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Resumen
Objetivos: Determinar la evolución epidemiológica de las dermatomicosis en pacientes de consultorio externo durante el periodo 1976-
2005. Diseño: Estudio descriptivo, retrospectivo y analítico. Lugar: Instituto de Medicina Tropical ‘Daniel Alcides Carrión’, Universidad 
Nacional Mayor de San Marcos, Lima, Perú. Participantes: Pacientes positivos a dermatomicosis. Intervenciones: Se revisó las historias 
clínicas de 7 185 (55,3%) casos positivos a dermatomicosis. El instrumento de investigación empleado fue la ficha de levantamiento de 
información. Principales medidas de resultados: Agente etiológico, estación del año, sexo, edad y forma clínica. Resultados: El estudio 
demostró que los más afectados fueron del grupo etario de 16 a 30 años (42,7%) y sexo femenino (52,1%). La dermatomicosis más 
frecuente fue la onicomicosis (43,6%). Los agentes patógenos de mayor prevalencia fueron Trichophyton rubrum (33,2%), Cándida 
albicans (15,3%), Cándida no albicans (11,8%), Trichophyton mentagrophytes (9,4%), Malassezia spp (9,1%) y las infecciones mixtas 
(7,2%). Las micosis de cuero cabelludo muestran continuo aumento durante todo el estudio. El dermatofito Epidermophyton floccosum 
fue aislado por última vez en la década del 90. A partir de 1995 ha aumentado la prevalencia de Cándida no albicans y se encontró 
como especie re-emergente a la levadura Cándida tropicalis. Conclusiones: Entre los años 1976 y 2005 hubo importantes variaciones 
epidemiológicas en relación a las formas clínicas y a la etiología de las dermatomicosis.
Palabras clave: Dermatomicosis, evolución, epidemiología, onicomicosis, Cándida; Malassezia, dermatofitos.

Abstract
Objectives: To determine dermatomycoses epidemiological evolution in outpatients during the period 1976-2005. Design: Descriptive, 
retrospective, and analytical study. Setting: Daniel Alcides Carrion Institute of Tropical Medicine, Universidad Nacional Mayor de San 
Marcos, Lima, Peru. Participants: Patients positive to dermatomycoses. Interventions: Medical records of 7 185 (55.3%) dermatomycoses-
positive patients were reviewed. Main outcome measures: Etiologic agent, season, gender, age, and clinical forms. Results: Females 
(52.1%) and the 16 to 30 year-old group (42.7%) were the most affected. Most frequent dermatomycoses was onychomycosis (43.6%). 
Most prevalent pathogens were Trichophyton rubrum (33.2%), Candida albicans (15.3%), Candida non albicans (11.8%), Trichophyton 
mentagrophytes (9.4%), Malassezia spp. (9.1%), and mixed infections (7.2%). The fungal scalp infection showed steady increase 
during the period studied. Epidermophyton floccosum dermatophyte was isolated for the last time in the 1990s. Since 1995 prevalence 
of Candida non albicans has increased and Candida tropicalis yeast species are re-emerging. Conclusions: Epidemiological changes 
in dermatomycoses clinical forms and etiology were found between 1976 and 2005.
Keywords: Dermatomycoses, evolution, epidemiology, onychomycoses, Candida; Malassezia, dermatophytes.
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INTRODUCCIÓN

En nuestro país, las dermatomicosis 
representan uno de los principales mo-
tivos de consulta dermatológica, cons-
tituyendo un verdadero problema de 
salud pública por su alta morbilidad. 

Las dermatomicosis son un grupo de 
lesiones clínicas que se presentan en 
piel y sus anexos (pelos y uñas) y según 
el grado de profundidad anatómica que 
afecte el hongo, se las clasifica en su-
perficiales y cutáneas.

