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Los factores de riesgo de la IFI se abordarán
detalladamente en la exposición de los dife-
rentes cuadros infecciosos.

2. DIAGNÓSTICO
MICROBIOLÓGICO

Existen dos grupos de técnicas diagnósticas
en el laboratorio de micología, las conven-
cionales (examen directo y cultivo) y las no
convencionales (detección de antígenos,
detección de anticuerpos y técnicas de am-
plificación genética).

2.1.- Examen directo: Se trata de una téc-
nica rápida que permite la visualización de
levaduras capsuladas o no, y de estructuras
fúngicas de hongos filamentosos mediante
diversas técnicas de tinción: Gram, blanco
de calcoflúor, tinción argéntica, tinta china
y otras. La utilización de cada una de ellas
está en función de la experiencia personal
del observador y del tipo de muestra y/o pa-
tógenos esperados.

2.2. Cultivo: Sigue siendo una técnica in-
sustituible ante la sospecha clínica de infec-
ción fúngica. A pesar de que la sensibilidad
del mismo puede no superar el 50 %, el cre-
cimiento del hongo en muestras obtenidas
de territorios a priori estériles es, actual-
mente, la única forma de obtener el diag-

1. INTRODUCCIÓN Y
EPIDEMIOLOGÍA

La infección fúngica invasiva se considera
una infección de tipo oportunista que acon-
tece casi exclusivamente en el paciente in-
munodeprimido y en el paciente crítico,
comportando una elevada morbimortali-
dad. Su incidencia, evolución y pronóstico
se han modificado notablemente en los úl-
timos años y actualmente podemos decir
que estamos ante una nueva etapa caracteri-
zada por:

– incremento en su incidencia y extensión
a nuevos grupos de riesgo, ligado al avan-
ce en el tratamiento de determinadas pa-
tologías.

– diagnóstico más precoz gracias a nuevos
procedimientos

– desarrollo de nuevas estrategias terapéu-
ticas basadas sobre todo en nuevos fárma-
cos antifúngicos, más eficaces y mejor to-
lerados.

Se abandona el concepto de complicación
final e irreversible para determinadas IFI,
considerándose una complicación grave
que puede prevenirse y también curarse.
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dios, siendo superior al 90 % cuando se va-
loran dos determinaciones consecutivas. Su
limitación principal es su incapacidad para
distinguir entre cuadros de tan diferente
manejo como una fusariosis y una candidia-
sis5.

2.3.3. Antígeno de manano: es un antíge-
no de la pared celular de C. albicans y en
menor medida C. tropicalis y C. glabrata. Su
detección ayuda al diagnóstico de la enfer-
medad invasora por Candida, con una sensi-
bilidad de 40 %. La detección combinada de
anticuerpos anti-manano aumenta la sensi-
bilidad al 80 %, con una especificidad > 90
%. Son técnicas muy laboriosas, de dificil
interpretación y, por tanto, poco utilizadas
actualmente6.

2.4. Técnicas genéticas: las técnicas de de-
tección y amplificación de ácidos nucleicos
(PCR) resultan, hoy en dia, prometedoras.
La capacidad de detectar cantidades míni-
mas de DNA fúngico, independientemente
de la viabilidad del microorganismo para
crecer en cultivo, ofrece, a priori la induda-
ble ventaja de una mayor sensibilidad res-
pecto al cultivo convencional. Idealmente,
las muestras sobre las que se aplican estas
técnicas deberian provenir de un territorio
estéril, donde el hongo diana no forme par-
te de la flora comensal normal. En la actua-
lidad aún no existen técnicas estandariza-
das, automatizadas y reproducibles, por lo
que se utilizan técnicas caseras, cuya sensi-
bilidad y especificidad dependen de cada
estandarización7.

3. CLASIFICACIÓN DE LA IFI
SEGÚN EL AGENTE ETIOLÓGICO

En nuestro entorno existen numerosas espe-
cies fúngicas oportunistas que pueden colo-
nizar e infectar al paciente inmunológica-

nóstico etiológico de una infección fúngica
probada y además permite estudiar su sensi-
bilidad.

