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Infection and colonization by Scedosporium prolificans 

BACKGROUND. Scedosporium prolificans is a dematiaceous fungus
that is known to cause a wide spectrum of infections in humans,
bearing a severity and a prognosis that is relationed with the
patient´s immune status.
METHODS. A retrospective review was made of the clinical charts of
all patients who developed positive S. prolificans cultures in our
centre from 1990 to 2000. Isolates were identified by colonial
morphology and microscopic features. The in vitro susceptibility
was evaluated using the microdilution method according to NCCLS.
RESULTS. S. prolificans was isolated in 15 patients. Eight were affected
with cystic fibrosis and the isolation of 
S. prolificans in their airways did not worsen their clinical status.
Among the remaining 7 cases there were five leukemic patients with
neutropenia and two immunocompetent hosts with cutaneous
infection and endocarditis. Four of five neutropenic patients died of
sudden sepsis and S. prolificans was isolated from blood cultures
made a few days before their death, and the fifth neutropenic case
suffered a bilateral pneumonia with improving course probably due to
recovery from neutropenia. As to the immunocompetent group the
clinical course was good in the cutaneous infection case, but the
endocarditis case died four days after the antifungical therapy was
started. All the isolates tested were found to be resistant to
amphotericin, 5 flucytosine, fluconazole, itraconazole, voriconazole,
miconazole and terbinafine.
CONCLUSIONS. Scedosporium prolificans is a fungal pathogen that
colonizes the airways of patients affected with cystic fibrosis. It can
also cause a wide variety of infections, whose severity and
prognosis depends on the patient´s immune status. Due to the
resistance of this fungus to antifungal drugs, the therapeutic options
are limited. Only with the correction of neutropenia and surgery in
local infections in immunocompetent hosts it has been possible to
cure these infections.
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Introducción

Scedosporium prolificans es un hongo feoide hifomice-
to (microorganismo con hifas de paredes gruesas y pig-
mentadas, antiguamente conocido como hongo dematiá-
ceo) que se encuentra ampliamente distribuido en la
naturaleza como saprofito telúrico1. El primer aislamien-
to en humanos fue realizado en 1984 por Malloch y
Salkin2, en una biopsia ósea procedente de un niño con
osteomielitis postraumática. Estos autores propusieron
el nombre de S. inflatum para este patógeno. Sin embar-
go, en 1991 se descubrió que este hongo era idéntico a
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FUNDAMENTO. Scedosporium prolificans es un hongo filamentoso
dematiáceo causante de un amplio espectro de infecciones en el
hombre, con una gravedad y pronóstico relacionado con el estado
inmunitario del paciente. 
MÉTODO. Revisamos las historias clínicas de los pacientes con
aislamiento de S. prolificans de diferentes muestras durante el
período 1990-2000. La identificación del hongo se hizo por su
aspecto macro y microscópico y para la concentración mínima
inhibitoria se utilizó microdilución en caldo según el método del
National Committee for Clinical Laboratory Standard (NCCLS).
RESULTADOS. S. prolificans fue aislado en 15 pacientes, ocho de ellos
con fibrosis quística de páncreas y el hallazgo de S. prolificans en
sus vías respiratorias altas no implicó un empeoramiento de su
situación habitual. Entre los siete restantes, hubo cinco pacientes
hematológicos con neutropenia y dos inmunocompetentes con
infección cutánea y endocarditis respectivamente. Cuatro de los
cinco casos con neutropenia fallecieron por sepsis fulminante y se
aisló S. prolificans de los hemocultivos realizados pocos días antes
de su muerte; el quinto paciente neutropénico tuvo una neumonía
bilateral con evolución favorable, probablemente debido a la
recuperación de su neutropenia. Entre los inmunocompetentes, la
evolución fue buena en el caso de infección cutánea, sin embargo la
paciente con endocarditis falleció cuatro días después de
comenzado el tratamiento antifúngico. Todas las cepas estudiadas
fueron resistentes a anfotericina, 5 fluorocitosina, fluconazol,
itraconazol, voriconazol, miconazol y terbinafina.
CONCLUSIONES. S. prolificans es un hongo patógeno que coloniza la
vía aérea de los pacientes con fibrosis quística y además puede
causar diferentes tipos de infección, cuya gravedad y pronóstico
están en función del estado inmunitario del paciente. Por la
resistencia de este hongo a los antifúngicos, las opciones
terapéuticas son limitadas y solamente con la recuperación de la
neutropenia y con la cirugía en el caso de las infecciones
localizadas en inmunocompetentes se ha logrado la curación de
estas infecciones.
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una especie descrita varias décadas antes y conocida
como Lomentospora prolificans, por lo que se propuso un
nuevo nombre, S. prolificans3. Desde entonces el espectro
clínico de este patógeno ha aumentado considerablemen-
te y se asemeja al producido por S. apiospermum, forma
asexual de Pseudallescheria boydii . Así se han comuni-
cado casos de infecciones osteoarticulares relacionadas
con traumatismo previo, en niños y jóvenes inmunocom-
petentes4. También se han descrito sinusitis después de
una extracción dentaria, endoftalmitis tras intervención
oftalmológica y lesiones cutáneas5-7. La importancia de
este patógeno ha aumentado en los últimos años, ya que
puede causar infecciones diseminadas en inmunodepri-
midos, especialmente en pacientes neutropénicos8,9.
Estas infecciones suelen causar la muerte del enfermo, si
éste no recupera su sistema inmunitario10. Así mismo, S.

