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Paracoccidioidomicosis cutánea
Comunicación de un caso
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RESUMEN

ABSTRACT

La paracoccidioidomicosis es una micosis profunda, causada por el Paracoccidioides brasiliensis, hongo dimórfico que se 
localiza en el suelo de áreas endémicas. Se caracteriza por presentar lesiones cutáneomucosas y fundamentalmente de las vías 
respiratorias. El diagnóstico se realiza por examen directo, cultivo y la histopatología. El tratamiento de elección es el itraconazol. 
Se comunica el caso de un paciente de sexo masculino, de 43 años de edad, con diagnóstico de paracoccidiodomicosis 
cutánea crónica del adulto que tuvo buena respuesta al tratamiento con itraconazol.
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Cutaneous paracoccidioidomycosis. Case report

Paracoccidioidomycosis is a deep mycosis caused by Paracoccidioides brasiliensis, a dimorphic fungus located on the soil of 
endemic areas. It is characterized by skin lesions and mainly by the respiratory tract. Diagnosis is made by direct examination, 
culture and histopathology. Chosen treatment is itraconazole. A 43-year-old male patient with adult chronic cutaneous 
paracoccidiodomycosis diagnosis and good response to treatment with itraconazole is reported.
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► INTRODUCCIÓN

La paracoccidioidomicosis, o blastomicosis sudamerica-
na, es una micosis sistémica, granulomatosa, de evolución 
subaguda o crónica, producida por un hongo dimorfo deno-
minado Paracoccidioides brasiliensis. Es endémica en zo-
nas tropicales y subtropicales, desde México hasta Argenti-
na. La mayor incidencia se observa en hombres adultos que 
realizan tareas rurales. El espectro clínico depende de las 
características inmunológicas del paciente, siendo la forma 
más frecuente la paracoccidioidomicosis crónica del adulto. 

► CASO CLÍNICO

Se presenta un paciente de sexo masculino, de 43 años 
de edad, trabajador rural, que consultó a nuestro servicio 
por una dermatosis de un mes de evolución. Al examen 
físico presentaba placas eritematocostrosas infiltradas, 
asintomáticas, localizadas en ala nasal izquierda, labio 
superior, mentón y parte superior del tronco (Figs. 1 y 2). 
Además presentaba una úlcera de bordes netos y fondo 
limpio localizada en encía superior (Fig. 3). Había realizado 
tratamiento con antibióticos y corticoides tópicos, sin res-
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puesta. Al interrogatorio dirigido refería leve astenia. Con 
diagnóstico presuntivo de paracoccidioidomicosis cutá-
nea se solicitaron estudios de laboratorio y TAC de tórax, 
que se encontraron dentro de parámetros normales. Se 
realizó biopsia de piel de ala nasal izquierda.
 El estudio anatomopatológico evidenció epidermis 
con paraqueratosis, acantosis, espongiosis y exocitosis 
neutrofílica. Además la presencia de numerosos granulo-
mas con neutrófilos localizados en dermis. Tanto en las 
secciones coloreadas con hematoxilina-eosina, como con 
PAS y Grocott, se visualizaron elementos micóticos gran-
des, circulares, de doble pared, con brotes periféricos, 
configurando imagen en rueda de timón. Estos hallazgos 
fueron compatibles con paracoccidioidomicosis (Fig. 4). 
 Con diagnóstico de paracoccidioidomicosis forma 
crónica del adulto, realizó tratamiento con itraconazol 400 
mg/día por 3 meses y actualmente continúa con 200 mg/
día, con buena respuesta y remisión completa de las lesio-
nes cutáneas. 

► DISCUSIÓN

La paracoccidioidomicosis (PCM) es una micosis pro-
funda, sistémica, granulomatosa y supurativa, endémica 
en áreas rurales de América central y del sur, producida 
por un hongo dimorfo denominado Paracoccidioides bra-

siliensis (P. brasiliensis)1-5. Se desconoce su reservorio en la 
naturaleza; sin embargo, se ha logrado aislarlo en suelos 
húmedos y en materia vegetal en descomposición6.
 Fue descripta por primera vez en 1908 por Adolfo Lutz 
en Brasil, quien la denominó “hifoblastomicosis pseudo-
coccidial”5,7. Prevalece en individuos entre los 30 y 50 años 
con predominio del sexo masculino. Es más frecuente en 
trabajadores rurales1,4,8-10. La infección se adquiere por in-
halación de conidias del suelo contaminado. La mayoría 
de los infectados no desarrollan la enfermedad; pero gene-
ralmente la primoinfección es pulmonar asintomática que 
posteriormente puede diseminarse por vía linfohemática. 
El hongo puede permanecer en forma latente dentro del 
nódulo linfático y con el tiempo manifestarse clínicamente 
con lesiones en piel, mucosas y otros órganos. En algunos 
casos se ha demostrado contagio directo posterior a trau-
matismos, sobre todo a nivel de las mucosas, en agricul-
tores que acostumbran a masticar hojas. En las mujeres, 
la infección no se presenta en edad fértil. Esto se debe a la 
presencia de receptores de 17 b-estradiol que al interac-
tuar con la hormona inhiben la transformación a la forma 
levaduriforme del hongo (forma parasitaria)3,6,7,10,11. 
 El espectro clínico está determinado por la relación 
agente-huésped2. Se las puede clasificar en formas asin-
tomática, aguda/subaguda, crónica y residual2,4,6. La for-
ma asintomática o paracoccidioidomicosis infección se 