2.3. Detección de antígenos

2.3.1. Antigeno de Galactomanano: El ga-
lactomanano (GM) es un antígeno de la pa-
red de Aspergillus spp, Penicillium spp, Paeci-
lomyces spp y, en menor medida, de otra gran
variedad de hongos. Tiene interés en el
diagnóstico de la aspergilosis ya que al ser
liberado al torrente sanguíneo, constituye
un indicador indirecto de enfermedad inva-
siva por Aspergillus spp1. La sensibilidad de la
técnica depende de muchos factores, pero
en la población de riesgo (pacientes onco-
hematológicos neutropénicos) es superior al
90 % 2,3. En cuanto a la especificidad, algu-
nos autores han alertado sobre un elevado
número de falsos positivos en pacientes pe-
diátricos, en relación con determinadas
dietas alimentarias o por translocación de
Bifidobacterium spp debido a inmadurez del
tubo digestivo en neonatos4. Un estudio re-
ciente llevado a cabo por nuestro grupo, en
el que se analizan 1700 sueros de 143 pa-
cientes pediátricos observamos una especifi-
ciadad superior al 90 %.

Por otro lado, se han descrito en la literatu-
ra falsos positivos relacionados con algunas
penicilinas semi-sintéticas (penicilina-tazo-
bactam, cefalosporinas...), probablemente
debido a una reacción cruzada con restos de
Penicillium spp presentes en ellas.

2.3.2 Antígeno de Glucano: El β-D-3-glu-
cano es un componente de la pared celular
de una amplia variedad de hongos (Aspergi-
llus spp, Fusarium spp, Trichosporon spp,
Candida spp y Pneumocystis spp), estando
ausente en los hongos mucorales. Su sensi-
bilidad y especificidad varia según los estu-
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venoso central , nutrición parenteralventi-
lación mecánica > 48 h, paciente sometido
a UCI, inmunosupresión, corticoterapia,
neutropenia, cáncer, cirugía abdominal ma-
yor, pancreatitis aguda, diabetes mellitus9.

4.2. Diagnóstico: se basa en la sospecha clí-
nica (presentación clínica, pruebas de ima-
gen) y el cultivo (sangre, fluidos estériles y
muestras tisulares) y también en las pruebas
de detección molecular (PCR). En ausencia
de hemocultivo positivo, la diferenciación
entre contaminación, colonización e infec-
ción puede ser dificil.

4.3.Tratamiento: la candidemia y la candi-
diasis diseminada constituyen infecciones
graves, que por supuesto deben tratarse
siempre10. Existen situaciones y condiciones
que deben valorarse a la hora de elegir el
tratamiento empírico, como son :

– Epidemiología del servicio: brotes de de-
terminadas especies resistentes

– Condiciones del paciente: Situación he-
modinámica, patología de base, disfun-
ción hepática o renal, infecciones y/o co-
lonizaciones previas, profilaxis
antifúngica, otros fármacos concomitan-
tes y sus interacciones.

– Patrones de sensibilidad de Candida spp.
(Tabla I)

4.3.1. Recomendaciones en el Tratamien-
to Empírico de la Candidemia

4.3.1.1. Estabilidad hemodinámica, ausencia
de profilaxis con azoles y ausencia de sospecha
justificada de infección por una especie de
Candida resistente: Fluconazol

4.3.1.2.Inestabilidad hemodinámica o profila-
xis previa con azoles: Caspofungina o Anfo-
tericina B

mente deprimido. Las principales IFI opor-
tunistas, dejando a un lado la infección por
Pneumocystis jiroveci, son las siguientes:

– Candidiasis invasiva

– Aspergilosis invasiva

– Zygomicosis o mucormicosis

– Fusariosis

– Infección por Scedosporium sp.

– Infección por hongos negros

4. CANDIDIASIS INVASIVA

Las levaduras del género Candida son co-
mensales humanos ubicuos, que pueden
causar infección oportunista en cualquier
localización del organismo. La candidiasis
invasiva engloba dos entidades distintas, la
candidemia o invasión limitada al torrente
circulatorio y la candidiasis diseminada o
infección multiorgánica. La candidemia
constituye la 3ª causa de infección del to-
rrente circulatorio en la infección nosoco-
mial (IN) y la 4ª de todas las infecciones.
También es la IFI más frecuente en el pa-
ciente crítico no-neutropénico, habiendo
sufrido un incremento muy notable en los
últimos 20 años. Su incidencia en lactantes
es de 38/1000000 hab. La especie mas fre-
cuente es Candida albicans (40-60%), exis-
tiendo en la actualidad un incremento en la
incidencia de otras especies: 23% C. parap-
silosis, 10% C. tropicalis, 9% C. glabrata, 4%
C. krusei. La mortalidad global es elevada,
llegando a cifras del 44% a los 30 días en
determinadas series que incluyen pacientes
pediátricos 8.

