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Infección por Fusarium
en pacientes oncológicos 
no neutropénicos

Sr. Editor:

Aportamos 2 casos de infecciones sistémicas por Fusarium sp.

en pacientes oncológicos durante períodos de normopenia.

El primer caso se trata de una niña de 11 años diagnosticada de

leucemia linfoblástica aguda, en remisión completa desde hace un

mes tras tratamiento quimioterápico según el protocolo NAL/

SHOP-99, ya finalizado. Ingresó en el hospital por presentar fiebre

de 39 °C de una semana de duración, que no cedió tras tratamiento

con cefepima, teicoplanina y antipiréticos. La exploración física fue

normal. Se realizó una TC torácica donde se observó un nódulo pa-

renquimatoso de 1 cm de diámetro en el lóbulo superior izquierdo,

compatible con infección por hongo filamentoso. En la analítica des-

tacaron 3.200 leucocitos/�l con 2.500 polimorfonucleares neutrófi-

los/�l. Cuatro hemocultivos, cinco muestras de esputo y el casete

del port-a-cath fueron positivos a Fusarium sp., por lo que se inició

tratamiento con anfotericina B liposomal. Siete días después, ante

la falta de mejoría, se retiró el port-a-cath y se añadió caspofungina.

Dos días después desapareció la fiebre, y a los 10 días se suspendió

el tratamiento intravenoso y se administró voriconazol oral. Dos me-

ses después no se evidenció lesión pulmonar en la TC, por lo que se

suspendió el tratamiento.

El segundo caso se trata de un niño de 11 años con sarcoma de

Ewing en el tercio proximal del radio izquierdo, portador de reservo-

rio subcutáneo y en tratamiento quimioterápico según protocolo

SEOP 01 grupo I (6 ciclos VIDE precirugía, extirpación quirúrgica del

tumor con colocación de aloinjerto de banco, y 7 ciclos VAC posciru-

gía). A los 7 días de haber recibido el primer ciclo VAC ingresó por

fiebre e hiperemia faringoamigdalar. El paciente estaba en tratamien-

to antibiótico desde hacía 3 semanas, como profilaxis de infección

poscirugía, y por desarrollar granulopenia tras la quimioterapia, de la

que se recuperó tras la administración de factores estimulantes de gra-

nulocitos. Los test de enzimoinmunoanálisis rápidos para los virus

Influenza, y el cultivo bacteriológico y micológico faríngeo fueron ne-

gativos. En la analítica destacaron 3.080 leucocitos/�l con 2.490 poli-

morfonucleares neutrófilos/�l. En un hemocultivo se aisló Fusa-

rium sp., por lo que se instauró tratamiento con anfotericina B

liposomal. Nueve días después se encontraba afebril, con 2.900 leu-

cocitos/�l y 1.350 polimorfonucleares neutrófilos/�l. Los hemocultivos

posteriores fueron negativos. Se retiró el tratamiento antifúngico in-

travenoso y se instauró fluconazol oral durante un mes, realizándose

posteriormente el siguiente ciclo quimioterápico.

En el primer caso clínico descrito, la puerta de entrada de la

infección fue respiratoria, ya que se aisló el hongo en 5 muestras

consecutivas de esputo, además de 4 hemocultivos y en el ca-

sete port-a-cath. Esto se considera una infección definitivamen-

te diseminada, según los criterios de Nir-Paz et al1. En estos

casos el pronóstico de la enfermedad es grave, y depende fun-

damentalmente del número de neutrófilos, de la recuperación

de los mismos con la administración de factores estimulantes de

colonias de granulocitos y de la efectividad del tratamiento an-

timicótico2. En nuestro caso la paciente no presentaba neutro-

penia, y su estado no fue de extrema gravedad a pesar de ser

una infección diseminada3. Si bien la mejoría empezó a produ-

cirse a las 48 h tras la retirada del casete, al no ser éste el único

foco infeccioso, fueron su estado inmunológico y el tratamiento

antifúngico los que resolvieron la infección. Posteriormente a la

retirada del casete y dado que no se encontró una mejoría en

la paciente en tratamiento con anfotericina B, se añadió caspo-

fungina, que posee un mecanismo de acción diferente, por lo

que ambas podrían tener un efecto sinérgico in vivo, con efica-

cia clínica4. La evolución favorable de la paciente permitió la ad-

ministración de voriconazol oral en tratamiento ambulatorio,

que presenta mayor actividad tanto in vitro como in vivo que

fluconazol e itraconazol5,6.

