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Resumen
Introducción y objetivo: La frecuencia de infecciones bacterianas, virales y fúngicas es alta en los pacientes inmunosuprimidos. Las micosis superfi-
ciales pueden condicionar elevada morbi-mortalidad en los pacientes oncológicos, principalmente bajo inmunosupresión. El objetivo de este trabajo
es de conocer la frecuencia y etiología de las infecciones micóticas superficiales en pacientes oncológicos hospitalizados con o sin inmunosupresión.
Material y métodos: Estudio prospectivo, descriptivo y transversal de las micosis superficiales en 98 pacientes oncológicos hospitalizados en el Insti-
tuto Nacional de Cancerología.
Resultados: Entre 98 pacientes, el 31,6% de los pacientes estudiados presentaron por lo menos alguna micosis superficial. Las más frecuentemente
encontradas fueron las onicomicosis (58%), pie de atleta (38,7%) e intertrigos micóticos inguinales (9,6%). Fue mayor la frecuencia y extensión de las
micosis superficiales en los pacientes inmunosuprimidos (41,1%) que en los no inmunosuprimidos (29,6%). Los agentes causales más frecuentes fue-
ron T. rubrum (36,3%) y levaduras del género Candida (11,2%).
Conclusiones: Las infecciones fúngicas superficiales son frecuentes en los pacientes oncológicos hospitalizados y son más graves en los inmunosuprimidos.
La más frecuente fue la onicomicosis y el agente causal más comun fue T. rubrum. No hubo infecciones sistémicas secundarias a micosis superficiales.

(Lacy Nieba RMª, Guevara Sanginés E, De la Barreda Becerril F, Arce Ramírez M, Leyva Santiago J, Arenas R. Micosis superficiales en pacientes oncológicos. Estudio en 98
pacientes. Med Cutan Iber Lat Am 2007;35:83-88)
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Summary
Background and objective: Bacterial, viral and mycotic infections are highly frequent in immunocompromised patients. Superficial mycosis can
increase morbidity and mortality in oncologic patients, particularly in the immunosupressed. The objective of this work is to know the frequency and
etiologic agents of superficial mycotic infections in a population of immunosupressed and not immunosupressed hospitalized oncologic patients.
Material and methods: Superficial mycotic infections in ninety eight oncologic hospitalized patients in the “Instituto Nacional de Cancerología”
were studied.
Results: At least one type of superficial mycosis was present in 31.6% of 98 patients. Onychomycosis (58%), athlete´s foot (38.7%), candidiasis and
tinea cruris (9.6%) were the most frequent types found. Frequency was higher in immunosupressed hosts (41.1%) than in the not immunosupressed
(29.6%). The most common causal agents were T. rubrum (36.3%) and Candida sp (11.2%).
Conclusions: Superficial mycosis are frequent in hospitalized oncologic patients, predominantly in immunosupressed hosts in which they tend to be
more severe. Onychomycosis was the most common infection and, as usual, we also corroborate the higher incicdence of T. rubrum. No systemic
infections due to superficial mycosis were found.
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Es frecuente que los pacientes con neoplasias se hallen
inmunosuprimidos debido a la neoplasia misma, al trata-
miento con agentes quimioterápicos e inmunosupresores y
a enfermedades sistémicas concomitantes. Estos pacientes
presentan una gran susceptibilidad para desarrollar infec-
ciones bacterianas, virales y fúngicas, principalmente si cur-
san con neutropenia persistente[1, 2].

Las micosis superficiales pueden llegar a ser muy exten-
sas, adquirir carácter de incurables[3] o ser la fuente de
infecciones micóticas sistémicas que condicionan la muerte
de estos pacientes[2, 4]. Candida sp[1], Fusarium sp[4] y
Aspergillus sp[1, 5, 6], grupo de mohos previamente consi-
derados como colonizadores dañinos, son ahora conocidos
como frecuentes agentes responsables de infecciones mor-
tales en estos pacientes inmunocomprometidos[2]. La
importancia de las micosis superficiales en los pacientes
oncológicos estriba en que la piel y las uñas han sido identifi-
cadas, entre otras, como vías de entrada sistémicas de
agentes fúngicos[1, 7].

El objetivo de este estudio es el de conocer las micosis
superfciales más frecuentes y sus agentes etiológicos en
una población de pacientes oncológicos hospitalizados con
y sin inmunosupresión.