4.1. Los factores de riesgo de la candidia-
sis invasiva son: colonización previa, anti-
bióticos de amplio espectro > 5 d, catéter
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mente al paciente neutropénico, y en el que
el síndrome de reconstitución inmunológica
juega un papel importante. El tratamiento
inicial debe basarse en las mismas recomen-
daciones realizadas para el tratamiento de la
candidemia, requiriendo en algunos casos
biterapia y un tratamiento de mantenimien-
to muy prolongado, en general no inferior a
los 12 meses y basado en fluconazol. En los
casos en que exista una mala evolución atri-
buible al síndrome de reconstitución inmu-
nológica, se puede recomendar tratamiento
coadyuvante con corticoides 11.

5. ASPERGILOSIS INVASIVA (AI)

Aspergillus spp. es un hongo filamentoso de
distribución universal, presente en el suelo,
aire, agua, plantas y materia orgánica en
descomposición. Se conocen unas 900 espe-
cies, de las cuales sólo 12 se relacionan con
enfermedad humana. Las más frecuentes
son A. fumigatus (85%), A. flavus (5-10%),
A. niger (2-3%) y A. terreus (2-3%). La in-
fección se produce como consecuencia de la
inhalación de esporas contenidas en el aire
por lo que la enfermedad afecta muy fre-
cuentemente a pulmones y senos paranasa-
les. Otras puertas de entrada menos frecuen-

4.3.1.3. Sospecha justificada de una especie
resistente: Caspofungina o Anfotericina B o
Voriconazol, valorando: aislamiento, inter-
acciones y toxicidad.

Una vez conocida la especie se adecuará el
tratamiento. Salvo situaciones especiales,
no se recomienda el uso de voriconazol
para el tratamiento de la infección por Can-
dida spp., ya que conviene reservarlo para las
infecciones por hongos filamentosos.

El catéter deberá retirarse siempre que sea
posible. Además se realizará estudio de ex-
tensión que comprenda ecocardiograma,
ecografía abdominal y renal, RX torax y fon-
do de ojo.

4. 3.2. Tratamiento de la Candidiasis focal
y de la Candidiasis Invasiva Diseminada

La candidiasis focal (esofagitis, vulvovagini-
tis, candiduria) basa su tratamiento en el
uso de fluconazol (excepto para las especies
resistentes al mismo), en un régimen más o
menos prolongado, según la localización y
gravedad de la infección . En cuanto a la
candidiasis invasiva diseminada, constituye
un cuadro grave que afecta casi exclusiva-

iii Tabla I. Patrones de sensibilidad de Candida spp.

Anfo B FLU ITRA VOR POS CAS

C albicans S S SDD-R S S S
C tropicalis S S S S S S
C parapsilosis S S S S S S-R
C glabrata S SDD-R SDD-R S S S
C krusei S-R R SDD-R S S S
C lusitaniae S-R S S S S S
C guillermondii S S-SDD SDD-R S S S-R
C famata S SDD-R SDD-R S-R S-R S
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5.3. Diagnóstico

El diagnóstico es difícil y actualmente se
basa en los cultivos, el antígeno de galacto-
manano (GM), las pruebas de imagen y la
histología. El hemocultivo y el lavado bron-
coalveolar (LBA) tienen escaso rendimien-
to, siendo la sensibilidad de este último de
sólo el 50% .

La aparición de imágenes en la radiografía
de tórax es tardía e inespecífica. La TAC to-
rácica de alta resolución es más precoz y
aunque tampoco es específica pone de ma-
nifiesto algunos signos muy sugestivos de
IFI. Su uso sistemático ha permitido cono-
cer el patrón evolutivo de estas infecciones:
al diagnóstico de la infección, más del 95%
de los pacientes presentan el “signo del
halo” alrededor de la imagen de condensa-
ción y 2 semanas más tarde coincidiendo
con la recuperación de los neutrófilos en
más del 65% de los casos se observa cavita-
ción de la lesión12, 13.