Las micosis superficiales son aque-
llas en las que hay afección de la capa 
córnea de la piel y la porción suprafo-
licular del pelo. Estas se dividen en: 
piedras (Trichosporum beigelii y Piedraia 
hortai), pitiriasis y dermatitis seborrei-
ca (levaduras del género Malassezia) y 
tínea nigra (Phaeoannellomyces wernec-
kii). Las micosis cutáneas afectan capas 
más profundas de la piel y sus anexos 
pelos y uñas; se dividen en: tineas o 
dermatofitosis (dermatofitos de los 
géneros Microsporum, Epidermophyton 
y Trichophyton) y candidiasis cutánea 
(levaduras del género Cándida). Oca-
sionalmente se encuentra hongos am-
bientales en estas lesiones. 

La aparición de estas micosis y la 
frecuencia de sus agentes etiológicos 
depende de factores tales como áreas 
geográficas, sexo, edad, clima, localiza-
ción de la lesión y otros.

El diagnóstico de las dermatomicosis 
se realiza mediante el estudio micros-
cópico de las muestras obtenidas de las 
lesiones y su cultivo, para el posterior 
aislamiento e identificación del agente 
causante.

El presente estudio tiene por objeti-
vo mostrar la evolución epidemiológica 
de las dermatomicosis y sus posibles va-
riaciones en el periodo 1975 a 2005.

MéTODOS

Se realizó un estudio descriptivo, re-
trospectivo y analítico en una pobla-
ción constituida por 12 990 muestras 
de pacientes con sospecha clínica de 

dermatomicosis, procesadas en el La-
boratorio de Micología del Instituto 
de Medicina Tropical ‘Daniel Alcides 
Carrión’, Universidad Nacional Mayor 
de San Marcos, correspondiente al pe-
riodo 1976-2005.

La muestra la constituyeron 7 185 
casos que dieron positivo a dermatomi-
cosis.

Para obtener los datos de las varia-
bles se utilizó como instrumento las fi-
chas clínicas, de manera de observar los 
resultados de la evolución epidemioló-
gica de la dermatomicosis.

La información fue procesada me-
diante el programa SPSS versión 13.0, 
dividida en 6 periodos de 5 años cada 
uno. Se aplicó la estadística descripti-
va para conocer las frecuencias de los 
datos a través de los valores absolutos 
y los porcentajes. Se calculó el chi cua-
drado como estadística inferencial para 
determinar la asociación de las varia-
bles; y para comparar cambios relevan-
tes entre algunos períodos, empleamos 
la estimación de proporciones; el nivel 
de significancia fue 0,05 y las muestras 
eran independientes.

RESULTADOS

Trichophyton rubrum (33,2%), Cándida 
albicans (15,3%), Cándida no albicans 
(11,8%), Trichophyton mentagrophytes 
(9,4%), Malassezia spp (9,1%) y las 
infecciones mixtas (casos en donde 
hubieron dos patógenos responsables) 
(7,2%) fueron los principales agentes 
infecciosos encontrados (tabla 1).

Para una mejor y completa obser-
vación de la evolución de los agentes 
etiológicos de las dermatomicosis, es-
tas fueron agrupadas en: dermatofitos, 
hongos levaduriformes e infecciones 
mixtas.

En los 30 años de estudio, T. rubrum 
fue el dermatofito predominante, ini-
ciando con 69,2% y descendió noto-
riamente en la década de 80 a 44,8% 
(P<0,0001), para luego ascender hasta 
76,0% (P<0,0001). T. mentagrophytes 

fue el segundo dermatofito más encon-
trado; inició con 11,9%, aumentó a 
39,3% (P<0,0001) durante la siguien-
te década, luego descendió hasta 7,8% 
(P<0,0001) en el último periodo, sien-
do superado por T. tonsurans, el cual 
alcanzó el segundo lugar. T. tonsurans, 
M. canis y M. gypseum mostraron regu-
laridad en sus frecuencias. Al inicio del 
estudio E. floccosum presentó 3,4%; en 
las siguientes décadas disminuyó a 0,5% 
(P<0,0001) en el año 2000, cuando fue 
aislado por última vez (figura 1).

Cándida albicans y Cándida no albi-
cans fueron las levaduras mayormente 
encontradas en el primer periodo, con 
40,1% y 34,7%, respectivamente. En 
los siguientes 15 años, Cándida no al-
bicans descendió a 23,5% (P<0,002) 
para luego ascender hasta 40,4% 
(P<0,0001); y C. albicans ascendió a 
53,2% (P<0,002) para luego descender 
hasta 21,8% (P<0,0001) en el último 

Tabla 1. Distribución de los agentes 
infecciosos.

