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REVISIÓN

Onicomicosis por hongos filamentosos no dermatofitos
Amalia del Palacio, Carmen Pazos y Soledad Cuétaraa
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den al dermatólogo o a los laboratorios de Microbiología
con trastornos distróficos en las uñas. La proporción de
mohos como agentes etiológicos de onicomicosis varía
según distintos estudios y oscila entre el 2% en el Reino
Unido5, 3,3% en un estudio realizado en Canadá6 y un 8%
en un estudio hecho en EE.UU.7.

Sin embargo conviene señalar que la prevalencia real e
incidencia de las onicomicosis por mohos en la población
general (no seleccionada) es desconocida, puesto que casi
todos los estudios amplios publicados1,5-8 están hechos en
poblaciones seleccionadas, casi siempre enfermos que
acuden a las consultas de Dermatología o a los laborato-
rios por presentar distrofias ungueales o bien sospechar
clínicamente la existencia de onicomicosis.

Además es unánimemente aceptado que en esta clase
de estudios sobre la etiología de las onicomicosis no deben
incluirse enfermos previamente tratados9,10, aunque
algunas de estas publicaciones no clarifican este punto.
Las dermatofitosis (tine unguium especialmente) previa-
mente tratadas con antifúngicos pueden mostrar en el
KOH micelios muertos de dermatofitos y cultivarse
diversas especies de hongos filamentosos espúreos10. Por
otro lado, casi todos los antifúngicos orales tienen una
cinética que se caracteriza por permanecer presentes en
las uñas en niveles elevados durante períodos prolonga-
dos de tiempo (6-8 meses postratamiento) lo cual invali-
daría los resultados11.

Presentación clínica

Los hongos miceliales no dermatofitos representan un
posible grupo de agentes etiológicos de onicomicosis en
los que no se conocen bien sus mecanismos patogénicos e
interacciones con otros hongos y cuya diferenciación clí-
nica en los casos en que son patógenos es imposible a no
ser que se establezca utilizando diversos procedimientos
diagnósticos12,13 (tabla 1). Aunque utilizando únicamente
criterios clínicos no puede establecerse con certeza la oni-
comicosis por mohos, sí que las distintas especies pueden
producir distintos patrones como veremos, ampliando los
datos recogidos en la tabla 1. S. dimidiatum produce oni-
comicosis distal y lateral con onicolisis, en ocasiones
paroniquia y, por supuesto, hiperqueratosis subungueal,
resultando indistinguible de onicomicosis por Tri-

chophyton rubrum4. Puede también producir una forma
de onicomicosis superficial, pero de color negro. Ambas
formas clínicas pueden evolucionar a la distrofia total.
Formas clínicas de onicomicosis superficial pueden
deberse a Acremonium spp., Aspergillus spp. y Fusarium

spp., teniendo en este caso un color blanco la superficie
ungueal: onicomicosis blanca superficial.

La onicomicosis proximal subungueal puede ser produ-
cida por Fusarium spp. y Scopulariopsis brevicaulis, con
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Introducción

En las uñas distróficas o patológicas se cultivan nume-
rosas especies de hongos filamentosos no dermatofitos
que son en la gran mayoría de los casos comensales o
saprofitos (permanentes o transitorios) no patógenos1.
Generalmente, la opinión más extendida es que estos
mohos, por no poseer queratinasa ni tener capacidad
para crecer en la queratina parasitándola, no son consi-
derados patógenos2, es decir, estos hongos no son causan-
tes primarios de distrofia ungueal de forma significativa,
sino comensales secundarios no invasores de uñas distró-
ficas por diversas causas.

Se pueden exceptuar Scytalidium dimidiatum

(Hendersonula toruloidea), anamorfos de Nattrasia man-

giferae, que son universalmente reconocidos como agen-
tes primarios patógenos de uñas y piel por poseer quera-
tinasa3,4, y Fusarium solani que también degrada la que-
ratina aunque su capacidad queratinolítica es menor3.