La detección del antígeno GM de la pared
del Aspergillus es específica de esta infec-
ción y de gran ayuda al diagnóstico. Su mo-
nitorización en pacientes de alto riesgo per-
mite el diagnóstico y tratamiento precoz de
la infección. La combinación de la monito-
rización bisemanal de GM y el uso precoz de
la TAC torácica de alta resolución, incluso
en ausencia de sintomatología respiratoria,
se ha demostrado muy útil en el manejo del
paciente con riesgo de AI14.

El diagnóstico definitivo se establece por
histología de la lesión (angioinvasividad y
necrosis) junto con la visualización del hon-
go y el cultivo de la pieza histológica estéril.

Para establecer el diagnóstico de IFI se utili-
zan los criterios de la EORTC15 (European
Organization for Research and Treatment of

tes son la piel y las mucosas lesionadas. Tie-
nen una gran tendencia a invadir los vasos
sanguíneos ocasionando trombosis y necro-
sis isquémica con la consecuente formación
de cavidades.

5.1. Grupos y factores de riesgo

Los pacientes con mayor riesgo de AI son
los pacientes con leucemia aguda mielo-
blástica y los receptores de trasplantes de
progenitores hematopoyéticos (TPH) y de
órgano sólido (TOS). Los principales facto-
res de riesgo son la neutropenia grave (<
500 neutrófilos /mm3 ) y prolongada (> 10
días), la disfunción cualitativa grave de los
neutrófilos (enfermedad granulomatosa cró-
nica) y el déficit de inmunidad celular en
pacientes que requieren tratamientos inmu-
nosupresores intensos (corticoides, inmuno-
globulinas antilinfocíticas, anti-TNF, fluda-
rabina, alemtuzumab). Tienen especial
riesgo los receptores de TPH, tanto en la
fase inicial por la neutropenia grave como
en fases más tardías en el contexto de EICH
y su tratamiento inmunosupresor.

5.2. Formas clínicas

La presentación clínica más frecuente es la
pulmonar. Los síntomas iniciales son muy
inespecíficos: fiebre, tos, crepitantes, dolor
pleurítico. Más tardíamente, y muchas ve-
ces coincidiendo con la recuperación de los
neutrófilos, los pacientes pueden presentar
hemoptisis. Otras formas clínicas de aspergi-
losis invasiva son la afectación rinosinusal y
orbitaria, cerebral, cutánea y de tejidos
blandos (celular subcutáneo, fascia, múscu-
lo e incluso hueso) y formas diseminadas
con afectación pulmonar, cerebral, cardía-
ca, renal, esplénica y gastrointestinal.
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tido. Debe considerarse le exéresis quirúrgi-
ca en caso de lesiones cavitadas únicas, si-
nusitis, endoftalmitis, abcesos en SNC, en-
docarditis y otras lesiones abordables.
También debe considerarse la administra-
ción de factores de crecimiento hematopo-
yético para acortar la duración de la neutro-
penia. Las transfusiones de granulocitos
podrían tener indicación en algunos casos
de infección incontrolada y neutropenia
grave, aunque su uso rutinario no está acon-
sejado.

6. ZYGOMICOSIS

Se trata de una infección fúngica emergen-
te entre la población inmunodeprimida. La
zygomicosis (mucormicosis) está producida
casi siempre por mohos de la familia de los
Mucorales cuyos miembros más frecuentes
son Rhizopus, Mucor, Absidia, Rhizomucor
y Apophysomyces. Morfológicamente se ca-
racterizan por la formación de hifas anchas,
no septadas ó raramente septadas y repro-
ducción sexual con la formación de zygospo-
ras17.

