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Las enfermedades pulmonares producidas por la accién
de los hongos se deben basicamente a dos mecanismos: el
infeccioso y el inmunoalérgico. Las infecciones micdticas
pulmonares constituyen una patologia de gran interés, tanto
por €l aumento de su frecuencia como por los problemas
que plantea su diagndstico y tratamiento.

Las micosis pulmonares (MP) son infecciones sistémicas
que afectan tanto al parénquima pulmonar como a los bron-
quios y que en algunos casos pueden ser punto de partida de
diseminaciones a distancia. Los agentes etiol6gicos de estos
procesos son muy diversos, pero por su virulencia y condi-
cionantes epidemiolégicos se pueden clasificar en hongos
patdgenos primarios y hongos oportunistas ' (tabla I). Estos
ultimos suelen ser bastante conocidos por su difusién uni-
versal y porque también afectan otros sistemas como las mu-
cosas y la piel, el aparato digestivo o urinario. Por el contra-
rio, la mayoria de las MP debidas a pat6genos primarios son
desconocidas en nuestro medio, por la distribucién geogra-
fica restringida de las mismas y por la escasa informacion
habitualmente disponible.

Micosis pulmonares por hongos patogenos primarios

Un buen nmimero de hongos dotados de diferente grado
de virulencia y por ello denominados «patégenos primarios»
tienen su habitat en el suelo, en el que se desarrollan y re-
producen sobre restos de vegetales y otros compuestos orga-
nicos en descomposicién 2.

En algunos de estos hongos su ecologia es bien conocida y
por tanto, también lo es gran parte de la epidemiologia de
las enfermedades que producen, tal es el caso por ej. de His-
toplasma capsulatum y Coccidiodes immitis; pero en otros
casos, todavia existen grandes lagunas de conocimiento
como en el caso de Paracoccidioides brasiliensis, cuyo habi-
tat es desconocido y sélo se ha aislado en contadas ocasio-
nes de la naturaleza®. De cualquier manera, se conoce que
salvo raras excepciones las enfermedades que producen este
tipo de hongos son infecciones pulmonares. Las micosis pul-
monares por hongos patégenos primarios debido a su distri-
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bucidn geogrifica restringida, no van a encontrarse en nues-
tro medio como enfermedades autdctonas, sino de
importacion. Valga el ejemplo de varios casos de paracocci-
dioidomicosis observados en Tenerife y en Galicia*® en es-
pafioles inmigrados a América Latina (Venezuela), y tam-
bién algin caso de histoplasmosis en espele6logos que
visitaron cuevas habitadas por murciélagos en Cuba. En to-
dos estos casos han existido dificultades para establecer el
diagnéstico, entre otros motivos porque los clinicos suelen
desconocer u olvidan las caracteristicas de estas micosis,
muchas veces con clinica similar a la tuberculosis. También
ha contribuido la falta de laboratorios especializados en mi-
cologia, con ausencia en la mayoria de los casos de medios y
antigenos adecuados para efectuar pruebas serolégicas es-
pecificas o cultivos en medios y condiciones correctas. Que
estos posibles errores diagndsticos ocurran en nuestro medio
no debe extrafiar, puesto que en los mismos paises latinoa-
mericanos no es infrecuente que casos de histoplasmosis o
paracoccidioidomicosis pulmonar sean diagnosticados y tra-
tados como tuberculosis.

El clinico que se enfrenta a estos casos deberia no olvidar
preguntar al enfermo sobre estancias en el extranjero, largas
o cortas y no despreciar el valor de estos datos ain cuando
hubieran transcurrido varios afios de las mismas. Algunos
procesos como la paracoccidoidomicosis pueden evolucio-
nar muy lentamente y manifestarse muchos afios después de
la primoinfeccion.