En las onicomicosis causadas por hongos miceliales no
queratinolíticos (Scopulariopsis brevicaulis, Aspergillus

spp, Acremoniun spp., etc.) se trata de especies invasoras
secundarias en uñas patológicas o alteradas por otras
causas (dermatofitos incluso) o traumatizadas, apare-
ciendo más significativamente en personas ancianas y
localizándose casi exclusivamente en las uñas de los pies.

No suelen responder satisfactoriamente al tratamiento
antifúngico y clínicamente no se asocian a lesiones de piel
adyacente a las uñas (a diferencia de los dermatofitos y
S. dimidiatum) y representan aproximadamente el 3% de
las onicomicosis5.

Prevalencia

Diversos estudios han sido hechos con la finalidad de
establecer la importancia de levaduras, mohos y derma-
tofitos en la etiología de onicomicosis, aunque no en todos
los casos parecen haberse utilizado criterios válidos para
establecer su papel etiológico con seguridad. Casi todos
ellos están hechos en poblaciones seleccionadas que acu-



una coloración blanquecina o canela. En los casos de
infección por Aspergillus spp. se pueden ver zonas negras
o verdosas en la placa ungueal. La onicomicosis distrófi-
ca total puede aparecer como consecuencia de la progre-
sión de cualquiera de los tipos comentados. Los mohos
pueden aislarse de uñas de pies con onicolisis traumáti-
ca, onicogrifosis, paroniquia y onicolisis idiopática, tra-
tándose de invasiones secundarias en que los mohos son
menores comensales.

Criterios diagnósticos

Los criterios enunciados por Mary P. English hace 25
años2 siguen siendo fundamentales y aceptados casi uni-
versalmente para establecer el diagnóstico de onicomico-
sis por hongos filamentosos no dermatofitos: no deben
aislarse dermatofitos, 5/20 cultivos deben ser puros y
abundantes y siempre con la misma especie fúngica cul-
tivada: observándose frondas en el caso de mohos, mice-
lios sinuosos de anchura variable en el caso de Scy-

talidium spp. y esporulación específica (conidios caracte-
rísticos de Scopulariopsis spp. y Fusarium spp.)2,4,13.

Estos criterios en la práctica clínica habitual pueden
resultar costosos y demandan tiempo prolongado hasta
llegar a una conclusión, pero evitan falsos diagnósticos y
medidas terapéuticas inadecuadas.

Más recientemente, Weitzman y Smmerbell12 apoyan
todos estos criterios al afirmar que el tejido ungueal inva-
dido por hongos dermatofitos contiene muchas zonas con
micelio no viable (muerto), y se puede cultivar una diver-
sidad de especies de hongos filamentosos contaminantes
o que colonizan la superficie ungueal sin invadir la que-
ratina ni ser causa de distrofia; por consiguiente debe
aislarse repetidamente la misma especie de hongo fila-
mentoso para que tenga significado y haber excluido de
forma fehaciente la existencia de hongos dermatofi-
tos1,2,6,12. Weitzman y Summerbell12 mantienen que una
tinea unguium no tratada con micelio de dermatofito no
viable (muerto) visualizado en el examen directo y creci-
miento fortuito de un hongo filamentoso no dermatofito,
al repetir los cultivos, casi invariablemente se obtendrá
finalmente el crecimiento del dermatofito, o bien una
segunda especie de hongo filamentoso diferente del pri-
mariamente aislado, o bien el cultivo volverá a ser nega-