prolificans se ha aislado como colonizante transitorio o
permanente del aparato respiratorio de pacientes con
patología respiratoria crónica, particularmente en aque-
llos con fibrosis quística de páncreas11-13.

Debe destacarse que las infecciones por S. prolificans

muestran una prevalencia más elevada en nuestro país
que en otras zonas geográficas, sin que exista una expli-
cación para este fenómeno8,9. Además, todas las cepas de
esta especie son resistentes in vitro a los antifúngicos que
se utilizan en la práctica clínica14. De esta forma el mal
pronóstico de las infecciones diseminadas por S. prolifi-

cans, su resistencia a los antifúngicos y su alta prevalen-
cia en España han contribuido para que exista interés en
ampliar los conocimientos clínicos y microbiológicos de
las infecciones por este hongo, con la intención de mejo-
rar su diagnóstico y de proponer nuevas estrategias tera-
péuticas.

Presentamos una revisión clínico-microbiológica, de
todos los pacientes con infección o colonización por S. pro-

lificans diagnosticados en nuestro hospital desde 1990,
año en que publicamos nuestro primer caso15. 

Material y métodos

Pacientes y muestras
Revisamos retrospectivamente las historias clínicas de todos los

pacientes con aislamiento de S. prolificans durante el período 1990-
2000 recogiendo los datos microbiológicos, terapéuticos y evolutivos.
El Hospital de Cruces es un hospital terciario de 893 camas, con uni-
dad de trasplante, grandes quemados, neurocirugía y cirugía cardía-
ca, entre otras especialidades.

Las muestras fueron procesadas en nuestro laboratorio siguiendo
criterios establecidos para estudio de bacterias aerobias, anaerobias
y hongos16. Para los hemocultivos utilizamos el sistema Bactec 660 y
a partir del año 1994 el 9240 ( Becton Dickinson).

Micología y estudio de sensibilidad 
a los antifúngicos

Siete cepas procedentes de enfermos con infección por S. prolifi-

cans se enviaron al servicio de Micología del Centro Nacional de
Microbiología, Instituto de Salud Carlos III. En este servicio se con-
firmó la identificación de las cepas mediante la utilización de ágares
morfológicos y exámenes microscópicos directos1; así mismo se reali-
zaron los estudios de sensibilidad.

El medio empleado para los estudios de sensibilidad fue RPMI
1640 con L-glutamina, tamponado a pH 7,0 con ácido morfolinpro-
panosulfónico (MOPS) 0,165M y con NaOH 10M (Oxoid), el cual fue
complementado con 18 g de glucosa por litro (RPMI-2% glucosa)17.

