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Resumen
La aspergilosis pulmonar es una enfermedad infecciosa cuya presentación clí­
nica suele incluir síntomas respiratorios, aunque con frecuencia estos son ines­
pecíficos. Se asocia en un alto porcentaje a pacientes inmunocomprometidos 
como aquellos bajo tratamiento con quimioterapia, receptores de trasplante 
alogénico, en corticoterapia prolongada, con síndromes de inmunodeficiencia o 
con neutropenia severa, por lo que su sospecha clínica debe considerarse den­
tro del contexto de infecciones oportunistas. La forma invasiva de la enferme­
dad es significativamente más agresiva que otras variantes, como la 
aspergilosis broncopulmonar alérgica o el aspergiloma. Dentro de las presenta­
ciones clínicas, destaca la aspergilosis pulmonar invasiva subaguda como una 
de las más graves. El diagnóstico temprano, basado en criterios de huésped y 
en evidencia histopatológica del hongo, permite iniciar de manera oportuna la 
terapia antifúngica, lo que resulta fundamental para mejorar el pronóstico. El 
gold standard diagnóstico para aspergilosis invasiva es la visualización de hifas 
o cultivo positivo de Aspergillus spp. en tejido afectado. Sin embargo, debido a 
la dificultad de obtener biopsias, se recomiendan pruebas no invasivas como el 
galactomanano en suero o BAL, y PCR en lavado broncoalveolar (LAB) en pa­
cientes inmunocomprometidos. Esta revisión describe el caso de un paciente 
atendido en la Sala de Hospitalización de Medicina del Hospital del Niño Dr. 
José Renán Esquivel, en la República de Panamá, entre los meses de febrero 
y junio del año 2024.

Abstract 
Pulmonary aspergillosis is an infectious disease whose clinical presentation of­
ten includes respiratory symptoms, although these are frequently nonspecific. It 
is highly associated with immunocompromised patients, such as those under­
going chemotherapy, recipients of allogeneic transplants, individuals on prolon­
ged corticosteroid therapy, or those with immunodeficiency syndromes or 
severe neutropenia. Therefore, clinical suspicion should be considered within 
the context of opportunistic infections.  The invasive form of the disease is signi­
ficantly more aggressive than other variants, such as allergic bronchopulmonary 
aspergillosis or aspergilloma. Among the clinical presentations, subacute invasi­
ve pulmonary aspergillosis stands out as one of the most severe. Early diagno­
sis, based on host criteria and histopathological evidence of the fungus, allows 
timely initiation of antifungal therapy, which is essential to improve prognosis. 
The diagnostic gold standard for invasive aspergillosis is the visualization of 
hyphae or a positive culture for Aspergillus spp. in affected tissue. However, due 
to the difficulty in obtaining biopsies, non­invasive tests such as serum or bron­
choalveolar lavage (BAL) galactomannan and PCR in BAL are recommended, 
especially in immunocompromised patients. This report describes the case of a 
patient admitted to the Internal Medicine Ward of the Hospital del Niño Dr. José 
Renán Esquivel, in the Republic of Panama, between February and June 2024.
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INTRODUCCIÓN
La aspergilosis es una infección causada por hon­
gos del género Aspergillus, que incluye más de 250 
especies, siendo Aspergillus fumigatus el más fre­
cuentemente implicado, responsable de aproxima­
damente el 57 % de los casos reportados. 

Se trata de un hongo filamentoso ubicuo, presente 
en el suelo, materia orgánica en descomposición y 
ambientes húmedos. La transmisión ocurre princi­
palmente por inhalación de esporas, lo que puede 
inducir una respuesta inflamatoria mediada por los 
sistemas inmunitarios innato y adaptativo del 
huésped [1].

En individuos inmunocomprometidos, el hongo pue­
de invadir los tejidos pulmonares y diseminarse a 
través de vasos sanguíneos, provocando infartos y 
necrosis tisular. La aspergilosis invasiva se asocia a 
una alta mortalidad, superior al 60 % en pacientes 
de alto riesgo.