tivo. La posibilidad de cultivar un hongo contaminante
fortuito de la misma especie es muy pequeña12. Asimismo
hay que recalcar que generalmente no se aceptan las lla-
madas “onicomicosis mixtas” (dermatofitos y hongos fila-
mentosos simultáneamente) según los principios de Mary
P. English2 y el trabajo de Ellis et al10, siendo pues un
aspecto muy debatido y controvertido. La opinión más
extendida en la comunidad dermatológica y micológica es
que en las uñas pueden cultivarse diversos hongos fila-
mentosos, sin que esto tenga significado clínico, ni mucho
menos implicaciones terapéuticas, como algunas publica-
ciones pretenden para justificar el tratamiento de onico-
micosis con antifúngicos de amplio espectro14. En opinión
de los autores, muchas publicaciones son criticables, pues
se limitan a presentar datos sobre aislamientos efectua-
dos en los laboratorios a partir de uñas alteradas, pero no
se basan en estudios clinicomicológicos comparativos
entre agentes antifúngicos con espectro amplio (itracona-
zol por ejemplo) o bien reducido (como la terbinafina), ni
se tienen en cuenta los postulados de Koch, así como la
variabilidad en las técnicas de laboratorio utilizadas,
medios de cultivo y sobre todo la definición individual de
cada investigador de lo que es un “organismo patógeno”
en las uñas. Nuestra opinión es que los laboratorios de
micología no se deben limitar a enviar informes con
resultados, sino comentar el significado de los cultivos
provenientes de uñas y, cuando se aislen hongos filamen-
tosos no dermatofitos, deberían tenerse en cuenta los cri-
terios mencionados anteriormente.

El estudio histopatológico de la uña muestra fehaciente-
mente si el moho aislado es invasor (penetra en la profun-
didad de la placa ungueal) o bien se encuentra en la super-
ficie de la uña15-17. Es decir, las biopsias confirman la con-
tribución del moho aislado en la distrofia ungueal18, pero el
estudio histológico de las uñas aisladamente no permite la
identificación de la especie infectante, requiriéndose con-
juntamente el estudio micológico15-20. Existen otras técnicas
de difícil aplicación en el diagnóstico rutinario, es decir, de
uso no generalizado actualmente, que mediante inmu-
nohistoquímica y citometría de flujo permiten identificar
in situ con diferenciación molecular específica la participa-
ción de mohos en la patología ungueal, aunque cuando
están presentes simultáneamente hongos dermatofitos es,
como ya hemos dicho, más que dudosa su participación co-
mo agentes etiológicos simultáneos21,22.
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Tabla 1. Onicomicosis por hongos filamentosos

Scytalidium spp.

Scopulariopsis spp**

Aspergillus spp*

Fusarium spp*

Acremonium spp*

Área geográfica Trópico, subtrópico Todos los países
Piel adyacente afecta Sí No
Uñas manos/pies Sí/Sí No/Sí
Prevalencia 30%-40% 3%
KOH Micelio ancho variable Frondas, conidios característicos de especie
Actidiona Inhibe el crecimiento Inhibe crecimiento
Clínica Indistinguible T. rubrum Antecedente trauma

Uñas distróficas por otras causas
Onicomicosis superficial
Onicomicosis distal y lateral

Edad Cualquier edad Más frecuente ancianos
Respuesta al tratamiento Desfavorable Desfavorable 



Tratamiento

El manejo terapéutico de onicomicosis por mohos es
complejo e insatisfactorio y mucho más difícil que el de la
tinea unguium. En cualquier caso el manejo terapéutico
debe individualizarse por las distintas formas clínicas:
las onicomicosis blancas superficiales pueden ser trata-
das tópicamente asociándose limpieza mecánica (limado,
glutaraldehído al 10% y avulsión química parcial)17. En
las formas de onicomicosis subungueal distal y lateral
proximal y en las distrofias totales, las respuestas tera-
péuticas (clínicas) son decepcionantes incluso utilizando
antifúngicos sistémcios con terapia combinada tópica17.

