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RESUMEN
Las infecciones micóticas profundas son prevalentes en el trópico y su incidencia viene en aumento, secundario al incremento 
de pacientes con VIH/SIDA. Varias de estas micosis profundas presentan manifestaciones cutáneas características, pudiendo 
acercar al médico a realizar un diagnóstico oportuno y adecuado de acuerdo al tipo de lesión que presenta el paciente. 
Hasta el momento no hay estudios donde comparen el compromiso dermatológico en cada micosis profunda. En éste articulo 
se realizará una descripición detallada y un cuadro comparativo de las micosis profundas más prevalentes, para realizar un 
diagnóstico adecuado y administrar a tiempo el tratamiento indicado. 
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ABSTRACT
Deep fungal infections are prevalent in the tropics and their 
incidence is increasing, secondary to the increase in patients with 
HIV/AIDS. Several of these deep mycoses present characteristic 
cutaneous manifestations, thus the doctor can make an opportune 
and adequate diagnosis according to the type of skin lesion that 
the patient presents.
So far there are no studies comparing the dermatological 
commitment in each deep mycoses. The article reviews the 
cutaneous manifestation and gives a detailed description and 
a comparative table of the most prevalent deep fungus and in 
such manner provides to the doctor an adequate diagnosis and 
administer the indicated treatment in time.
Key wORds: Fungal infection, deep fungal.

INTRODUCCIÓN

Las micosis profundas, o también llamadas micosis 
sistémicas, son causadas por hongos dimórficos, los cuales 
pueden causar compromiso de la piel por diseminación 
hematógena o por contigüidad1. Hay varios sitios de 
entrada para estas infecciones fúngicas, como el sistema 
gastrointestinal, tegumentario y respiratorio, el cual puede 
ir desde los senos paranasales hasta los pulmones.2

Las infecciones fúngicas son muy comunes en el trópico, 
sin embargo establecer una zona endémica geográfica 
precisa para las micosis profundas, ha sido difícil debido 
al aumento en el número de casos de infección por el VIH/
SIDA en la población general y por la globalización.3

En el siguiente artículo se revisarán los signos dermatológicos 
de las micosis sistémicas más frecuentes en América Latina, 
las cuales pueden cursar con manifestaciones cutáneas, 
como en la paracoccidioidomicosis, coccidioidomicosis, 
histoplasmosis y blastomicosis. Se realizará una descripción 
de las lesiones principales y se hace un cuadro comparativo, 
el cual permitirá al clínico establecer una sospecha clínica 
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para el diagnóstico basado en las características de las 
lesiones en la piel y poder realizar un adecuado enfoque de 
estas enfermedades y su manejo oportuno. Tabla 1

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

Esta infección, restringida a América Latina, se ha asociado 
a varios factores de riesgo como son: las actividades 
agrícolas, la jardinería, el transporte de productos vegetales, 
el tabaquismo (> de 20 cigarrillos al día por más de 20 años) 
y el alcoholismo (> 50 gramos al día), pero sin encontrarse 
aún el hábitat de su agente etiológico el Paracoccidioides 
brasiliensis. 
A diferencia de las otras micosis profundas, la 
paracoccidiodiomicosis no está estrechamente relacionada 
con las enfermedades inmunodepresoras, aunque sí se han 

descrito varios casos en pacientes con infección por el VIH, 
trasplantados y en tratamiento inmunosupresor.4,5

La enfermedad se puede clasificar de acuerdo con la edad 
del paciente y el tiempo de evolución en la forma aguda-
subaguda o también llamado infanto-juvenil, la cual 
puede ser moderada o grave en su forma de presentación 
y se caracteriza por compromiso de ganglios linfáticos, 
esplenomegalia y en algunas ocasiones se pueden presentar 
lesiones cutáneas, y está la forma crónica o del adulto, la 
cual se caracteriza por compromiso pulmonar en el 90% de 
los pacientes, mayor afectación de la piel y de las mucosas 
de la cavidad oral y sistema digestivo, que la forma infantil, 
siendo el compromiso de mucosas una de las características 
principales en esta forma crónica, presentando la orofaringe 
afectación en el 80% de los pacientes, seguido por 
compromiso nasal, laringe y tráquea.4,6

Tabla 1. Características especiales de cada micosis profunda.