En la población pediátrica, aunque la aspergilosis 
invasiva es poco frecuente, su incidencia ha au­
mentado en los últimos años, especialmente en pa­
cientes con enfermedades hematológicas malignas, 
neutropenia prolongada, receptores de trasplantes 
hematopoyéticos o de órganos sólidos, y aquellos 
bajo tratamiento inmunosupresor. 

El cuadro clínico en niños suele ser inespecífico, in­
cluyendo fiebre persistente, dolor torácico, tos, dis­
nea, hemoptisis e inapetencia, lo cual puede 
dificultar el diagnóstico oportuno.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino, en edad escolar, con antece­
dente personal patológico de síndrome de Papillon­
Lefèvre. Consulta por cuadro clínico de 10 días de 
evolución caracterizado por tos seca no emetizante, 
no cianótica, rinorrea hialina y fiebre no cuantifica­
da. Fue previamente atendido en consulta ambula­
toria, donde recibió tratamiento antibiótico por vía 
oral sin mejoría clínica.

Posteriormente, desarrolló distensión abdominal e 
hipocratismo digital, motivo por el cual fue referido 
desde el Centro de Salud de Cerro Azul a nuestra 
institución, ante la presencia de hipoventilación en 
el campo pulmonar derecho.

A su ingreso al cuarto de urgencias (19/2/24) se 
evidenció palidez generalizada, tiraje subcostal e 
intercostal, y a la auscultación pulmonar, ausencia 
de entrada de aire en la base pulmonar derecha. 

Se observaron además múltiples abscesos cutá­
neos en región occipital, inguinal y costal derecha a 
nivel de la línea media axilar, así como hiperquera­
tosis palmoplantar (Figura 1).

Se solicitaron estudios paraclínicos, destacando 
leucocitosis (25,200/µL), trombocitosis reactiva 
(759,000/µL) y proteína C reactiva elevada 
(>16 mg/dL), compatibles con proceso infeccioso. 
La radiografía de tórax reveló radiopacidad casi to­
tal del hemitórax derecho sin desplazamiento de la 
vía aérea (Figura 2). 

Se solicitó valoración por Infectología, quienes indi­
caron inicio de cobertura antibiótica de amplio es­
pectro con clindamicina y cefotaxima.
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El ultrasonido torácico evidenció imagen en el lóbu­
lo inferior derecho con desplazamiento caudal del 
diafragma, sin poder definir si correspondía a neu­
monía o masa pulmonar. Se observó además esca­
sa cantidad de líquido pleural subpulmonar derecho 
y una colección heterogénea, espesa, con burbujas 
de aire (7.8 cc) localizada en tejidos blandos, con 
trayecto fistuloso hacia piel.

Se complementó el estudio con tomografía contras­
tada de tórax, que mostró absceso pulmonar de 
12.6 × 10.6 × 13.5 cm en lóbulo medio e inferior de­
recho, con extensión extratorácica a través del es­
pacio T6–T8 y comunicación con la cavidad por un 
defecto herniario diafragmático anteromedial. Fue 
valorado por el servicio de Neumología, quienes ya 
conocían al paciente, recomendando toma de tres 
muestras de esputo inducido para tinciones de 
KOH, bacilos ácido­alcohol resistentes (BAAR), 
Gram y cultivo.

Durante la primera broncoscopía flexible (27/2/24) 
se evidenció secreción mucopurulenta abundante y 
una tumoración endobronquial a nivel del bronquio 
principal derecho, de la cual se tomaron muestras. 

Se inició tratamiento con corticosteroides sistémi­
cos (1 mg/kg/día) ante la sospecha de proceso in­
flamatorio. Los cultivos de las secreciones 
reportaron Staphylococcus aureus meticilino sensi­
ble, por lo que se ajustó el esquema antibiótico a 
ampicilina­sulbactam, suspendiendo cefotaxima.

Ante la imposibilidad de visualizar adecuadamente 
el bronquio principal derecho, se programó una se­
gunda broncoscopía (26/3/24) tras reducción del ta­
maño de la tumoración, lo que permitió el paso del 
broncoscopio. Se constató persistencia de supura­
ción mucopurulenta con disminución del volumen 
de la masa endobronquial. 