6.1 Epidemiología: Adquirida por la inhala-
ción de esporas , por la ingestión de alimen-
tos contaminados o por inoculación directa
en zonas de traumatismos o a través de caté-
teres vasculares. La zygomicosis en el niños
se origina al igual que en el adulto en situa-
ciones de inmunodepresión como neutrope-
nia, transplantados de órganos sólidos,
transplantados de médula ósea, quemados, y
tratamiento con deferoxamina como que-
lante de hierro. También se describe en
otras situaciones como en la diabetes mélli-
tus juvenil mal controlada con hipergluce-
mia y cetoacidosis y como infección cutánea
en el recién nacido. Se han descrito brotes
de infección nosocomial en unidades de alto

Cancer) y el MSG (Mycoses Study Group).
Estos organismos definen:

5.3.1. IFI probada: histocitopatología po-
sitiva CON hifas o esporas a partir de una
biopsia o de una aspiración con aguja, con
evidencia de lesión hística asociada o con
cultivo microbiológico positivo de una zona
estéril con clínica o radiología compatible
con infección.

5.3.2. IFI probable: la suma de, al menos, un
criterio relativo al huésped más un criterio
micológico más un criterio clínico. (tabla II)

5.3.3. IFI posible: cuando existen factores
del huésped y evidencia clínica de IFI sin
criterios micológicos positivos existe, al me-
nos, un criterio relativo al huésped más un
criterio microbiológico o un criterio clínico.
mayor o dos menores. (tabla II)

5.4. Tratamiento

El éxito del tratamiento depende de estable-
cer un diagnóstico precoz y de la capacidad
de revertir los factores de riesgo. El trata-
miento antifúngico debe iniciarse lo más
precozmente posible. Voriconazol ha de-
mostrado mayor eficacia que anfotericina B
en el tratamiento de la AI, por lo que ac-
tualmente es el tratamiento de elección16. El
excipiente de su fórmula iv tiene toxicidad
renal por lo que la dosis deberá ser ajustada
al grado de insuficiencia renal. En casos de
AI grave se considera la biterapia. La aso-
ciación de Voriconazol y Caspofungina fue
más eficaz que voriconazol en monoterapia
para casos muy avanzados. Una vez el pa-
ciente ha presentado respuesta al tratamien-
to iv y se encuentra clínicamente estable se
puede completar el tratamiento con Vori-
conazol por vía oral. El tratamiento debe
mantenerse hasta que las lesiones han des-
aparecido y los factores de riesgo han rever-



riesgo asociados a obras y a contaminación
de conducción de aire y agua18. El empleo de
esteroides a largo plazo y la profilaxis anti-

fúngica con fármacos no activos para zygo-
micetos como voriconazol también puede
favorecer la infección por estos hongos 19.
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iii Tabla II. Criterios de la EORTC y MSG para el diagnóstico de IFI probable,
excepto para el diagnóstico de las micosis endémicas

Factores de huésped

Criterios clínicos

Criterios micológicos

– Neutropenia de < 500 neutrófilos/mm3 durante más de 10 días
– Trasplante alogénico de progenitores hematopoyéticos
– Corticoides a dosis de ≥ 0,3 mg/kg/día (equivalentes a prednisona)

durante > de 3 semanas
– Inmunosupresores anti-linfocitos T como ciclosporina, anti-TNF,

alemtuzumab o análogos nucleósidos durante los 3 meses previos
– Inmunodeficiencia grave congénita (IDSC, enfermedad granulomatosa

crónica)

– Enfermedad fúngica del tractorespiratorio inferior
Presencia de 1 de los 3 signos en el TAC torácico:
– Lesión densa bien definida con o sin signo del halo
– Signo de la media luna (air crescent sign)
– Cavitación

– Traqueobronquitis
– Ulceración traqueobronquial, nódulos, pseudomembranas, placas o

escaras vistas en la broncoescopia
– Infección sinonasal

– Imagen de sinusitis más 1 de los 3 signos siguientes:
– Dolor agudo localizado
– Úlcera nasal con escara negruzca
– Invasión ósea, incluída la órbita

– Infección del SNC
– 1 de los 2 signos:

– Lesiones focales en la radiología
– Refuerzo meníngeo en la RMN o TAC

– Candidiasis diseminada
– Uno de los 2 hallazgos después de un episodio de Candidemia en las

2 semanas previas:
– Pequeños abcesos (en ojo de buey) en hígado o bazo
– Exudados retinianos

– Tests directos (citología, examen microscópico directo, cultivos)
Hongos filamentosos en esputo, LBA, cepillado bronquial o aspirado
sinusal

– Tests indirectos (detección de Ag o constituyentes de la pared celular)
Aspergilosis: Galatomanano + en plasma, suero, BAL o LCR
IFI (excepto criptococosis y zigomicosis): β glucano + en suero



6.2. Manifestaciones Clínicas: La forma de
presentación más frecuente es la rinocere-
bral seguida de pulmonar, gastrointestinal,
cutánea y diseminada.

