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Las infecciones fúngicas han aumentado en los últimos años por el aumento de nacimiento de prematuros extremos 
y su mayor supervivencia, su inmunosupresión fisiológica (menor actividad de los macrófagos), el uso generalizado 
de técnicas invasivas de diagnóstico y tratamiento (catéteres, intubación traqueal, etc), empleo de antibióticos y 
esteroides prolongados, antagonistas H2 y teofilina. Los lípidos favorecen la nutrición de los hongos en la 
alimentación parenteral.  Otros  factores que favorecen la infección son lo común de la candidiasis vaginal, sobre 
todo con la portadora de anticonceptivos.  La candidiasis neonatal puede ser congénita, adquirida sistémica y 
cutáneo-mucosa. 

Incidencia: las infecciones fúngicas graves afectan entre el 2.5-10% de los recién nacidos de muy bajo peso 
(RNMBP). La candidiasis es una de las principales causas de infección neonatal nosocomial. Microbiología: la más 
frecuente es la C albicans. Otras especies son la C tropicalis y parapsilosis y menos frecuentes C lusitaniae, C 
glabrata, C stellatoidea, C kruzei, C quillermondii, C pseudotropicalis, C torulopsis, entre otras 

CANDIDIASIS CONGENITA 

Es poco frecuente y se observa principalmente en prematuros muy inmaduros y es debida generalmente a C. 
albicans. La incidencia de la colonización micótica vaginal ha sido reportada en EU entre 25 y 46%. La 
corioamnionitis  (el líquido amniótico es a menudo positivo a Cándida albicans) es rara y casi toda la transmisión 
vertical ocurre por vía ascendente y principalmente durante el paso del feto por el canal del parto. El tratamiento de 
la vaginosis y la infección urinaria por Cándida pueden disminuir la inoculación micótica al neonato. La madre puede 
estar asintomática. La infección es evidente desde el nacimiento o en los tres primeros días de vida. Se presenta en 
los neonatos generalmente como una afección mucocutánea (piel, orofaringe y tracto gastrointestinal). Es 
característico el muguet y el exantema maculopapuloso, con bordes geográficos y algunas vesículas y pústulas, en 
las que puede aislarse la Cándida. Los prematuros pueden presentar invasión pulmonar (neumonía) y eritrodermia y 
tienen una mortalidad muy elevada. El diagnóstico se realiza por el cultivo del aspirado gástrico, de las secreciones 
bronquiales y de las lesiones superficiales. 

CANDIDIASIS INVASIVA O SISTEMICA 

Después del nacimiento la Cándida se adquiere en el medio hospitalarario (infección nosocomial), presentándose en 
dos formas clínicas: candidiasis asociada al cateter, de escasa morbilidad, y la candidiasis invasiva o sistémica, muy 
grave, con afectación multiorgánica. La forma asociada al catéter fácilmente deviene en una forma invasiva. Las 
manifestaciones clínicas de la candidiasis invasiva son inespecíficas e indistinguibles de la sepsis bacteriana. El 
comienzo es generalmente después de los 10 dias de edad en forma insidiosa. Se trata habitualmente de un 
prematuro con tratamiento con antibiótico o de un neonato de término con malformación grave que ha sido operado. 
El neonato presenta un mal aspecto general, apatía, inestabilidad térmica, intolerancia alimentaria, vómitos, 
distensión abdominal, hiperglicemia, bradicardia, hipotensión, apnea. Posteriormente se presenta como una sepsis 
bacteriana: neumonía, endocarditis, infección intraperitoneal, absceso hepático, meningitis generalmente 
asintomática, infección renal, absceso cerebral. A veces se presenta con la clinica de sepsis sobreaguda y fallo 
multiorgánico precoz y éxitus. 