En cuanto a los estudios de imagen la radiografía 
de tórax control se evidenciaba mejoría de los infil­
trados alveolares en lóbulo superior izquierdo y de­
recho, con persistencia de opacidad basal derecha. 
Paraclínicos con disminución de leucocitos de 
30,000 µL (1/4/24) a 16,400 µL (27/3/24) con 
neutrófilos 46.5%, linfocitos 36.2%, además de des­
censo del PCR de >16 mg/dl a 4.65 mg/dl.

Durante el abordaje diagnóstico, se consideró la in­
munosupresión del paciente como un criterio funda­
mental para la sospecha de infección por un 
organismo oportunista. A pesar de que las imáge­
nes radiológicas no mostraban hallazgos clásicos 
como el signo del halo o del semiluna, y los hallaz­
gos histopatológicos no evidenciaban visualización 
de hifas, el contexto clínico y la persistencia de sín­
tomas justificaron la realización de una broncos­
copía diagnóstica.

La patología de la tumoración endobronquial 
(26/3/24) reportó mucosa respiratoria con cambios 
reactivos asociado a tejido de granulación, no se 
identificó microorganismos (PAS, gamori, Gram).

Para la segunda broncoscopía flexible y rígida, se 
obtuvieron muestras bronquiales para tinciones, 
cultivo y pruebas específicas, incluyendo la deter­
minación de antígeno por galactomanano mediante 
lavado broncoalveolar, recibiendo (8/4/24) resultado 
positivo 1.75 col. (0 ­ 0.5 col). Se inició tratamiento 
antifúngico dirigido con voriconazol a dosis de 9 mg/kg 
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cada 12 horas. La mejoría clínica se vio acompaña­
da de los estudios de imagen, observándose en 
control radiográfico de tórax (22/5/24) escaso infil­
trado alveolar así como disminución de la opacidad 
a nivel costofrénico derecho. El paciente recibió dos 
meses de tratamiento intrahospitalario para garanti­
zar adherencia terapéutica.

El diagnóstico de aspergilosis invasiva se sustentó 
en el cumplimiento de los criterios establecidos pa­
ra esta entidad: presencia de clínica compatible 
(síntomas respiratorios persistentes y hallazgos in­
flamatorios), condición de huésped inmunocompro­
metido (síndrome de Papillon­Lefèvre con 
antecedentes infecciosos frecuentes) y resultado 
positivo en pruebas microbiológicas (cultivo y galac­
tomanano en BAL).

Durante el seguimiento luego de 1 mes de manejo 
con corticoide sistémico, completar cobertura anti­
biótica y 6ta semana de tratamiento con voricona­
zol, se realizó una tercera broncoscopía flexible 
(21/5/24), evidenciando marcada disminución del 
tamaño tumoral con persistencia de secreción puru­
lenta de predominio en el lóbulo superior derecho. 
Clínicamente, el paciente mostró franca mejoría, 
con reducción de más del 70 % de la radiopacidad 
pulmonar en estudios radiográficos, además del 
cierre completo de los drenajes cutáneos secunda­
rios a abscesos.

DISCUSIÓN

La aspergilosis es una micosis oportunista causada 
por especies del género Aspergillus, siendo A. fumi­
gatus responsable de más del 75 % de los casos de 
aspergilosis invasiva (AI) en humanos [11]. Este 
hongo es ubicuo en la naturaleza y su principal vía 
de transmisión es la inhalación de conidios, que 
pueden alcanzar los alvéolos y desencadenar una 
respuesta inmune mediada por macrófagos alveola­
res y neutrófilos [12]. La gravedad de la infección 
depende fundamentalmente del estado inmunológi­
co del huésped.

En población pediátrica, los casos de AI son poco 
frecuentes, pero su incidencia está en aumento en 

pacientes con inmunosupresión severa, como los 
portadores de neoplasias hematológicas, trasplan­
tes, o en tratamiento prolongado con esteroides 
[13]. En este caso particular, el paciente presentaba 
síndrome de Papillon Lefèvre (SPL), una condición 
genética caracterizada por disfunción neutrofílica 
que predispone a infecciones recurrentes, incluyen­
do micosis invasivas [14].