Los antifúngicos se obtuvieron en forma de polvo valorado y fueron
disueltos según las instrucciones del fabricante. Se hicieron pruebas
de sensibilidad con los siguientes antifúngicos: anfotericina B
(Sigma, Aldrich Química, Madrid, España), 5-fluorocitosina (Sigma,
Aldrich Química), fluconazol (Pfizer, Madrid, España), itraconazol
(Janssen Farmacéutica, Madrid, España), terbinafina (Novartis
Farmacéutica, Barcelona, España) y miconazol (Janssen
Farmacéutica).

El método utilizado en los estudios de sensibilidad fue la microdi-
lución en caldo siguiendo las directrices del National Committee for

Clinical Laboratory Standard (NCCLS), documento M38-P18. Se
emplearon placas estériles de 96 pocillos de fondo plano (Costar,
Cultek, Madrid, España). Estas placas se prepararon con diluciones
seriadas de los antifúngicos, salvo en los pocillos de los controles de
esterilidad y crecimiento. Los inóculos fueron preparados según el
siguiente protocolo: las cepas se sembraron en tubos con medio sóli-
do agar patata-dextrosa (Oxoid); a la semana de incubación se raspó
suavemente la superficie de la colonia y se añadieron 10 ml de agua
destilada estéril; tras esto las suspensiones se transfirieron a tubos
con agua destilada y se preparó un inóculo inicial de 1-5 x 106 con la
ayuda de una cámara de recuento celular (Neubauer-improved,
Brand, Merck, Madrid, España). Tras esto, el inóculo inicial se dilu-
yó 1:10 en agua destilada estéril con lo que se obtuvo el inóculo final
a una concentración 0,5-2,5 x 105 unidades formadoras de colo-
nias/ml. Se dispensaron 100 µl de este inóculo por pocillo, y las pla-
cas se incubaron a 35°C en una atmósfera húmeda. Las placas se
leyeron con ayuda de un espejo a las 24, 48 y 72 horas de incubación.

La concentración mínima inhibitoria (CMI) fue definida como la
concentración más baja de antifúngico que inhibía totalmente el cre-
cimiento del hongo. Paecilomyces variotii (ATCC22319) y Aspergillus

fumigatus (ATCC9197) se emplearon como cepas control en los estu-
dios de sensibilidad con la intención de monitorizar la reproducibili-
dad de los mismos.

Resultados

Durante el período de tiempo 1990-2000 se aisló S. pro-

lificans en 68 muestras clínicas correspondientes a 15
pacientes. Siete de estos pacientes presentaban signos y
síntomas de infección; en los 8 restantes fue considerado
como colonizante.

Grupo 1. Pacientes con infección por S. prolificans

Entre 1990 y 1998 se diagnosticaron 7 pacientes con
infección por S. prolificans (seis varones y una mujer),
con edades comprendidas entre los 23 y 67 años. Cinco de
ellos eran pacientes hematológicos y los otros dos inmu-
nocompetentes. Los resultados se exponen en la tabla 1.

Caso 1

Paciente de 43 años con leucemia aguda mieloide, que
al séptimo día del segundo ciclo de quimioterapia presen-
tó aplasia y fiebre. Fue tratado con ceftazidima, amikaci-
na, teicoplanina y anfotericina. Doce días más tarde
desarrolló una neumonía intersticial bilateral, siendo los
hemocultivos realizados hasta ese momento y el lavado
broncoalveolar negativos. Una semana después aparece
una lesión purpúrica en mandíbula derecha y comienza
con grave disnea, hipotensión y fracaso renal, falleciendo
24 horas después. Se aisló S. prolificans de los hemocul-
tivos extraídos 72 y 12 horas antes de su fallecimiento.

Caso 2

Paciente de 54 años con leucemia aguda mieloide que
durante el segundo ciclo de quimioterapia y en situación
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de aplasia medular comenzó con fiebre que fue tratada
empíricamente con antibióticos de amplio espectro. Al cabo
de 2 días presentó un rápido deterioro con fracaso renal
agudo, obnubilación, rigidez de nuca y parálisis facial,
falleciendo a las 24 horas. Se aisló S. prolificans en los
hemocultivos extraídos 24 y 48 horas antes de su muerte.

