
with extensive and chronic lesions.

We report an individual with relapse of 
chromoblastomycosis (by Fonsecaea pedrosoi) in the 
right lower limb, who had undergone incomplete treatment 
with terbinafine and itraconazole. The patient responded 
favorably to retreatment with itraconazole and terbinafine 
combined with partial surgical resection of the lesion and 
skin grafting at the surgical site.

Keywords: Chromoblastomycosis, terbinafine, itraconazole. 
tropical wart syndrome
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