El cuadro clínico de AI pulmonar suele ser inespecí­
fico, simulando neumonías bacterianas comunes: 
fiebre, tos, disnea, dolor pleurítico e incluso hemop­
tisis. Esta similitud clínica con otras infecciones res­
piratorias agudas plantea un importante desafío 
diagnóstico, particularmente en niños, quienes fre­
cuentemente no desarrollan los patrones image­
nológicos clásicos descritos en adultos, como el 
“signo de halo” o el “signo de semiluna” en la tomo­
grafía de tórax [15,16].

En el diagnóstico diferencial de AI pulmonar deben 
incluirse otras infecciones invasivas como la tuber­
culosis, nocardiosis, histoplasmosis y neumonía ne­
crotizante de etiología bacteriana. En regiones 
endémicas, la tuberculosis pulmonar representa un 
reto aún mayor debido a la superposición clínica y 
radiológica. A diferencia de los adultos, en pacien­
tes pediátricos los hallazgos imagenológicos pue­
den ser atípicos o tardíos, lo que retrasa el inicio del 
tratamiento antifúngico adecuado [17].

En este contexto, el diagnóstico debe apoyarse en 
criterios definidos por el EORTC (Organización Eu­
ropea para la Investigación y el Tratamiento del 
Cáncer) /MSGERC (Consorcio del Grupo de Estu­
dio de Micosis para la Educación y la Investiga­
ción), que consideran tres pilares: 1) condición de 
huésped inmunocomprometido, 2) hallazgos clíni­
cos y radiológicos sugestivos, y 3) evidencia micro­
biológica [18]. 

En nuestro paciente, la inmunosupresión por 
SPL, el cuadro clínico progresivo con hipoxia y 
abscesos pulmonares, junto con el resultado po­
sitivo del antígeno de galactomanano en lavado 
broncoalveolar (LBA), permitieron establecer un 
diagnóstico probable.



Revista Pediátrica de PanamáeISSN: 2710­7604

E
di

to
ria

l I
nf

om
ed

ic
 I

nt
er

na
tio

na
l. 

R
ev

is
ta

 d
e 

ac
ce

so
 g

ra
tu

ito
. 

P
ar

a 
us

o 
in

di
vi

du
al

. 
D

er
ec

ho
s 

re
se

rv
ad

os
 2

02
5.

 Pediátr. Panamá 2025 54(2):86­92

90

La detección de galactomanano un polisacárido de 
la pared celular de Aspergillus ha demostrado ser 
una herramienta clave para el diagnóstico tempra­
no. En estudios recientes, la sensibilidad y especifi­
cidad del galactomanano en BAL alcanzan el 92 % 
y 94 %, respectivamente, siendo superior a la del 
suero en pacientes pediátricos [19,20]. En nuestro 
caso, el resultado positivo en BAL mediante PCR y 
ELISA contribuyó significativamente al diagnóstico, 
en ausencia de hallazgos histopatológicos o cultivo 
positivo.

Cabe destacar que falsos positivos pueden ocu­
rrir en pacientes en tratamiento con antibióticos 
como piperacilina­tazobactam o con mucositis in­
testinal, lo que debe considerarse al interpretar 
los resultados [21].

El voriconazol es el antifúngico de primera elección 
en el tratamiento de la aspergilosis pulmonar invasi­
va, especialmente en pacientes inmunocomprome­
tidos. Es un triazol de segunda generación que 
actúa inhibiendo la síntesis del ergosterol en la 
membrana celular fúngica, con excelente biodispo­
nibilidad oral y penetración pulmonar. En pacientes 
pediátricos, su uso ha demostrado eficacia clínica 
significativa, aunque está asociado a efectos adver­
sos no despreciables, como alteraciones visuales 
(fotofobia, visión borrosa, dislalias de color), hepa­
totoxicidad, exantemas y, en casos prolongados, 
efectos neuropsiquiátricos leves [22,23]. En recién 
nacidos y lactantes menores, su seguridad no está 
completamente establecida, por lo que se prefiere 
anfotericina B en estos casos.