Material y métodos
Estudio prospectivo, descriptivo, observacional y transversal,
realizado en 98 pacientes oncológicos hospitalizados en el
Instituto Nacional de Cancerología (INC). Previo consenti-
miento, se practicó exploración física completa y estudio
micológico en la Sección de Micología del Hospital General
“Dr. Manuel Gea González” a los pacientes que presentaron
diagnóstico clínico de micosis superficial en una o más locali-
zaciones. El estudio micológico consistió en examen directo
con hidróxido de potasio (KOH) y dimetilsulfóxido (DMSO) al
40% y/o negro de clorazol, de escamas y fragmentos de
uñas, así como cultivo en medio de agar de Sabouraud sim-
ple y/o adicionado de antibiótico (cicloheximida y cloranfeni-
col). Se realizó la identificación macroscópica y microscópica
de las colonias de los cultivos positivos y se clasificaron a los

agentes etiológicos. Sólo se realizó tinción de Gram en una
muestra con bacterias y a un paciente se practicó biopsia por
sacabocado de 5 mm de lesiones en una pierna. Se recopila-
ron los datos epidemiológicos de estos pacientes, incluyendo
edad, género, tipo de neoplasia, tratamiento recibido para la
neoplasia y enfermedades asociadas y se registró el estado
de inmunocompromiso por la terapia para su neoplasia o por
enfermedades concomitantes (Figuras 1 y 2).

Resultados
De los 98 pacientes explorados, 50 (51%) tuvieron sospe-
cha clínica de micosis superficial, de los que a su vez 31
(62%) tuvieron estudio micológico positivo. De los 98
pacientes inicialmente revisados, 17 (17,3%) se encontra-
ban inmunosuprimidos, ya sea por la neoplasia, por el trata-
miento antineoplásico o por otras condiciones asociadas, y 7
de ellos (41,1%) presentaban una o más micosis superficia-
les. Ochenta y un pacientes (81,6%) no estaban inmunosu-
primidos y 24 de ellos (29,6%) tenían micosis. De los 31
pacientes con infección fúngica confirmada, 11 (35,4%) se
encontraban inmunosuprimidos y 20 (64,5%) no lo estaban.
Sus características clínicas se detallan en la tabla 1. Veinti-
dos pacientes fueron hombres (70,9%) con edades de 16 a
84 años y con promedio de 45 años; 9 pacientes fueron
mujeres (29%) con edades de 15 a 78 años y con promedio
de 50 años (Figura 1). 

De los 31 pacientes se obtuvieron 44 muestras para
estudio micológico; 32 (71,8%) presentaron filamentos y/o
esporas en el examen directo, con 13 (29,5%) cultivos posi-
tivos para mohos y 19 (43,1%) negativos. Cinco cultivos fue-
ron positivos para levaduras. Otras 4 muestras (9%) tuvieron
examen positivo para filamentos y/o esporas y levaduras
(infección micótica mixta) con un cultivo positivo (2,2%) y 3

Med Cutan Iber Lat Am 2007;35(2):83-8884

Lacy Niebla RMª y cols. Micosis superficiales en pacientes oncológicos. Estudio en 98 pacientes

Figura 1. Clasificación por edad y sexo.

Figura 2. Distribución de las micosis superficiales por locali-
zación.
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Núm
Sexo y edad

Neoplasia Tipo de micosis Tratamiento
Inmunosupresión Condiciones

(años) Tx N O asociadas

1 H 74 Ca gástrico Pie atleta, Onicomicosis (ODT) Cirugía Tabaquismo intenso
2 H 57 Ca páncreas Onicomicosis (ODT) Sin Tx • Morfina
3 H 48 Ca gástrico Onicomicosis (ODT) Sin Tx –
4 H 16 Leucemia aguda Pie de atleta Cirugía • • –

mieloblástica
5 H 45 Ca colon Onicomicosis (ODT), pie de Cirugía • Betametasona para

atleta, tiña del cuerpo, GT* gota
6 H 27 Ca testículo Onicomicosis (ODT) Cirugía, • –