Fig. 1: Placas eritemato-costrosas en ala nasal izquierda. Fig. 2: Lesiones eritemato-costrosas en mentón.
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 El diagnóstico se confirma mediante el examen direc-
to de las lesiones o la histología. Los cultivos, en la mayo-
ría de los casos, son negativos. En el examen directo se 
observan las formas levaduriformes con la típica imagen 
en rueda de timón4,6. La histopatología permite la visuali-
zación de las estructuras fúngicas mediante tinciones con 
hematoxilina-eosina, PAS o Grocott Gomori6. La serología 
es útil, no solo para el diagnóstico, sino también para el 
seguimiento de la enfermedad y el tratamiento. Por último, 
la prueba cutánea con paracoccidiodina no es de gran uti-
lidad porque marca positividad en pacientes infectados sin 
enfermedad evolutiva2,9. 
 Debido a la gran variedad de manifestaciones clínicas, 
los diagnósticos diferenciales son amplios. Los plantea-
dos en nuestro caso fueron: histoplasmosis, leishmaniasis, 
lupus eritematoso sistémico, secundarismo sifilítico, enfer-
medad de Hansen y tuberculosis4,5.
 El manejo terapéutico debe incluir el tratamiento an-
tifúngico específico y las medidas de apoyo a las com-
plicaciones clínicas por el compromiso de los distintos 
órganos. A diferencia de otros hongos, el P. brasiliensis es 
sensible a la mayoría de los antimicóticos7. El tratamien-
to de elección es el itraconazol 100-400 mg/día por 6 a 9 
meses en las formas leves y en las formas moderadas por 
12 a 18 meses7,9. No obstante, la duración del tratamiento 
dependerá de la respuesta clínica, serológica y micológi-
ca9. Está contraindicado en pacientes con enfermedades 
hepáticas, embarazadas o durante la lactancia. Las reac-
ciones adversas más frecuentes son dispepsias, náuseas, 
vómitos y aumento de las transaminasas. Debe realizarse 
monitoreo de las enzimas hepáticas cada 4 meses durante 
el tratamiento continuo4. Otra alternativa es el ketoconazol 
400 mg/día durante 3 meses y se mantiene 200 mg/día 
al menos por un año. La trimetoprima-sulfametoxazol en 
dosis de 160-240/800-1200 mg, si bien es eficaz, necesita 
un lapso prolongado de tratamiento, alrededor de 2 años4. 

determina mediante la prueba intradérmica positiva en 
personas sin lesiones6. La forma aguda/subaguda (juvenil) 
es frecuente en niños y jóvenes. Se caracteriza por pre-
sentar poliadenopatías, mal estado general y compromiso 
del aparato osteoarticular5,6. Se relaciona con una función 
inmune severamente deprimida6. La forma crónica (del 
adulto) corresponde al 90 % de los pacientes en nuestro 
país5,6. El órgano más afectado es el pulmón, seguido por 
las lesiones mucocutáneas y, en menor medida, el com-
promiso ganglionar5,6. La mucosa bucofaríngea se afecta 
con mayor frecuencia. Son características la estomatitis 
moriforme, que se presenta como ulceraciones irregula-
res, indoloras, de fondo granulomatoso cubiertas de pun-
tos hemorrágicos y el labio trombiforme o boca de tapir4,6. 
Pueden observarse lesiones gingivales que llevan a la pér-
dida de piezas dentarias6. Otras zonas comprometidas son 
la faringe, laringe y tráquea que se manifiestan clínicamen-
te con disfonía o afonía4,6. Las lesiones cutáneas pueden 
ser papulosas, vegetantes y úlcero-vegetantes3. Predomi-
nan en cara y cerca de los orificios naturales7. La lesión 
más frecuente es una pápula o nódulo eritemato-violáceo 
que se ulcera secundariamente y presenta en ocasiones 
una costra serohemática6,7. Finalmente, la forma residual 
corresponde a las secuelas post tratamiento como fibro-
sis, calcificaciones o nódulos pulmonares5,6 . 

Fig. 3: Úlceras de bordes netos en encía superior

Fig. 4: Elementos micóticos con brotes periféricos, imagen en 
“rueda de timón” (técnica de Grocott 10X).
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En los casos severos o en aquellos que no pueden recibir 
medicación por vía oral se administra anfotericina B 1mg/
kg/día de forma endovenosa3,4,7. En pacientes con formas 
sistémicas severas, el retraso en el tratamiento aumenta la 
mortalidad y permite la aparición de secuelas potencial-
mente incapacitantes6.

► CONCLUSIÓN

La PCM es una patología de baja frecuencia que represen-
ta un desafío diagnóstico para el dermatólogo. Es por eso 
que creemos importante conocer sus manifestaciones clí-
nicas para arribar a un diagnóstico temprano y realizar un 
tratamiento oportuno. A su vez destacamos la excelente 
respuesta obtenida al tratamiento antimicótico sistémico 
instaurado.
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