Diferencias de 
micosis profundas

Paracoccidioido-
micosis 

Coccidioido-
micosis

Histoplama

Blastomicosis

Infección por 
inoculación

 Cutánea --> 
chancro con 

linfagitis o placa 
verrucosa. 

Mucocutánea

Cutánea --> 
chancro con 
linfagitis --> 

nódulos en patrón 
esporotricoide

Cutánea --> 
chancro con 

linfagitis

Cutánea --> 
chancro con 

linfagitis (puede 
involucionar o 

generar lesiones 
nódulares 
tipo gomas 

en un patrón 
esporotricoide)

Infección por 
diseminación

Nódulos eritemato-
violáceos que luego 

se ulceran
Estomatitis 

moriforme o de 
Aguiar-Pupo

Nódulos 
granulomatosos y 
placas verrucosas

Múltiples erosiones 
y úlceras a nivel 
mucocutáneo. 

Pápulas y nódulos 
eritematosos con 
descamación o 

costra central, tipo 
molusco contagioso, 
lesiones acneiformes

Placas de bordes 
bien definidos, 

irregulares, 
verrucosas con 

costras o ulceración 
asociada

Localización de 
lesiones

Cara, mucosa 
oral y mucosa 

nasal

Cara (pliegue 
nasolabial), 

cuello, cuero 
cabelludo y 

pecho

Toda la 
extensión de 
la piel con 

compromiso 
palmo-plantar

Zonas 
fotoexpuestas

Otras lesiones 
descritas

placas verrucosas, 
vegetativas

Pápulas, gomas, 
pústulas, úlceras, 

verrugas, abscesos, 
cicatrices y 

fístulas,

paniculitis, 
abscesos, úlceras 
en sacabocado, 

dermatitis 
localizada y 
generalizada, 

hiperpigmentación 
difusa, eritema, 

lesiones 
vegetantes 
y lesiones 
purpúricas

Nódulos violáceos, 
pústulas o lesión 

tipo queloide

Reacción 
hipersensibilidad

No

Exantema 
pulmonar agudo, 
eritema nodoso,

Eritema 
multiforme, 
sindrome de 

Sweet, dermatitis 
granulomatosa 

intersticial

Eritema nodoso, 
eritema 

multiforme 

No

Compromiso de 
mucosas

Si: orofaringe, 
mucosa nasal, 

laringe y tráquea

Si: únicamente en 
las reacciones de 
hipersensibilidad

Si: Mucosa 
oral, lengua, 

paladar, encías, 
orofaringe

No

Compromiso de 
otros órganos

Pulmón, ganglios 
linfáticos, TGI, 

páncreas, hígado, 
bazo y glándulas 

adrenales

Pulmón, 
meninges, sistema 

osteoarticular

Pulmón, bazo, 
ganglio linfáticos, 
hígado y medula 

osea

Pulmón, sstema 
osteomuscular, 

tracto 
genitourinario, 

SNC

Síntomas cutáneos 
asociados 

Dolor y edema

Asintomáticas

Dolor, ardor y 
prurito

Prurito y dolor a 
la palpación

Referencia: Bonifaz Trujillo J. Bonifaz Trujillo J Ed. J. Alexandro Bonifaz Trujillo.eds. Micología médica básica, 5e New York, NY: McGraw-Hill; 2015
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Este compromiso oral, tiene un nombre específico, 
“estomatitis moriforme” o “estomatitis Aguiar-Pupo”, 
donde se observan úlceras superficiales en el paladar de 
bordes irregulares, con tejido de granulación rojo-violáceo 
con clásico aspecto de color en fresa, localizadas en mucosa 
labial, la mucosa alveolar, las encías y el paladar, asociado 
a odontalgia, dolor facial, pérdida de los dientes y boca 
como tapir6. En un reporte de caso describen la estomatitis 
moriforme como múltiples pápulas eritematosas, 
erosionadas que dan un aspecto empedrado.7