En el segundo caso presentado se trataba de una infección

probablemente diseminada1, al aislar el hongo en una muestra

de hemocultivo. No hemos encontrado en la revisión de la lite-

ratura médica (Medline hasta octubre de 2005, palabras clave:

Fusarium, sarcoma, Ewing) ningún caso descrito cuya patología

de base sea este tipo de tumor. No se encontró la puerta de en-

trada, no se observó lesión pulmonar en la TC, ni se evidencia-

ron lesiones cutaneomucosas o ungueales. Si bien este paciente

presentaba períodos de neutropenia tras su tratamiento quimio-

terápico, la fungemia se produjo durante un período no neutro-

pénico3. En este caso también coincide la evolución clínica

favorable (desaparición de la fiebre) con el buen estado inmu-

nológico, además de recibir anfotericina B. Posteriormente se

administró fluconazol oral de forma ambulatoria7.

Pensamos que en estos 2 casos de infecciones sistémicas por

Fusarium sp. en períodos de normopenia el número de granu-

locitos es tan importante como el antifúngico administrado para

la resolución de la infección, y hemos presentado un nuevo

caso de infección por Fusarium en un tipo de tumor, sarcoma

de Ewing, no descrito hasta ahora. Además, en los casos de in-

fección por este hongo, no existe un antifúngico que dé siempre

seguridad de eficacia in vivo, por lo que la elección del mismo,

o las asociaciones de ellos, están sujetas a la evolución clínica de

cada paciente.
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El liquen plano ungueal es una entidad dermatológica que ra-

ramente se presenta en la edad infantil. Clásicamente se puede

distinguir tres formas clínicas de presentación1: a) liquen plano

típico; b) atrofia idiopática de las uñas, y c) distrofia de las

20 uñas.

La distrofia de las 20 uñas (traquioniquia) se caracteriza por la

aparición de forma progresiva en las uñas de los dedos de las

manos y los pies de estriaciones longitudinales, con deslustra-

miento y pérdida de la curvatura normal de la lámina ungueal2.

Puede afectar a todas las uñas o no, pero siempre comprome-

tiendo con las mismas características clínicas a un número con-

siderable de ellas.

Según el autor consultado su incidencia varía entre un 2 y un

11% de las series publicadas, aunque sí existe un consenso en

resaltar que afecta de manera preferente al sexo masculino en re-

lación al femenino3. Esta incidencia podría estar infraestimada

por varias razones, ya que en muchas ocasiones las lesiones un-

gueales no se acompañan de patología cutaneomucosa que sue-

le ser mucho más preocupante para los padres. Así mismo, su

consideración puede escapar a pediatras y dermatólogos no

acostumbrados a la valoración de la patología ungueal en los ni-

ños y finalmente, existe un cierto rechazo a practicar biopsias un-

gueales que confirmen el diagnóstico clínico de sospecha.

La distrofia de las 20 uñas puede estar ocasionada por dife-

rentes procesos inflamatorios cutáneos que afecten al normal
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Distrofia de las 20 uñas 
y liquen plano

Sr. Editor:

Presentamos el caso de un niño de 10 años que acude a la con-

sulta de Dermatología por presentar desde hace 2 meses una erup-

ción papulosa en la cara interna de ambas muñecas y superficie de

extensión de ambas extremidades inferiores que le causan modera-

do picor (fig. 1), sin afectación de la mucosa oral ni genital. Parale-

lamente las uñas de todos los dedos de las manos y los pies se han

ido aplanando progresivamente con un aumento de estriación lon-

gitudinal y pérdida de brillo dando un aspecto deslustrado (fig. 2), lo

cual es el principal motivo de la consulta. No presentaba antece-

dentes personales ni familiares de interés y los padres no refirieron

ningún acontecimiento estresante en la vida del niño en las semanas

previas al desarrollo del cuadro clínico.

Solicitamos exámenes complementarios que incluían hemograma,

bioquímica general, pruebas de función tiroidea, serología de VHB

y VHC y perfil inmunológico incluyendo ANA y ENA, sin alteracio-

nes significativas. El estudio histológico de una de las lesiones de la

palma de la mano mostró hiperplasia epidérmica con hiperquerato-

sis focal, dermatitis de interfase e infiltrado linfocítico de característi-

cas liquenoides en dermis papilar compatible con liquen plano. La

biopsia longitudinal de la matriz ungueal del segundo dedo del pie

derecho mostraba un infiltrado liquenoide típico en la matriz un-

gueal y la zona queratógena estaba sustituida por aumento de la

capa granulosa.

Realizamos infiltraciones intramusculares de acetónido de triamci-

nolona a dosis de 0,5 mg/kg/mes con mejoría de la clínica cutánea

en el primer mes mientras que después de 3 infiltraciones la afecta-

ción ungueal sólo ha experimentado una discreta mejoría.
Figura 2. Aumento de estriación longitudinal y deslustra-
miento de la lámina ungueal.

Figura 1. Pápulas eritematosas en la cara palmar de la
muñeca derecha de nuestro paciente.