quimioterapia
BCG

7 M 37 Ca mama Pie de atleta Cirugía • • –
quimioterapia

8 M 62 Ca mama Pie de atleta, Quimioterapia • Diabetes mellitus
Onicomicosis (ODT)

9 H 18 Leucemia aguda Onicomicosis (OSBP), Quimioterapia • –
linfoblástica pie de atleta

10 H 31 Linfoma no Hodgkin Tiña crural, Onicomicosis Sin Tx • SIDA
en SNC (OSD y OBP)

11 H 19 Leucemia aguda Tiña crural, tiña Quimioterapia • • –
mieloblástica del cuerpo

12 M 78 Linfoma no Hodgkin Pie de atleta Quimioterapia • • Diabetes mellitus,
hipertensión

13 H 50 Enf. Hodgkin Onicomicosis (ODT), Sin Tx Diabetes mellitus,
pie de atleta hipertensión y

tabaquismo
14 M 15 Enf. Hodgkin Pie de atleta Sin Tx –
15 H 70 Linfoma no Hodgkin Onicomicosis (ODT), Sin Tx –

pie de atleta
16 H 71 Ca epidermoide Pie de atleta, Cirugía Tabaquismo leve

de pulmón Onicomicosis (OSD)
17 H 55 MM Onicomicosis (ODT) Cirugía Diabetes mellitus

y tabaquismo
18 H 62 Liposarcoma Pie de atleta Cirugía, • Tabaquismo

quimioterapia
19 H 50 Neurofibrosarcoma Pie de atleta, Cirugía, Tabaquismo

Onicomicosis (OSD) radioterapia
20 M 24 Ca epidermoide piel Onicomicosis (ODT) Cirugía –
21 M 53 Ca cérvicouterino Pie de atleta Cirugía –
22 H 74 Ca epidermoide piel Onicomicosis (ODT) Cirugía Diabetes mellitus
23 M 50 Adenocarcinoma de Onicomicosis (ODT) Radioterapia Tuberculosis pulmonar

vías biliares con lobectomía
24 H 18 Sarcoma osteogénico Onicomicosis (ODT) Cirugía –
25 H 17 Tumor germinal testicular Onicomicosis (ODT) Cirugía, –

quimioterapia
26 H 66 Ca unión esófago-gástrica Pie de atleta Cirugía Diabetes mellitus
27 M 57 Leucemia aguda mieloblástica Onicomicosis (ODT) Quimioterapia –
28 H 24 Tumor germinal mixto Onicomicosis (ODT) Cirugía, –

quimioterapia
29 H 25 Ca recto Intértrigo candidósico y Quimioterapia, Insuficiencia renal

por bacterias Gram - radioterapia aguda
30 H 84 Ca gástrico Onicomicosis (ODT) Sin Tx IRA e ICC
31 M 67 Condrosarcoma Onicomicosis (ODT) Cirugía –

H: hombre; M: mujer; Tx: tratamiento; N: neoplasia; O: otra patología; MM: melanoma maligno; Ca: cáncer; ODT: onicomicosis distal total; OSBP: onicomicosis subungueal
blanca proximal; OSD: onicomicosis subungueal distal; GT: granuloma tricofítico; IRA: insuficiencia renal aguda; ICC: insuficiencia cardíaca congestiva.
*Confirmado por biopsia.

Tabla 1. Características clínicas de los pacientes oncológicos hospitalizados con micosis superficiales
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negativos (6,8%). En una de estas muestran se observaron
bacterias Gram +.

Veinte pacientes (64,5%) presentaron una micosis
superficial, 10 pacientes (32,5%) en dos y un paciente
(3,5%) en tres localizaciones (Figura 2). Los agentes aisla-
dos fueron, en orden de frecuencia, T. rubrum, Candida sp y
C. albicans, Trichosporon sp y Rhodotorula spl. 23 cultivos
fueron negativos (Tabla 2). La distribución de las micosis
superficiales por topografía y agente causal se detalla en la
Tabla 3.

Comentario
Tres diferentes estudios sobre la frecuencia de onicomico-
sis, pie de atleta y candidosis en un departamento de Der-
matología de la Ciudad de México[8-10] han puntualizado
que la frecuencia de las enfermedades micóticas superficia-
les se ha incrementado en la última década, tanto las causa-
das por dermatofitos como las causadas por mohos oportu-
nistas. Si bien es cierto que en muchos casos las micosis
superficiales no empeoran el pronóstico de los pacientes
oncológicos, en otros pueden convertirse en dermatosis
extensas y crónicas[3] o ser la causa que condicione su
muerte si llegan a diseminarse por vía hematógena[11]. 

Nuestros resultados muestran que alrededor del 50%
de los pacientes oncológicos hospitalizados tienen sospe-
cha de una infección micótica superficial y que el 31,6%
de ellos tiene estudio micológico positivo, lo que represen-
ta una alta frecuencia en comparación con el 6,92% de los
pacientes ingresados en un hospital no oncológico de refe-
rencia[12]. 