El diagnóstico es dificultoso ya que el aisla-
miento puede ser interpretado como conta-
minación por lo que es muy importante la
buena comunicación entre el clínico y el
microbiólogo, si bien la sospecha clínica
suele ser lo más importante.

6.3. Tratamiento: consiste en el empleo de
antifúngicos con espectro para estos hongos:
anfotericina liposomal a dosis altas y posa-
conazol. Suele requerirse también trata-
miento coadyuvante quirúrgico que consiste
en la resección de la zona infectada20. El pro-
nóstico depende de la precocidad diagnósti-
ca y del manejo de la inmunosupresión y de
los factores favorecedores .

7. HONGOS FILAMENTOSOS
EMERGENTES :

En los últimos quince años, se han comu-
nicado infecciones debidas a hongos ante-
riormente raros en patología humana que
han adquirido creciente interés como cau-
santes de infección invasora en pacientes
inmunodeprimidos por su mayor resistencia
a los antifúngicos disponibles. Fundamen-
talmente se trata de las especies de los géne-
ros Fusarium, Scedosporium y otros dematiá-
ceos,

7.1.Fusariosis

Fusarium spp (F solani, F. oxysporum y F. mo-
niliforme) causa infecciones invasivas y dise-
minadas muy graves en pacientes con in-
munocompromiso, especialmente en niños
con malignidades de tipo hematológico y
neutropenia prolongada. La fungemia puede

ser en algunos casos la única manifestación
de la infección diseminada incluso en au-
sencia de neutropenia. No obstante en el
paciente nutropénico, la presentación clí-
nica habitual es la forma diseminada con le-
siones cutáneas papulo- nodulares necróti-
cas, con tendencia a afectar las zonas de
venopunción. También es frecuente la afec-
tación del tejido celular subcutáneo en for-
ma de abscesos, con posible extensión a
fascia y músculo21. En el pulmón ocasiona
infiltrados nodulares, cavitados o inespecífi-
cos. Fusarium spp. es relativamente resisten-
te a muchos antifúngicos. En la infección
diseminada se recomienda biterapia con
anfotericina B liposómica a 5 mg/kg/día
asociada a voriconazol. Se recomienda la
exéresis quirúrgica y la reducción de la in-
munosupresión, siempre que sea posible. En
neutropenias persistentes, puede estar justi-
ficada la utilización de factores estimulan-
tes de los granulocitos (G-CSF), de los ma-
crófagos (GM-CSF) o interferón gamma22.

7.2. Infección por SScceeddoossppoorriiuumm spp. 

Hongos saprofitas filamentosos emergentes
de importancia clínica e interés cada vez
mayor  por su  resistencia a los antifúngicos
disponibles y por causar infecciones de mal
pronóstico. Las infecciones invasivas son
menos frecuentes con S. apiospermun  (6%):
infecciones pulmonares graves, o infección
diseminada con clínica de neumonía, me-
ningitis, absceso cerebral, endocarditis, le-
siones cutáneas, peritonitis y fungemia. Las
infecciones por  S. prolificans son más fre-
cuentes (46%): clínica de fiebre persistente,
afectación cerebral, renal, esplénica, pul-
monar cardíaca y cutánea23 .   Mortalidad
alta en niños (en alguna serie 61%). Debe
realizarse exéresis quirúrgica de las lesiones
localizadas y tratamiento farmacológico con

© Asociación Española de Pediatría. Prohibida la reproducción de los contenidos sin la autorización correspondiente.
Protocolos actualizados al año 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/

133 Protocolos Diagnóstico Terapéuticos de la AEP: Infectología Pediátrica



© Asociación Española de Pediatría. Prohibida la reproducción de los contenidos sin la autorización correspondiente.
Protocolos actualizados al año 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/