Caso 3

Caso previamente publicado19. Paciente de 33 años con
leucemia aguda que después de un ciclo de quimioterapia
y neutropenia grave, presentó lesiones cutáneas eritema-
tosas en tórax y extremidades, fiebre y neumonía bilate-
ral. Se le administraron antibióticos y anfotericina lipo-
somal. Del lavado broncoalveolar se aisló S. prolificans.
La fiebre persistió hasta que se recuperó de su neutrope-
nia. El paciente evolucionó favorablemente y fue tras-
plantado 4 meses más tarde sin posteriores aislamientos
de S. prolificans.

Caso 4

Paciente de 32 años con leucemia linfoide aguda que al
mes de iniciar tratamiento quimioterápico presentó apla-
sia, fiebre sin focalidad y dolores óseos. A pesar del tra-
tamiento antibiótico el paciente empeoró y aparecieron
lesiones cutáneas violáceas en tórax y alteración de pares
craneales. Dos días más tarde falleció por shock séptico.
Se aisló S. prolificans de un hemocultivo extraído 3 días
antes de su fallecimiento.

Caso 5

Paciente de 23 años con leucemia aguda linfoide, fiebre
y aplasia postquimioterapia. Fue tratado con antibióticos
de amplio espectro y anfotericina liposomal. Al sexto día
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del ingreso apareció un rash petequial generalizado y
lesiones violáceas con halo eritematoso en antebrazo y
espalda, falleciendo dos días más tarde por shock séptico.
Los tres hemocultivos tomados el día de su ingreso fueron
negativos y se aisló S. prolificans de los extraídos 24 y 48
horas antes de su muerte.

Caso 6

Caso ya publicado8,15. Paciente de 67 años que a la sexta
semana de haber sido intervenida por un recambio valvu-
lar aórtico comenzó con fiebre, dolor lumbar y confusión.
Posteriormente desarrolló un cuadro meníngeo y en la
tomografía axial computarizada (TAC) cerebral se observó
una captación en base de cráneo indicativa de proceso infec-
cioso o inflamatorio. De una serie de seis hemocultivos se
aisló S. prolificans y se comenzó tratamiento con anfoteri-
cina y fluconazol, falleciendo a los 30 días de su ingreso.

Caso 7

Paciente de 42 años que acudió al servicio de urgencias
por accidente laboral el 7 de marzo de 1997. Presentaba
fractura-luxación abierta y contaminada en tobillo
izquierdo, así como herida extensa, profunda y con bordes
necróticos a lo largo de la extremidad inferior izquierda.
Quince días más tarde se le practicó una segunda inter-
vención para desbridamiento de los tejidos necrosados,
amputación de quinto y cuarto dedo de pie y cobertura
mediante injertos. A partir de esta fecha el paciente
comenzó con fiebre, supuración y aislamientos repetidos
de las heridas e injertos de S. prolificans, asociado a
Fusarium solani y a A. fumigatus hasta el 29 de abril y
S. prolificans asociado a F. solani durante mes y medio
más. Hasta entonces los cultivos para bacterias fueron

TABLA 1. Infecciones por Scedosporium prolificans

Caso Enfermedad Factores
Infección Clínica

Lugar de
Tratamiento Evolución / 

edad/ de base predisponentes
aislamiento

específico y TF
sexo

(número de 
duraciónmuestras)

1 LAM Neutropenia grave Diseminada Fiebre Sangre (5) Anfotericina/18d Muerte/
43/V QT Neumonía bilateral G-CFS/1d 1 mes

Lesión cutánea

2 LAM Aplasia Diseminada Fiebre Sangre (4) No Muerte/
54/V QT Meningismo 3 días

Fracaso renal agudo

3 LAL Neutropenia Neumonía Fiebre LBA (1) Anfotericina / Buena
33/V QT Neumonía bilateral 16 días

Lesiones cutáneas

4 LAL Neutropenia Diseminada Fiebre Sangre (1) Anfotericina /1 d Muerte/
32/V QT Multineuritis craneal G-CFS/1d 4 días

Lesiones cutáneas

5 LAL Aplasia Diseminada Fiebre Sangre (2) Anfotericina/ Muerte/
23/V QT Lesiones cutáneas 8 días 8 días

6 Valvulopatía Recambio Endocarditis Fiebre Sangre (6) Anfotericina/4d Muerte/
67/M aórtica valvular Meningismo Fluconazol/4d 2 meses