Agentes infecciosos Total Porcentaje

Dermatofitos

T. rubrum 2388 33,2

T. mentagrophytes 678 9,4

T. tonsurans 374 5,2

M. canis 116 1,6

Otros1 64 0,9

Levaduras

Candida albicans 1102 15,3

Candida no albicans 845 11,7

Malassezia spp 653 9,1

Otros2 14 0,2

Infección mixta 515 7,2

Cultivo negativo3 429 5,9

Total 7178

% 99,9

Fuente: Fichas clínicas-Sección de Micología-Instituto 
de Medicina Tropical “DAC”-UNMSM.
1 M.gypseum (31), E.floccosum (31), T.verrucosum (2).
2 Rhodotorula sp.
3 No crecimiento / contaminado. Examen directo positivo.
Nota: Además se encontró 4 casos de piedras 
(T.beigelii; 2, P.hortai; 2) (0,06%) y 3 hongos 
ambientales (Scopulariopsis sp. 1, Fusarium sp. 2) 
(0,04%).
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periodo, en donde fue superado por 
Cándida no albicans y Malassezia spp. En 
los últimos 20 años, Malassezia spp au-
mentó de 15,8% a 37,8% (P<0,0001) 
(figura 2). 

La diferenciación de especies del 
género Cándida realizada a partir de 
1999 muestra una disminución signifi-
cativa de C. albicans de 42,0% a 12,0% 
(P<0,0001) y el aumento de Cándida 
tropicalis, siendo esta la especie pre-
dominante desde 2002. C. krusei y C. 
famata aumentaron en los dos últimos 
años (figura 3).

El conocimiento de las especies de 
Malassezia nos muestra que M. furfur 
fue la más encontrada a partir de 1996 
y M. ovalis presentó tendencia crecien-
te de 2,2% a 16,9% (P<0,002).

En relación a las principales infec-
ciones mixtas, en el primer periodo T. 
rubrum/C. albicans y T. rubrum/C. no 
albicans fueron las infecciones mixtas 
más encontradas, con 48,1% y 37,0%, 
respectivamente. T. rubrum / C. albi-
cans descendió hasta 24,6% (P<0,03) 
y T. rubrum/C. no albicans aumentó 
en la ultima década de 31,5% a 59,0% 
(P<0,0001). El conocimiento de las es-
pecies de Candida no albicans a partir de 
1999 mostró que T. rubrum/C. tropicalis 
fue la infección mixta más frecuente en 
los últimos años.

Revisando la evolución de nuestras 
variables, observamos que durante los 
30 años de estudio el verano fue la es-
tación del año con más casos encontra-
dos, aumento de 28,1% en el primer pe-
riodo a 36,4% en el último (P<0,0001). 
El grupo etario más afectado durante 
los primeros 25 años de estudio fue el 
de 16 a 30 años; sin embargo, disminu-
yó constantemente de 57,1% a 28,0% 
(P<0,0001), contrariamente al resto de 
grupos etarios, que aumentaron. Más 
aún, el de 46 años a más mostró incre-
mento de 15,3% a 29,4%. (P<0,0001), 
superando al de 16 a 30 en el último 
periodo. El sexo femenino tuvo ligero 
predominio, presentando más casos du-
rante los últimos 25 años.

Figura 1. Evolución de los dermatofitos, 1976 a 2005.

Figura 2. Evolución de los hongos levaduriformes, 1976 a 2005.