En cuanto a las lesiones en piel, se describen lesiones 
polimorfas, desde nódulos eritemato-violáceos, 
frecuentemente dolorosos que tienden a ulcerarse, 
llamándose gummata o gomas; también se pueden observar 
placas verrucosas o vegetativas en cualquier región del 
cuerpo, sin embargo, es típica la localización en cara 
(entre el labio superior y la nariz). Respecto a esta última 
descripción, se presenta el reporte de caso de un paciente 
masculino de 69 años, sin antecedentes personales de 
importancia, agricultor en el área rural de Colombia, el 
cual presentaba 3 meses de evolución de lesiones en piel 
asociado a pérdida de 10kg y al examen físico presentaba 
únicamente lesiones pustulares de forma diseminada, sin 
compromiso de otros órganos ni de mucosa oral, realizan 
serología para infección por VIH la cual es positiva y 
luego en la biopsia de piel con tinción de plata-metenamina 
observan células en “timón de barco” características del P. 
brasiliensis5. Por lo cual se observa que la clínica es muy 
variable, con múltiples lesiones de características diferentes. 
Estos hallazgos clínicos generalmente se acompañan de 
afectación de ganglio linfáticos supraclaviculares, axilares, 
cervicales e inguinales. También se describe diseminación 
al tracto gastrointestinal, páncreas, glándulas adrenales, 
hígado y bazo en casos crónicos.1,8

Hay otras dos presentaciones clínicas, que se dan por 
inoculación directa del microorganismo secundario a 
trauma accidental en laboratorio: la infección cutánea 
primaria, donde se presenta una pápula verrucosa o una 
ulceración y la mucocutánea la cual se ha sugerido puede 
ser secundaria a inoculación por masticar ramas y hojas 
contaminadas con el hongo.1

Coccidioidomicosis 
Esta infección micótica sistémica, endémica en el hemisferio 
occidental, producida por el hongo Coccidioides spp, puede 
afectar la piel por vías diferentes, entre las cuales están: 
1. Infección pulmonar aguda: en esta forma hay 

compromiso pulmonar y el compromiso en piel se 
presenta como una respuesta reactiva a la infección, 

tipo hipersensibilidad, donde no se va a observar el 
microorganismo causante. Se han descrito varios 
cuadros clínicos cutáneos como exantema agudo, 
eritema nodoso, eritema multiforme, síndrome de Sweet 
y dermatitis granulomatosa intersticial reactiva.

2. Infección cutánea secundaria: es dada por la 
diseminación de la infección frecuentemente a meninges, 
sistema osteo-articular y piel. En este último caso si hay 
identificación de microorganismos en las lesiones de 
piel.

3. Infección cutánea primaria: es dada por inoculación 
primaria, secundaria a trauma. En este caso hay 
identificación del microorganismo en las lesiones 
cutáneas.9

De las lesiones reactivas en piel, asociadas con 
hipersensibilidad a la infección pulmonar aguda, el 
eritema nodoso es el más frecuente, presentándose 
principalmente en mujeres y caracterizada por lesiones 
tipo nódulos eritematosos, muy dolorosos, localizados en 
miembros inferiores que aparecen 1 a 3 semanas después 
de la infección pulmonar9,10. Éste se relaciona con buen 
pronóstico, menor posibilidad de diseminación del hongo y 
cronicidad de la enfermedad.9,11

En cuanto al exantema cutáneo agudo o también llamado 
eritema tóxico o exantema agudo generalizado, ocurre en 
las primeras 48 horas de inicio de los síntomas generales 
asociados a la infección, o incluso puede ser el primer signo 
que lleve al paciente a consultar. Se caracteriza por lesiones 
polimorfas que pueden ir desde un brote maculo-papular o 
morbiliforme hasta un brote urticarial o en target, se asocia a 
prurito intenso y éstos resuelven con descamación palmar.11

Respecto al eritema multiforme, el cual también ha sido 
ampliamente descrito en la literatura, como una forma 
de hipersensibilidad a la infección, se caracteriza por 
lesiones tipo target de inicio temprano, al igual que el 
exantema agudo aparece a las 48 horas del inicio de los 
síntomas relacionados con la infección y asociado a prurito, 
compromiso de mucosa oral y descamación palmar, esta 
clínica es muy similar al exantema cutáneo agudo. Sin 
embargo, no está bien definido si verdaderamente hay 
un eritema multiforme por coccidiomicosis o si es una 
sobreposición entre eritema multiforme, síndrome de Sweet 
y el exantema agudo.11