Infección Fúngica Invasiva 134

iii Tabla III. Clasificación, presentación , diagnóstico y tratamiento de la IFI

Candidiasis

Aspergilosis
A. fumigatus, 
A. flavus, 
A. niger

Fusariosis
F. solani

Scedesporium 
apiospermum
---------------------
S. prolificans

Zygomicosis
mucorales

Cryptococosis:
C. neoformans

P. jiroveci

- Fluconazol
- Caspofungina   
- ABL
+ retirar via central

Voriconazol 
+/- Caspofungina o ABL
+ cirugía

Voriconazol +ABL
y cirugía

Voriconazol+ABL, cirugía
------------------------ 
voriconazol/posaconazol+ 
terbinafina y cirugía

ABL+ Posaconazol

ABL

CTX (20mg/Kg/dia/12h de 
Timetroprim) via iv 2- 3 semanas.

– Candidemia
– Candidiasis 

diseminada

Aspergilosis 
invasiva pulmonar
y diseminada

Infección invasiva
diseminada

Infección invasiva
diseminada

Infección invasiva
diseminada

Meningitis
linfocitaria

Neumonía 
intersticial

-Examen en 
fresco y 
cultivo
- PCR 

- Clínica
- TC
- GM 
seriados
- LBA y 
biopsia
- PCR 

- Clínica
- TC
- LBA y 
biopsia
- cultivo
- PCR 

- Clínica/TC
-  biopsia
- cultivo
- PCR 

- Clínica/TC
-  biopsia
- cultivo
- PCR

- Clínica/TC
- cultivo LCR
- tinta china

- Clínica/TC
-  biopsia
- cultivo

P. clínica Diagnóstico Tratamiento
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Voriconazol en el tratamiento de S. apios-
permum o P. boydii y  voriconazol o posaco-
nazol asociado a terbinafina en la infección
por S. prolificans, que constituye la forma
mas grave por su absoluta resistencia a los
antifúngicos disponibles. 

7.3. Feohifomicosis o infecciones por hon-
gos  dematiáceos.

Comprende un grupo de infecciones causa-
das por hongos caracterizados por la presen-
cia de una pigmentación oscura de su pared
celular similar a melanina. El número de es-
pecies documentadas aumenta a medida que

incrementan los casos de inmunodepresión
con sus terapias correspondientes. Estos pa-
cientes están en riesgo de presentar una in-
fección del sistema nervioso central con ce-
faleas, fiebre y déficits neurológicos focales
así como otras manifestaciones incluida la
enfermedad diseminada 24 . La faeohifomi-
cosis cerebral tiene una alta morbilidad y
mortalidad requiriendo un precoz  y agresi-
vo tratamiento. El tratamiento consiste en
la extirpación quirúrgica de tejidos infecta-
dos y terapia antifúngica. Itraconazol, vori-
conazol y posaconazol pueden ser eficaces
por su demostrada actividad in vitro asocia-
dos a anfotericina B liposómica 25.

iii Tabla VI. Dosificación antifúngicos en el tratamiento de la IFI

No indicado

75 mg/m2/dosis IV 1er día
50mg/m2/dia  IV  dias sucesivos

Niños de 2 a 12 años:
7mg/kg/dosis/12h IV
200mg/12H VO
sin dosis de carga
Niños de 12 a 16 años:
IV: 6mg/kg/12h primer dia y luego 4mg/kg/12h
VO en <40kg: 200mg/12 h el primer dia y seguir
con 100mg/12h.
VO en >=40kg: 400mg/12 el primer dia y seguir
con 200 mg/12h.

Niños <15kg: 6mg/kg/12h VO
15-19,9kg: 100mg/12h VO
20-33,9 kg: 200mg/12h
>= 34 kg: 400mg/12h

5 mg/kg/día IV

fármaco candidemia infección por 
candidiasis hongos filamentosos
diseminada

5-10 mg//kg/dia IV

75 mg/m2/dosis IV 1er día
50mg/m2/dia  IV  dias 
sucesivos

3-5 mg/kg/dia IV

Fluconazol

Caspofungina

Voriconazol

(Formulación oral:
en ayunas)

Posaconazol

(Oral, con las co-
midas)

Anf B liposómica
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En la tabla III  podemos ver un resumen de
la presentación clínica, diagnóstico y trata-
miento de las diferentes IFI y en la tabla IV la
dosificación pediátrica de los fármacos anti-
fúngicos.
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