Figura 3. Diferenciación de especies del género Cándidae, 1999 a 2005.
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La onicomicosis (pies 70,7% y ma-
nos 29,3%) fue la forma clínica más en-
contrada durante todo el estudio, con 
34,7% al inicio y aumentando hasta 
54,3% (P<0,0001) al final del estudio. 
La segunda forma clínica más frecuente 
fue tínea y candidiasis pedis; esta inició 
con 25,3% y tendió a disminuir en las 
siguientes décadas, llegando a 11,0% 
(P<0,0001); mientras que pitiriasis 
versicolor se mantuvo entre 6,9% y 
9,5% (figura 4). En relación a las otras 
micosis cutáneas, tínea y candidiasis 
manum inició con 6,9%, en la década 
del 80 aumentó a 11,8% (P<0,003), 
luego disminuyó de manera continua 
hasta 3,2% (P<0,0001). Tínea y candi-
diasis cruris disminuyó de 11,1% a 2,8% 
(P<0,0001) y las micosis de cuero ca-
belludo aumentaron constantemente 
de 2,9%, llegando a 9,8% (P<0,0001). 
Tínea y candidiasis faciei así como tínea 
y candidiasis corporis se mantuvieron 
entre 2,0% y 3,7% y 4,8% y 9,8%, res-
pectivamente.

DISCUSIÓN

En nuestra población, las dermatomi-
cosis tuvieron como principal agente 
infeccioso a T. rubrum (33,2%) en los 
treinta años de estudio, esto debido a 
que es un hongo antropofílico, cosmo-
polita, que posee ciertos factores de pa-
togenicidad (1-3) y tiene la propiedad de 
desarrollar resistencia a antifúngicos (4). 
T rubrum fue también el agente más 
encontrado en otros estudios en Amé-
rica (5-11). En nuestro estudio, T. rubrum 
descendió notoriamente en la década 
del 80, coincidiendo con la producción 
e ingreso al mercado de nuevos anti-
fúngicos azólicos. El primero y el más 
usado fue ketoconazol, en 1981 (12). Sin 
embargo, a inicios de la siguiente dé-
cada, T. rubrum mostró recuperación y 
posteriormente acentuó su predominio, 
suponiendo desarrollo de resistencia a 
dichos fármacos.

Cándida albicans fue el segundo agen-
te etiológico más encontrado (15,3%) y 
el hongo levaduriforme más frecuente, 
al igual que en otros estudios (5,8). C. 
albicans es comensal de la piel (13); sin 

embargo, sus factores de patogenici-
dad y la alteración de los mecanismos 
de inmunidad (14) y factores predispo-
nentes del huésped pueden originar 
enfermedad. El predominio mostrado 
por C. albicans, en 1986 a 1990, en la 
etiología de las dermatomicosis pudo 
deberse a la resistencia adquirida con-
tra los antifúngicos azólicos (15) debido 
al incumplimiento del tiempo necesario 
de tratamiento e inadecuada respuesta 
en onicomicosis de pie (16). C. albicans 
sufrió una marcada disminución en la 
últimas dos décadas, coincidiendo con 
el aumento de T. rubrum y C. tropicalis. 

El grupo Cándida no albicans fue el 
tercero más importante, encontrándose 
en otros estudios incluso por encima de 
C. albicans (6,7). Sin embargo, el conoci-
miento de las especies de este género 
nos muestra la importancia epidemio-
lógica y el papel que tiene en la etio-
logía de las dermatomicosis, más aún 
cuando no se ha informado hasta ahora 
a C. tropicalis como agente importante 
en las micosis cutáneas. 

C. tropicalis casi siempre es asocia-
do con el desarrollo de infecciones 
fúngicas (17). En nuestro estudio, C. 
tropicalis se mostró como un patógeno 
re-emergente. Ello explica el aumento 
de Cándida no albicans a partir de la dé-
cada del 90, llegando a ser desde 2002 
el hongo levaduriforme más prevalente 

y el segundo agente causante de der-
matomicosis. Este aumento se debería 
al desarrollo de mecanismos de resis-
tencia a los antifúngicos comúnmente 
usados (18-20). 

Trichophyton mentagrophytes fue el 
segundo dermatofito y el cuarto agente 
infeccioso en dermatomicosis, y parti-
cularmente el encontrado en pies (piel 
y uñas). Algunos estudios también lo 
encontraron como segundo dermatofi-
to (8,9,21) y otros como el más importan-
te (22). 