Ya se ha reportado que los pacientes con alteración de
los mecanismos de inmunidad celular, como sucede con los
pacientes oncológicos, presentan una predisposición a des-
arrollar infecciones extensas y crónicas por dermatofi-
tos[11]. Nuestro estudio indica también que en los pacien-

tes oncológicos inmunosuprimidos la frecuencia de micosis
superficiales es mayor que en los que no la presentan
(41,1% vs 29,6%).

Las infecciones superficiales que con mayor frecuencia
presentaron los pacientes de este grupo de estudio fueron
las onicomicosis (22,4%). En los pacientes con infección
VIH-SIDA se ha señalado una frecuencia de onicomicosis
hasta de 40%[13] y se ha calculado en 28% en México[14].
Los principales agentes responsables fueron T. rubrum
(60%) y Candida sp (20%). Estos mismos agentes se han
identificado como los causales de las onicomicosis de los
pacientes de la consulta de un servicio de Micología de un
hospital general (26,2%)[8].

Se ha asociado la onicomicosis proximal blanca subun-
gueal así como también la onicomicosis blanca superfi-
cial[8] a la inmunosupresión de los pacientes con SIDA y
con otras casusas sistémicas de inmunosupresión[8, 15],
aunque la onicomicosis blanca subungueal proximal ya se
ha reportado en pacientes no inmunosuprimidos[16]. Nues-
tros dos pacientes con onicomicosis blanca proximal tenían
leucemia y linfoma respectivamente y ambos se encontra-
ban inmunosuprimidos. 

Cada vez con mayor frecuencia se reconoce la infección
sistémica por Trichosporon sp debida a Trichosporon beigelii

Agente etiológico Número Porcentaje

T. rubrum 14 36,3

Candida sp 4 9

Candida albicans 1 2,2

Trichosporon sp 1 2,2

Rhodotorula sp 1 2,2

Cultivo negativo 23 52,2

Total 44 100

Tabla 2. Tipo y frecuencia de los agentes etiológicos aislados

Tipo de micosis Número T. rubrum Candida sp C. albicans Rhodotorula sp Trichosporon sp Cultivos negativos

Pie de atleta 16 5 1 1 9

Onicomicosis 22 6 2 1 1 12

Intertrigo de
2 1 1*

las ingles

Tiña del cuerpo 1 1**

*Con bacterias Gram -
**Con granuloma tricofítico.

Tabla 3. Distribución de las micosis por topografía y agente



en pacientes inmunosuprimidos con quimioterapia agresiva
para cáncer y con neutropenia secundaria[17]. En nuestra
serie de pacientes, la única infección por Trichosporon sp se
limitó a causar onicomicosis en un paciente que tenía cán-
cer gástrico y no contaba con factores de inmunosupresión.

Las infecciones por Candida en la piel y en las membra-
nas mucosas son comunes tanto en pacientes sanos como
inmunocomprometidos[10]. La invasión ungueal por espe-
cies de Candida sugiere un estado de inmunosupresión sub-
yacente, como sucede con los pacientes con infección por
VIH o candidosis mucocutánea crónica[18] y ya se ha infor-
mado de la presencia de Candida sp en onicomicosis como
el oportunista más frecuente[8], además de ser la localiza-
ción más frecuente de candidosis[10]. De los seis pacientes
de nuestro estudio que tuvieron infecciones por levaduras,
dos tenían pie de atleta interdigital por Candida sp y C. albi-
cans respectivamente y un paciente presentó intértrigo
mixto por Candida sp y bacterias gram negativas en las
ingles. Los otros tres casos fueron onicomicosis, una de ellas
por Rhodotorula sp y dos por Candida sp y ninguno de estos
pacientes se encontraba inmunosuprimido.

La frecuencia de micosis de los pies en nuestra población
en estudio fue de 15,3%, de los que 37% fueron causados
por dermatofitos (T. rubrum) y 13,6% por Candida sp. No hay
diferencia significativa en comparación con la frecuencia de
pie de atleta encontrada en una población abierta[9] ocasio-
nada por dermatofitos, que es del 25,94% y principalmente
por T. rubrum y por Candida sp, que es del 5,7%.