La duración estándar del tratamiento con voricona­
zol oscila entre 6 y 12 semanas, según las guías de 
la IDSA (Sociedad de Enfermedades Infecciosas de 
América) y la ESCMID (Sociedad Europea de Mi­
crobiología Clínica y Enfermedades Infecciosas), 
dependiendo de factores como la severidad de la 
enfermedad, la respuesta clínica, la reversión de la 
inmunosupresión subyacente y la resolución de las 
lesiones imagenológicas [24]. 

En el caso presentado, el paciente mostró una res­
puesta clínica y radiográfica favorable precoz, con 

reducción significativa de la radiopacidad pulmonar 
(>70 %) y cierre de fístulas cutáneas abscedadas 
tras ocho semanas de tratamiento, lo que sugiere 
una respuesta inmunológica efectiva y adecuada 
penetración del antifúngico al foco infeccioso. Esta 
evolución favorable podría indicar que una duración 
del tratamiento más cercana al límite inferior del 
rango (6 semanas) sería suficiente en pacientes 
con respuesta rápida y sin complicaciones, aunque 
siempre debe individualizarse en función del estado 
inmunológico del paciente y el seguimiento image­
nológico. La monitorización estrecha de los niveles 
plasmáticos de voriconazol puede ser útil para ajus­
tar dosis, minimizar toxicidad y garantizar eficacia 
terapéutica [24].

Este caso destaca la importancia de mantener un 
alto índice de sospecha clínica en pacientes inmu­
nocomprometidos, incluso ante hallazgos image­
nológicos atípicos, y subraya el rol del 
galactomanano en LBA como herramienta diagnós­
tica de alto rendimiento en la población pediátrica. 
Comparado con la literatura actual, los hallazgos 
clínicos y microbiológicos coinciden con lo reporta­
do en estudios multicéntricos, como el de Steinbach 
et al., donde se evidenció que el diagnóstico precoz 
basado en biomarcadores mejora significativamente 
la supervivencia [25].

CONCLUSIÓN

La aspergilosis pulmonar es una entidad poco 
común en pacientes pediátricos inmunocompeten­
tes, pero debe incluirse en el diagnóstico diferencial 
en todo paciente con evolución clínica desfavorable 
pese a tratamiento antibiótico convencional. Su pre­
sentación clínica suele ser inespecífica fiebre per­
sistente, tos y disnea, y en estudios radiológicos 
puede simular otras infecciones, como tuberculosis, 
altamente prevalente en nuestra región. 

En este caso, la sospecha inicial de infección por 
micobacterias fue descartada mediante tres mues­
tras seriadas de esputo inducido para bacilos ácido­
alcohol resistentes (BAAR), todas negativas, lo que 
obligó a considerar etiologías fúngicas.
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En población pediátrica, la ausencia de hallazgos 
radiográficos típicos descritos en adultos como ca­
vitaciones o el signo del halo no excluye el diagnós­
tico de aspergilosis invasiva, por lo que es 
fundamental mantener un alto índice de sospecha 
clínica, especialmente en pacientes inmunocompro­
metidos. El antígeno galactomanano, componente 
de la pared celular de Aspergillus, ha demostrado 
ser una herramienta diagnóstica altamente sensible 
y específica, particularmente cuando se obtiene 
mediante lavado broncoalveolar.

El tratamiento antifúngico con voriconazol constitu­
ye la terapia de elección. En este paciente, la ins­
tauración temprana del antifúngico resultó en una 
rápida mejoría clínica y radiológica observada des­
de la tercera semana, lo cual permitió reevaluar la 
duración del tratamiento en función de la respuesta 
individual. La broncoscopía realizada a las seis se­
manas evidenció disminución significativa de secre­
ciones mucopurulentas, corroborando la efectividad 
del manejo y respaldando una duración terapéutica 
ajustada a la evolución clínica y microbiológica del 
caso.
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