Malassezia spp fue otro de los agentes 
infecciosos hallados. Tiene particulares 
características morfológicas (levaduri-
forme y micelial, asociadas a procesos 
patológicos) y fisiológicas (carácter li-
pofílico, comensal en áreas del cuerpo 
con glándulas sebáceas) y que ante la 
influencia de ciertos factores pueden 
volverse patógenas (23). Diferentes estu-
dios encontraron a Malassezia spp en la 
etiología de las dermatomicosis, entre 
5,2% (8) y 14,9 % (7); nosotros encon-
tramos 9,1%. En nuestro estudio, Ma-
lassezia spp aumentó en los últimos 20 
años, esto debido a su comportamiento 
oportunista relacionado con el incre-
mento de pacientes inmunocomprome-
tidos (24). Este aumento se acentúo en la 
última década debido al incremento en 
la frecuencia de M. ovalis. 

Figura 4. Evolución de las formas clínicas de dermatomicosis, 1976 a 2005.
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Otro hallazgo importante en nues-
tro estudio es la presencia de infeccio-
nes mixtas. Se ha establecido que una 
misma infección micótica puede ser 
producida por más de una especie (25). 
En nuestra población, en 7 de cada 100 
dermatomicosis existió co-infección, 
predominando la asociación dermatofi-
to–levadura, siendo los más frecuentes 
T. rubrum - C. albicans, T. rubrum - Cán-
dida no albicans y, en los últimos años, 
T. rubrum - C. tropicalis. Otros estudios 
encontraron 6,0% de etiología mixta, 
prevaleciendo la asociación levadura-
levadura y siendo prevalente Candida 
spp (8). El conocimiento de la presen-
cia de estas asociaciones infecciosas y 
las decisiones terapéuticas correctas 
evitarán la cronicidad de las lesiones 
mediante el tratamiento adecuado y la 
pronta resolución de la infección.

El hongo dermatofito E. floccosum 
se encuentra en Europa, Asia y Áfri-
ca (26-28) con mayor frecuencia que en 
América, en donde está por debajo de 
7,0% (9,21,22). Desde el inicio de nuestro 
estudio tuvo tendencia a disminuir, ais-
lándosele por última vez en la segunda 
mitad de la década del 90. E. floccosum 
debió haber llegado a nuestro país de-
bido al movimiento poblacional propio 
de nuestra época. Sin embargo, nues-
tras condiciones ambientales, hábitos y 
formas de vida, la susceptibilidad al tra-
tamiento y otros, pudieron cambiar el 
hábitat de este patógeno y como conse-
cuencia de ello provocar su extinción.

La mayor prevalencia de casos se dio 
en la estación de verano y su tendencia 
a aumentar se explica por el incremento 
de la temperatura promedio en nuestra 
capital en las últimas décadas (29). 

El grupo etario más afectado fue el 
de 16 a 30 años, debido a que realiza 
más actividad física (mayor sudora-
ción), siendo desplazada luego por la de 
46 años a más, probablemente debido 
a la automedicación, disponibilidad de 
fármacos usados en el tratamiento em-
pírico y disminución de la capacidad 
del sistema inmune frente a procesos 
infecciosos. 

El ligero predominio del sexo feme-
nino se debería a su frecuente consulta 
dermatológica, debido al mayor interés 
en la apariencia física.

La onicomicosis ha experimentado 
un aumento en su prevalencia en las 
últimas décadas, como ocurre a nivel 
mundial (30), debido a factores como el 
aumento de deficiencias inmunitarias 
(infecciosas, terapéuticas o fisiológicas), 
alto grado de recidiva, falla terapéuti-
ca, uso frecuente de establecimientos 
públicos (saunas, gimnasios, piscinas, 
duchas). La frecuencia aumenta con la 
edad, probablemente por el tiempo de 
exposición al foco infeccioso y/o por el 
hipoestrogenismo. La onicomicosis de 
pie fue la más prevalente, esto debido 
a que presenta características óptimas 
para el establecimiento de las formas 
resistentes de los hongos, por tener una 
gruesa capa de queratina y presentar 
factores ambientales condicionantes. 
Así mismo, es resaltante el aumento de 
las micosis del cuero cabelludo. Otras 
formas clínicas disminuyeron signifi-
cativamente: tínea y candidiasis pedis, 
tínea y candidiasis manum y tínea y 
candidiasis cruris.
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