Con relación al síndrome de Sweet, únicamente hay 2 casos 
reportados en la literatura asociado a coccidiodiomicosis12, 
éste se caracteriza por un inicio agudo de pápulas y placas 
bien definidas edematosas localizadas en cara, cuello y 
miembros superiores, asociado a fiebre y neutrofilia.9
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La dermatitis granulomatosa intersticial se ha descrito 
como una manifestación reactiva a varias enfermedades 
sistémicas y en cuanto a la relación que ésta tiene con la 
coccidioidomicosis, sólo hay 6 casos reportados, 5 que 
iniciaron de forma aguda (menos de 1 mes de infección 
fúngica) y 1 caso crónico (más de 9 años)13,14. La clínica 
es muy similar al síndrome de Sweet, también presentan 
pápulas, nódulos y placas edematosas e induradas.9 
En la infección cutánea secundaria, la cual se da por una 
infección diseminada, el cuadro clínico es muy heterogéneo; 
se describen pápulas, gomas, pústulas, úlceras, verrugas, 
abscesos, cicatrices y fístulas, sin embargo la mayoría se 
presenta con nódulos granulomatosos y placas verrucosas, 
lo cual nos puede ayudar a sospechar éste diagnóstico15. 
Las lesiones se localizan principalmente en la cara, 
siendo el pliegue nasolabial un sitio común, así como, el 
cuello, cuero cabelludo y pecho8,16; pueden ser múltiples 
o solitarias y generalmente son asintomáticas. Se describe 
que la población afro-americana y aquellos pacientes con 
inmunidad alterada, son quienes presentan síntomas.13,17

La infección por inoculación primaria es rara, son pocos los 
casos reportados en la literatura y éstos se presentan como 
un chancroide en una extremidad, el cual aparece entre 1 a 3 
semanas después del trauma, pueden formarse más nódulos 
siguiendo un trayecto linfático, descrito como patrón 
esporotricoide, sana de forma espontánea en la mayoría de 
los casos o con excisión quirúrgica.15,17

Histoplasmosis 
Está micosis profunda producida por el hongo Histoplasma 
capsulatum, puede presentar 4 formas clínicas: (1) pulmonar 
aguda, (2) pulmonar cavitaria crónica, (3) forma diseminada 
e (4) inoculación directa, siendo el compromiso pulmonar 
el más importante. Sin embargo, con el aumento en la 
prevalencia e incidencia de pacientes con infección por el 
VIH en la población, se ha incrementado la histoplasmosis 
diseminada, la cual se caracteriza por presentar compromiso 
de hígado, bazo, ganglios linfáticos, medula ósea y por 
la presencia de lesiones mucocutáneas, las cuales están 
presentes en el 38 hasta el 85% de los pacientes, y se debe 
a la diseminación hematógena del microorganismo a partir 
del pulmón.1,18

Es muy importante conocer el estado inmunológico del 
paciente, ya que en pacientes inmunocompetentes se 
presentan principalmente lesiones en mucosa oral, aunque 
también pueden verse nódulos y placas vegetativas en piel. 
En contraste, en pacientes inmunosuprimidos, la clínica 
es muy variable, pueden verse desde múltiples erosiones 
y úlceras a nivel mucocutáneo hasta pápulas y nódulos 

eritematosos con descamación o costra central, tipo 
molusco contagioso y lesiones acneiformes, asociadas a 
dolor, prurito y ardor, localizadas en toda la extensión de la 
piel y con compromiso palmo-plantar.19 
En estos pacientes el compromiso de mucosa oral puede 
llegar hasta el 75% de los casos con nódulos, lesiones 
papilomatosas o vegetativas en lengua, paladar, encías y 
orofaringe.18,20