7 No Traumatismo Localizada en Fiebre Heridas Limpieza quirúrgica Buena
42/V Pierna catastrófica extremidad Dolor injertos Anfotericina/7d

inferior (26) Fluconazol/20d
izquierda Nistatina/20d

Itraconazol/3 m

V: varón; M: mujer; LAM: leucemia aguda mieloide; LAL: leucemia aguda linfoide; QT: quimioterapia; LBA: lavado broncoalveolar; TF: tiempo trans-
currido desde el comienzo de la clínica hasta el fallecimiento; G-CFS: factor estimulante de colonias de granulocitos.
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negativos. En la resonancia magnética realizada se cons-
tató la presencia de edema en grupos musculares de la
pierna, además de zonas en la membrana interósea
sugestivas de abscesos y no se observó osteomielitis. Fue
tratado primero con anfotericina durante 7 días, después
con fluconazol y nistatina (20 días) para continuar con
itraconazol durante un período de 3 meses más. Después
de este episodio el paciente ingresó varias veces por
secuelas ortopédicas y para cirugía reparadora y en una
ocasión por infección de partes blandas por Streptococcus

beta hemolítico del grupo B, siendo los cultivos para hon-
gos negativos.

Grupo 2. Pacientes colonizados por S. prolificans

Representa un grupo de 8 pacientes con fibrosis quísti-
ca de páncreas, en los que se aisló S. prolificans de 24
muestras de esputo (tabla 2). Su edad media era de 20,7
años (9-29 años) y llevaban con su enfermedad 12,6 años
de media (mínimo 1 y máximo 24 años).

Todos los pacientes habían recibido antes del primer
aislamiento de S. prolificans antibióticos orales y en
aerosol; corticoides orales y/o inhalados 7/8, e itraconazol
4/8 (casos 1, 3, 5 y 7). Estos cuatro últimos clínicamente
presentaban un cuadro compatible con aspergilosis bron-
copulmonar alérgica.

No hubo relación entre el aislamiento de S. prolificans

y una peor evolución clínica, y tampoco supuso un cambio
en la terapéutica habitual.

En la tabla 3 presentamos los resultados de la sensibi-
lidad a los antifúngicos de las cepas de los pacientes
infectados. Son todas ellas resistentes a anfotericina, 5
fluorocitosina, fluconazol, itraconazol, voriconazol, mico-
nazol y terbinafina. 

Discusión

S. prolificans es un patógeno emergente que se encuen-
tra en el suelo1, y dentro de los hospitales se ha aislado de
la tierra de los tiestos20 y más recientemente del aire de
una habitación de un paciente con leucemia21. En España
desde el año 1991 se han publicado 24 casos de infección
por S. prolificans. Excepto una paciente inmunocompe-
tente con endocarditis sobre prótesis valvular, todos los
casos fueron pacientes hematológicos. La forma de pre-
sentación fue diseminada en 18 pacientes, meningoence-
falitis en dos e infecciones respiratorias en tres8-10,15,19,21-29.
Todos ellos han sido casos aislados, excepto un brote de
infección nosocomial que afectó a 4 pacientes de un hospi-
tal de Asturias, coincidiendo con obras22. También se han
descrito 12 casos de colonización respiratoria11-13,30.

En la última década hemos recogido en nuestro hospi-
tal un total de 8 colonizaciones respiratorias en pacientes
con fibrosis quística de páncreas y 7 infecciones.

Los pacientes hematológicos, por su neutropenia pro-
longada y uso de antibióticos y antifúngicos son los más
afectados por este hongo; es menos frecuente en pacien-
tes con sida23. Como ocurre en el resto de las series, la
mayoría de nuestros casos (5/7) son pacientes neutropé-
nicos con leucemia aguda en tratamiento con quimiotera-
pia y que han recibido antibióticos y antifúngicos.

Se ha relacionado como posible vía de entrada el caté-
ter de Hickman31, así como la punción lumbar24. La coin-
cidencia de un brote nosocomial con la realización de
obras de un hospital22, o el aislamiento del hongo en una
habitación de un paciente21, hace pensar también en la
vía aérea como probable fuente de infección.