En un estudio recientemente publicado efectuado en 17
pacientes con onicomicosis por hongos filamentosos, el
itraconazol (continuo 100-200 mg/día durante un tiempo
de 6-20 semanas o con pautas pulsátiles [200 mg dos
veces/día] una semana mensual durante 2-4 meses) ofre-
ce buenas perspectivas, puesto que a los 9 meses postra-
tamiento 15/17 (88%) enfermos estaban clínica y micoló-
gicamente curados, aunque el número de enfermos
incluidos es bajo y no permite por consiguiente sacar una
conclusión definitiva23. En este estudio es de destacar que
11 de 17 enfermos tenían una onicodistrofia total. Otras
dos publicaciones ofrecen resultados casi anecdóticos
sobre el éxito de terbinafina (12 semanas) en dos casos
debidos a A. niger24 y de tratamientos tópicos con avul-
sión (ciclopiroxolamina lacal ungueal y bifonazol) en
otros dos casos debidos a Fusarium spp.25.

Las onicomicosis causados por S. dimidiatum y S. hya-

linum constituyen un reto terapéutico pues no suelen
responder a ningún tratamiento, tanto si se utilizan anti-
fúngicos orales como tópicos o queratinolíticos4. Como
excepción se ha descrito algún caso con una respuesta
parcial al tratamiento con avulsión química de la uña y el
tratamiento tópico con ciclopiroxolamina26 y otro caso con
respuesta total tras la aplicación tópica de amorolfina al
5% en onicomicosis producida por S. hyalinum, la varian-
te no pigmentada de S. dimidiatum27.

Otros antifúngicos sistémicos como griseofulvina y
ketoconazol no son eficaces en el manejo de onicomicosis
(causadas tanto por dermatofitos como por mohos) y ade-
más existen muchas reservas sobre la utilización de este
último (hepatitis idiosincrásica, efectos sobre andrógenos
adrenales y glucocorticoides)11. Con fluconazol y vorico-
nazol no existen todavía datos sobre su posible utilización
en onicomicosis causadas por hongos filamentosos11.

Importancia de onicomicosis 

por mohos en España

Finalmente, queremos contribuir con nuestra expe-
riencia a definir la importancia relativa que tienen los
mohos como agentes etiológicos en las onicomicosis en la
población general en nuestro país. Se trata de un estudio
prospectivo estratificado por edades (de 20 años a más de
91 años) efectuado entre abril y diciembre de 1997, en
Madrid28,29. Fueron incluidos 1.000 individuos [474 hom-
bres (47,4%) y 526 mujeres (52,6%)]. En los individuos
con uñas distróficas, se efectuaron hasta cuatro estudios
micológicos y en los resultados exclusivamente se conta-
bilizaron los positivos por visión directa y cultivo. En el

estudio hubo 117 individuos que presentaron distrofia
ungueal en uñas de pies y/o manos, obteniéndose 31 cul-
tivos positivos significativos (3,1% de prevalencia). La
prevalencia fue más alta en hombres (4,4%) que en muje-
res (1,9%) y aumentaba con la edad de forma significati-
va. Los hongos dermatofitos fueron responsables del
90,3% de las onicomicosis con una prevalencia del 2,8%
(n=28: T. rubrum 23, T. mentagrophytes var interdigita-

ble 4, y T. tonsurans 1) asentando 27 casos en uñas de
pies y 1 caso en uñas de pies y manos. Los mohos repre-
sentaban el 6,4% de las onicomicosis (n=2, agente S. bre-

vicaulis) apareciendo ambos en uñas de pies y con una
prevalencia del 0,2% y, finalmente, sólo hubo un caso de
candidiasis ungueal (3,2% de las onicomicosis, con una
prevalencia del 0,1%) asentado en uña de la mano.
Destacamos también que el 1,1% de la población estudia-
da por nosotros presentaban simultáneamente tinea

unguium y tinea pedis (0,8% hombres y 0,3% mujeres).
Todavía es necesario mejorar los procedimientos diag-

nósticos en omicomicosis y conocer mejor las interaccio-
nes entre dermatofitos y mohos en uñas distróficas, así
como ampliar y mejorar el armamentario terapéutico.
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