Los pacientes que reciben radioterapia pueden desarro-
llar una micosis localizada al sitio radiado y que puede ser
confundida con radiodermitis; esta micosis es conocida en
inglés como Radiation port dermatophytosis[19]. De los tres
pacientes sometidos a radioterapia en nuestro estudio, nin-
guno tenía este cuadro clínico ni radiodermitis.

Las infecciones fúngicas diseminadas en los pacientes
inmunocomprometidos son comúnmente causadas por
Candida sp, principalmente en los que han recibido tras-
plante de médula ósea; ésto condiciona un índice de morta-
lidad mayor al 70%[1]. Se ha encontrado Candida tropicalis
como patógeno frecuente en los pacientes con leucemia. C.
parapsilosis y C. glabrata se han visto más frecuentemente
en pacientes con tumores sólidos y también en otros pacien-
tes no oncológicos pero con inmunosupresión[2], aunque
en un estudio la correlación entre el espectro de levaduras
que causaron fungemia y las diferentes enfermedades sub-
yacentes de los pacientes inmunocomprometidos no pudo
establecerse[20]. También son de curso grave, con un índi-
ce de mortalidad de casi 100%, las infecciones fúngicas
diseminadas causadas por Fusarium sp[4], principalmente
en aquellos pacientes que reciben quimioterapia para neo-

plasias hematológicas y que desarrollan neutropenia[1, 21].
Otras infecciones no candidósicas frecuentemente encon-
tradas son las causadas por Aspergillus sp[1, 5, 6] y se han
reportado infecciones cutáneas primarias con especies de
Rhizopus en pacientes con neoplasias hematológicas y neu-
tropenia[5]. Ninguno de los pacientes de esta serie, inclu-
yendo a los inmunosuprimidos, presentó diseminación sis-
témica de las micosis superficiales al momento de hacer el
estudio.

El uso de múltiples antibióticos, catéteres y terapia inmu-
nosupresora cada vez más agresiva, son factores de riesgo,
junto con la neutropenia grave y prolongada, para el desarro-
llo de estas infecciones fúngicas diseminadas[6, 20, 21]. Su
puerta de entrada no está bien conocida aunque para la
infección por Fusarium solani se han implicado a los senos,
pulmones, aparato gastrointestinal, catéteres venosos e
incluso la piel y uñas[1, 7]. 

Se ha informado foliculitis por Malassezia sp en pacien-
tes con enfermedad de Hodgkin[22] y también como infec-
ción nosocomial transmitida por fomites en tres pacientes
inmunosuprimidos no oncológicos en una unidad de cuida-
dos intensivos[23].

La importancia de diagnosticar tempranamente infec-
ciones micóticas en pacientes oncológicos, principalmente
en los inmunocomprometidos, estriba en lograr una mayor
sobrevida si el tratamiento indicado se administra oportuna-
mente[1, 20, 21].

Conclusiones
De esta investigación podemos concluir que alrededor del
50% de los pacientes hospitalizados con neoplasias tienen
sospecha clínica de micosis superficial y que en el 31,6% se
puede confirmar por estudio micológico. Estas micosis son
más frecuentes en este tipo de pacientes que en poblacio-
nes de pacientes hospitalizados no oncológicos, pero pre-
sentan una frecuencia muy similar entre los pacientes de la
consulta dermatológica.

Las micosis superficiales en los pacientes oncológicos
hospitalizados son más frecuentes en los que se encuentran
inmunosuprimidos (41,1%), son más extensas y pueden
afectar más de una región anatómica, en comparación
con los pacientes con neoplasias no inmunosuprimidos
(29,6%). Las más frecuentes fueron la onicomicosis, segui-
da por el pie de atleta y las micosis de las ingles.

Los agentes causales más frecuentemente aislados fue-
ron T. rubrum y levaduras del género Candida, al igual que
en otras poblaciones de pacientes no oncológicos hospitali-
zados. La onicomicosis proximal blanca subungueal la
encontramos solamente en pacientes inmunosuprimidos.
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Aunque en esta serie de pacientes no encontramos
casos de diseminación sistémica a partir de una micosis
superficial, debemos recordar que la poca importancia que
reciben este tipo de infecciones, se magnifican ante el
hecho de que representan la vía de entrada sistémica a

estos organismos y que son causa de alta morbilidad y
mortalidad en los pacientes oncológicos, principalmente
los inmunosuprimidos, ya sea por la neoplasia, por su tra-
tamiento o por condiciones agregadas y que cursan con
neutropenia.
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