Diagnóstico: el diagnóstico de la candidiasis sistémica es más difícil que la bacteriana porque los hemocultivos y 
cultivos del LCR son mas frecuentemente negativos. Se debe sospechar una candidiasis masiva en todo prematuro 
con los factores de riesgo señalados, séptico y con deterioro clínico progresivo, a pesar de tratamiento con 
antibióticos. 

Microbiología: El hemocultivo es positivo en el 70%, LCR 10% y urocultivo seriado por aspiración suprapúbica 15%; 
otros fluidos aproximadamente 5%. Se recomienda estudio microbiológico  de la secreción del tubo endotraqueal, 
del tubo de drenaje, cateter de shunt ventriculoperitoneal y de lesión mucocutánea. La obtención de hongo en la 
orina recogida por colector o en las secreciones bronquiales de un neonato intubado puede reflejar colonización 
fúngica y no necesariamente infección sistémica.  

Hemograma (alteración leucocitaria) y trombocitopenia 

LCR, si meningitis: pleocitosis linfocitaria, proteinas elevadas y glucosa normal 

Proteina C reactiva  ≥10 mg/L, procalcitonina  ≥3ng/ml. 

Fondo de ojo se debe realizar para detectar endoftalmitis 

Ecocardiografía para detectar trombos en las cámaras cardíacas y vegetaciones en las valvas. 

Ecografía abdominal para detectar microabscesos o pelotas fúngicas en riñón o vejiga y focos en hígado y bazo. 

Ecografia craneal si meningitis para buscar ventriculitis y abscesos cerebrales.  

Estudio imagenológico y aspiración percutánea si se sospecha artritis. 



CANDIDIASIS CUTANEOMUCOSA 

Colonización oral y gastrointestinal con Cándida ocurre antes del desarrollo de la candidiasis oral (muguet) o 
dermatitis del pañal.                

Candidiasis oral: El muguet o candidiasis bucal pseudomembranosa es una infección superficial de las mucosas que 
afecta aproximadamente al 2-5% de los recién nacidos normales. Los neonatos adquieren la  Cándida de sus 
madres en el momento del parto o del pezón de la madre con monilia. El muguet aparece en la segunda semana 
después del parto. Las lesiones pueden extenderse a la faringe y el  esófago. La administración de antibióticos 
puede producir un muguet recidivante o persistente; también puede ser por una inmunodeficiencia, incluyendo 
infección por VIH. El muguet puede provocar dolor, agitación y problemas para alimentarse y puede raramente 
complicarse de esofagitis, diarrea y nemonía. Generalmente es asintomática. 

Candidiasis cutánea: La dermatitis del pañal es la infección más común causada por Cándida. La infección primaria 
se localiza en las zonas intertriginosas del periné y se presenta como un eritema papuloso y confluente con pápulas 
rojas satélites. La Cándida puede colonizar el área del pañal y asociarse a una dermatitis irritante, produciendo un 
intertrigo. Esteroides tópicos modifican el cuadro clínico y la supresión bacteriana con tratamiento sistémico o tópico 
favorecen la reproducción del hongo. 

TRATAMIENTO DE LA CANDIDIASIS SISTEMICA 
Profilaxis 
 
El buen lavado de manos, el uso racional de guantes, la eliminación de pintura de uñas en el personal y la buena 
higiene de la unidad neonatal reduce la exposición y la transmisión de infección, así como la disminución de los 
factores de riesgo señalados. 
 
La profilaxis oral con medicamentos antimicóticos oral no ha dado buenos resultados. Fluconazole profiláctico: Ha 
mostrado ser un buen medicamento para la profilaxis, es eficaz, de bajo costo y evita el empleo de la anfotericina 
profiláctica. Tiene una vida media larga, buena penetración en el LCR y  concentración en el pulmón y la saliva que 
son áreas de colonización;  permite intervalos largos, tiene excelente penetración tisular y es de fácil eliminación. Se 
considera que el producto es seguro en neonatos, aunque los estudios sistemáticos en prematuros son limitados.  
 