El perfil clínico y patológico de nuestros casos neutro-
pénicos es homogéneo y similar a los ya publicados. Estos

TABLA 2. Colonizaciones por Scedosporium prolificans

Caso
Edad en el

Edad en el Tratamiento previo Número de Función Modificación
Evolución

Sexo
momento del

momento del a la fecha de aislameinto aislamientos pulmonar* en el tratamientodiagnóstico de
aislamiento y vía de administración habitualFQP

1 1 mes 11 años ATB oral e inhalado 7 Estable No Buena
V Corticoides oral

Itraconazol oral

2 14 años 29 años ATB oral e inhalado 8 Estable No Buena
V Corticoides oral

3 4 meses 11 años ATB oral e inhalado 1 Estable No Buena
M Corticoides oral

Itraconazol oral

4 2 meses 23 años ATB oral e inhalado 3 Estable No Buena
V

5 6 meses 9 años ATB oral e inhalado 1 Estable No Buena
V Corticoide oral e inhalado

Itraconazol oral

6 27 años 28 años ATB oral e inhalado 1 Estable No Buena
M Corticoide inhalado

7 20 años 28 años ATB oral e inhalado 2 Ligera exacerbación No Buena
M Corticoides oral e inhalado

Itraconazol oral

8 3 años 27 años ATB oral e inhalado 1 Estable No Buena
V Corticoide oral e inhalado

*Referido a clínica, espirometría y radiografía de tórax; ATB: antibiótico; V: varón; M: mujer; FQP: fibrosis quística de páncreas.



pacientes desarrollan una infección diseminada con afec-
tación multiorgánica fulminante y fallecen a pesar del
tratamiento antifúngico. La fiebre es una constante en
todos ellos y a pesar de la extracción de hemocultivos
seriados desde su inicio, el aislamiento de S. prolificans

es prácticamente premortem (casos 1, 2, 4, 5). Las lesio-
nes cutáneas se identifican como lesiones nodulares eri-
tematosas múltiples de diferente tamaño y necróticas en
el centro8 y en algunos casos dolorosas25. Los estudios his-
tológicos muestran la presencia de hifas25,26. Cuatro de
nuestros pacientes neutropénicos presentaron lesiones
cutáneas, bien de tipo exantema generalizado (casos 3, 4
y 5) o bien nódulos violáceos únicos o múltiples (casos 1,
4 y 5), pero en ninguno de ellos se hizo estudio histológi-
co ni microbiológico. A pesar de que la afectación pulmo-
nar es frecuente8, tuvieron infiltrados pulmonares dos de
nuestros pacientes y en el caso 3 con evolución favorable,
probablemente por la recuperación de su neutropenia.

Los casos de infección en inmunocompetentes siempre
van precedidos de un traumatismo, con predilección por
cartílago y articulaciones. Cuando se trata de aislamien-
tos de muestras superficiales como drenajes o úlceras
cutáneas, es difícil distinguir si se trata de colonización o
infección4. Así sucede en nuestro caso 7, en el que además
se aisló junto con A. fumigatus y F. solani. Probable-
mente los tres hongos estuvieran en igual medida impli-
cados en el proceso inflamatorio de las lesiones. Además
de la limpieza quirúrgica fue necesaria la administración
de antifúngicos durante 3 meses para conseguir la nega-
tivización de los cultivos y la mejoría clínica del paciente,
y este tratamiento se prolongó durante un mes más. 

A diferencia de la afectación osteoarticular, los casos de
endocarditis son poco frecuentes y revisando la literatu-
ra hemos encontrado un caso en un paciente heroinóma-
no asociado a artritis séptica de cadera. En este caso el
diagnóstico fue clínico, con aislamiento del hongo a partir
de la articulación32.