Se han descrito casos clínicos con lesiones cutáneas no 
descritas frecuentemente en la literatura y relacionadas 
con estado avanzado de inmunosupresión, como son la 
paniculitis, los abscesos, las úlceras en sacabocado, la 
dermatitis localizada y generalizada, la hiperpigmentación 
difusa, el eritema, las lesiones vegetantes y purpúricas.1,18,21

En cuanto a las lesiones cutáneas primarias, éstas se dan por 
inoculación directa secundaria al trauma, son poco comunes 
y se presentan como un chancro asociado a linfangitis. 
En la histoplasmosis primaria, se han descrito casos con 
compromiso en piel por respuesta de hipersensibilidad, 
generando eritema nodoso y eritema multiforme, cuadros 
similares descritos en coccidioidomicosis.19

Blastomicosis 
Esta micosis profunda endémica, producida por el hongo 
Blastomyces dermatitidis, cursa con una clínica muy 
variable, puede ir desde infección subclínica asintomática 
hasta infección diseminada. 
Afecta principalmente los pulmones, pero cuando hay 
enfermedad diseminada extrapulmonar, se describen casos 
donde afecta la piel, el sistema osteomuscular, el tracto 
genitourinario y el sistema nervioso central; esto ocurre en 
el 25 al 40% de los pacientes y el compromiso en piel puede 
llegar hasta el 60%. 
Los signos dermatológicos observados en esta micosis son 
placas de bordes bien definidos, irregulares, verrucosas 
con costras o ulceración asociada. También se describen 
nódulos violáceos, pústulas o lesión tipo queloide. Estas 
pueden presentar prurito y dolor a la palpación y están 
localizadas en zonas fotoexpuestas, sin embargo, un reporte 
de caso presenta un paciente masculino de 44 años con 
múltiples nódulos y placas de bordes indurados, violáceos 
con costras localizadas en todo el cuerpo.22

Se describen otros tipos de lesiones con microabscesos 
alrededor y lesiones tipo pioderma gangrenoso con sus 
variantes: vegetativa, verrucosa o ulcerativa23. Es necesario 
para el dermatólogo, establecer el diagnóstico diferencial 
con carcinoma basocelular o escamocelular.24
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Es importante saber que la blastomicosis no afecta la 
orofaringe, a diferencia de la paracoccidiodomicosis y la 
coccidiodomicosis. Este es un hallazgo que puede ayudar a 
diferenciar clínicamente entre las micosis profundas. 
Al igual que las otras micosis profundas, la infección 
cutánea primaria, se da como consecuencia a un 
traumatismo; aproximadamente entre los 15 a 20 días del 
trauma. Se presenta un chancro con linfagitis. Esta lesión 
puede involucionar sola o generar lesiones nodulares tipo 
gomas con un patrón esporotricoide.19

CONCLUSIONES

Las micosis profundas son entidades con gran similitud 
clínica entre ellas, principalmente cuando causan infección 
cutánea primaria por inoculación directa secundaria a 
trauma con chancro y linfangitis. 
La localización puede ayudar al clínico a diferenciarlas, ya 
que el compromiso simultáneo en la piel de la cara y mucosas 
se presenta especialmente en paracoccidioidomicosis y 
en histoplasmosis. En la coccidioidomicosis puede haber 
compromiso de mucosa pero éste es secundario a una 
reacción de hipersensibilidad, ya sea eritema multiforme o 
eritema cutáneo agudo, además su localización la describen 
en cara (principalmente en pligue nasolabial), cuello, 
cuero cabelludo y pecho, mientras que la blastomicosis se 
presenta en zonas fotoexpuestas y hasta el momento no hay 
reportes de caso donde indiquen compromiso de mucosas. 
Otro aspecto importante a tener en cuenta como guía 
para el enfoque clínico, es evaluar la sintomatología 
asociada, la presencia de compromiso de otros órganos y 
las manifestaciones de las lesiones cutáneas como prurito 
o dolor asociado. El único compromiso cutáneo que se 
describe completamente asintomático es aquel asociado a la 
coccidiodiomicosis; y la presencia de una lesión compatible 
con una reacción de hipersensibilidad, puede centrarnos 
principalmente en histoplasmosis y coccidioidomicosis.
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