Fluconazole: prematuro de < 1500 g o < 32 sem de edad gestacional con catéter vascular central y/o intubado. 
Dosis: 3 mg IV en infusión de 30 min  cada 3 días hasta que sea necesario (4-6 semanas) o hasta que se retire el 
catéter y/o tubo endotraqueal. 
Con la profilaxis con fluconazole se ha señalado la posibilidad de resistencia de algún tipo de Cándida, por lo que es 
necesario seguir estudiando esta posibilidad. Neonato con infección severa que después del cuarto día con 
antibioterapia no mejora. Dosis: 6 mg/kg/día IV en infusión. Se exceptúa esta terapéutica si el neonato tiene daño 
hepático: hepatomegalia, hiperbilirrubinemia conjugada, transaminasas elevadas. 
 
Antimicóticos curativos: Como el estudio microbiológico se demora y pocas veces es positivo el tratamiento debe 
instaurarse precozmente cuando existe sospecha fundada de candidiasis invasiva. 
 

Anfotericina B (elección): Dosis inicial 0.25mg/kg en infusión de 4 a 6h; se incrementa 0.25 mg/kg diario hasta 1 
mg/kg/día. La dosis total es 30-35 mg/kg. Toxicidad: fiebre, taquicardia, hipotensión, rash cutáneo, oliguria, aumento 
de la creatinina, toxicidad hepática, depresión medular y alteraciones del K y el Mg.  

Flucytosina: 100 mg/kg/día oral, dividida en 4 dosis cada 6 h. Tiene acción sinérgica con la anfotericina B, con la que 
puede combinarse en el tratamiento  de la meningitis, endocarditis y en la funginema persistente. No se recomienda 
como único medicamento porque produce resistencia fácilmente. Puede producir depresión medular y daño 
hepático. 

Fluconazole: 6 mg/kg/día, IV u oral, dividido cada 12 h ha sido evaluado con buenos resultados. Se recomienda 
cuando hay alteraciones severas de la función renal y toxicidad con la anfotericina. Una ligera elevación de las 
transaminasas puede ocurrir. 

Ketoconazol: 15-30 mg/kg/día oral, se recomienda cuando hay lesiones cutáneomucosas con probabilidad de 
infección sistémica. Se recomienda en la infección urinaria, infección resistente y cuando hay neutropenia. Se puede 
asociar al anfotericin B. 

En la candidiasis sistémica se debe retirar el catéter  vascular existente. Después de terminado el tratamiento de la 
candidiasis sistémica se debe realizar una ultrasonografia cerebral y renal en busca de absceso micótico y examen 
ocular en busca de endoftalmitis. 

TRATAMIENTO DE LA CANDIDIASIS MUCOCUTANEA 
 
Muguet 
Suspensión de nistatina tópica 4 veces al día, durante 7-10 días. 
Suspensión de nistatina oral 100,000-150,000 U 4 veces al día durante 10-14 días en casos rebeldes. 
Suspensión de violeta de genciana al 1% tópica, 4 veces al día en casos rebeldes. 
Miconazole gel oral (20mg/g), 4 veces  al dia; es mas efectivo que la nistatina 



 
Dermatitis del pañal 
Antifúngico tópico: nistatina 2%, clotrimazol 1%, miconazol, ketoconazol (4 veces al día). 
Si las lesiones están en una fase exudativa, es recomendable la aplicación de fomentos (bicarbonatados, maicena) 
Si hay inflamación importante puede ser útil añadir hidrocortisona al 1% durante los dos primeros dias. 
Se recomienda tratamiento simultáneo oral y tópico en a dermatitis del pañal rebelde y el fluconazole sistémico en la 
candidiasis mucocutánea crónica en huésped inmunocomprometido. 
 
Candidiasis digestiva: 
Nistatina oral 100,000 U 4 veces al dia durante 10 dias 
Clotrimazol 50 mg/kg/dia en tres tomas oral. 
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