En los pacientes con fibrosis quística el uso crónico de
antibióticos selecciona la flora resistente y favorece la
colonización de sus vías respiratorias por hongos fila-
mentos, principalmente por Aspergillus spp.33. También
los hongos pertenecientes al género Scedosporium van
adquiriendo mayor relevancia y en una serie francesa S.

apiospermum ocupa el segundo lugar34. En nuestro país,
sin embargo, se ha descrito la colonización en estos
pacientes por S. prolificans12. En nuestro hospital la pre-
valencia de Aspergillus spp. en 105 pacientes con esta
enfermedad controlados por el servicio de Neumología

Infantil durante los últimos 10 años es del 40%, pero no
conocemos la prevalencia real de S. prolificans, ya que
rutinariamente no realizamos una búsqueda selectiva de
este microorganismo y el crecimiento de Aspergillus spp.
podría enmascarar su presencia. Hemos encontrado S.

prolificans en 8/105 pacientes (7,6%), en todos ellos aso-
ciado a Aspergillus spp. y la mayoría de ellos (7/8) lleva-
ban una media de 14 años con su enfermedad. 

En cuanto a las implicaciones clínicas de la presencia
de Scedosporium spp. en la vía aérea de los pacientes con
fibrosis quística, se ha sugerido que S. apiospermum

podría producir patología34. En una serie de 9 pacientes
colonizados por S. prolificans y presentada por el
Hospital Vall d´Hebrón de Barcelona, sólo uno de ellos
presentó una exacerbación de su neumopatía que superó
tras tratamiento antifúngico12. En todos nuestros casos el
aislamiento de este hongo coincidió con un control ruti-
nario sin que se objetivara empeoramiento en su situa-
ción clínica.

Conocemos las consecuencias de la colonización por
Aspergillus spp. en pacientes con fibrosis quística y tras-
plante pulmonar y su presencia en las vías aéreas no
implica mayor riesgo de infección que en otros pacien-
tes35, quizá esto sea debido a que se administran antifún-
gicos antes del trasplante una vez conocida la coloniza-
ción por este microorganismo. Sin embargo, son pocos los
trabajos publicados sobre colonización de vías aéreas por
S. prolificans y su importancia ante la posibilidad de
trasplante pulmonar está por definir.

Desconocemos el fármaco de elección y la duración del
tratamiento en las infecciones por S. prolificans. Las
pruebas de sensibilidad a los fármacos, sea cual sea el
procedimiento utilizado31, muestran su resistencia a los
antifúngicos, y nuestros resultados muestran, además,
resistencia in vitro al voriconazol. Así mismo, otros tria-
zoles y las equinocandinas parecen no tener actividad in
vitro frente a este patógeno36. 

La neutropenia es el factor determinante en el desa-
rrollo de la infección invasora por S. prolificans, por lo
que la recuperación de la misma, y las medidas de control
microbiológico ambiental de las habitaciones donde
ingresan los pacientes neutropénicos pueden ser el arma
más eficaz frente a estas infecciones. En las infecciones
localizadas con la limpieza quirúrgica y el drenaje, junto
con la administración intravenosa y/o intraarticular de
anfotericina, se ha logrado en algunos casos la curación
del paciente, mientras que en otros ha sido necesario la
amputación del miembro4.
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TABLA 3. Estudio de sensibilidad de las siete cepas de Scedosporium prolificans causantes de infección

Caso
CMI en µg/ml de los antifúngicos

ANB 5-FC FLZ ITZ VRZ MCZ TBF

1 >16 >128 >64 >8 >8 >128 16
2 >16 >128 >64 >8 >8 >128 16
3 >16 >128 >64 >8 >8 >128 16
4 >16 >128 >64 >8 >8 >128 16
5 >16 >128 >64 >8 >8 >128 16
6 >16 >128 >64 >8 >8 >128 16
7 >16 >128 >64 >8 >8 >128 16

ANB: anfotericina B; 5-FC: 5-fluorocitosina; FLZ: fluconazol; ITZ: itraconazol; VRZ: voriconazol; MCZ: miconazol; TBF: terbinafina; CMI: concentra-
ción mínima inhibitoria.



Recientemente se ha estudiado la asociación de terbi-
nafina-itraconazol obteniendo una CMI dentro del rango
de los niveles alcanzables en sangre37. El sinergismo de
estos dos fármacos abre un nuevo campo de investiga-
ción, y la experimentación animal y los ensayos clínicos
valorarán la eficacia de esta combinación en las infeccio-
nes fúngicas de difícil tratamiento como la infección por
S. prolificans.
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