TABLA [
Hongos patégenos primarios y oportunistas causantes
de micosis pulmonares

Oportunistas

Patégenos primarios (habitualmente saprobios)

Candida albicans
Candida sp

Aspergillus fumigatus
Torulopsis glabrata
Aspergillus sp
Seudoallescheria boydii

Histoplasma capsulatum
Paracoccidioides brasiliensis
Blastomyces dermatiridis
Coccidioides immitis
Sporothrix schenckii

Cryptococcus neoformans
Zigomicetos { Rhizopus,
Mucor, Absidia)
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Histoplasmosis

Puede presentarse en forma de brotes epidémicos. Asi
Larsh® menciona un total de 13 publicaciones en 8 paises de
América Latina, Sudafrica y Australia, ademas de varias de-
cenas en USA, que describen epidemias por contacto con
este hongo, en las situaciones mas diversas (cuevas, aves,
granjas, derribos, bodegas, etc.). Particular interés presenta
hoy dia la relacién entre algunas micosis pulmonares como
la histoplasmosis con el sindrome de inmunodeficiencia ad-
quirida. En USA, Argentina, Brasil y otros paises de Amé-
rica donde el SIDA tiene una gran difusion, la histoplasmo-
sis constituye, junto con la criptococosis una de las
infecciones fiingicas oportunistas que complican este pro-
ceso. La histoplasmosis en el SIDA presenta una rapida y
grave evolucioén y en muchos casos puede presentarse como
diseminada o polimorfa’8.

Mientras escribiamos estas lineas se acaba de publicar pre-
cisamente el primer caso de histoplasmosis de evolucién fa-
tal en un enfermo afecto de SIDA, de origen argentino,
diagnosticado y tratado en un hospital espafiol®. Cabe supo-
ner que detrds de éste aparezcan nuevos casos.

Conforme a Goodwin y Des Prez ', la clinica de la histo-
plasmosis se clasifica en formas agudas, crénicas e inactivas.
Las formas agudas asintomaticas son sin duda las més fre-
cuentes, pero cabe recordar que un 20 % de las formas sinto-
maticas se manifiestan crénicas de entrada y que un niimero
no despreciable de formas cronicas y agudas presentan dise-
minaciones (tabla II) en las que cualquier érgano o tejido
puede verse afectado incluyendo piel y mucosas, SNC, etc.
Las formas pulmonares cronicas son mas comunes €n perso-
nas de edad afectas de enfermedad pulmonar obstructiva
crénica en asociacion con una pérdida de la capacidad in-
munoldgica de defensa. La radiologia de la histoplasmosis
crénica es muy parecida a la de la tuberculosis de reactiva-
ci6én: infiltrados fibronodulares y cavitaciones; los sintomas
en nada difieren de los de la tuberculosis: fiebre, pérdida de
peso, tos, disnea. No es de extrafiar que mas de un caso sea
mal diagnosticado y etiquetado de tuberculoso.

La histoplasmosis inactiva se presenta con calcificaciones
pulmonares multiples o inicas (histoplasmoma), (fig. 1)
pero estos noédulos pulmonares pueden ser indiferenciables
de los neoplasmas. La fibrosis mediastinica, de naturaleza
inmunoldgica, puede originar un sindrome mediastinico se-
vero que requiere una intervenciéon quirdrgica 'l.

El diagndstico etiolégico de la histoplasmosis sélo puede
confirmarse si se aisla por cultivo el Histoplasma capsula-
tum, aunque la observacién microscépica de levaduras de
pequeiio tamafo (2-5 um) en el interior de macréfagos, es
altamente sugestiva de esta enfermedad. Otros hongos como
Torulopsis glabrata o el Penicillium marnefei también pue-
den mostrar elementos semejantes 2,

Las muestras de donde observar y cultivar H. capsulatum
pueden ser diversas, aspirados bronquiales, lavados o cepi-
llados bronquiales, biopsia transbronquial. En enfermos con
formas diseminadas, la biopsia de piel o mucosas y médula
Osea, proporciona material adecuado.

Es importante recordar que los medios habituales para
cultivar Mycobacterium tuberculosis no son adecuados para
el desarrollo de los histoplasmas. Un cultivo en medios ade-
cuados (agar sangre, brain-heart agar, Sabouraud u otros,
con antibiéticos afladidos para evitar la contaminacién bac-
teriana) e incubado a temperatura ambiente, puede mos-
trar entre 5 y 45 dias, colonias caracteristicas !%, por esas ra-
zones las placas sembradas deben mantenerse en observa-
cién el tiempo suficiente antes de ser descartadas.

Las pruebas serolégicas tienen gran importancia en el
diagndstico de las formas crénicas, la fijacién del comple-
mento, las pruebas de inmunoprecipitacion, la inmunofluo-
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Fig. 1. Histoplasmoma de I6bulo superior derecho. Paciente procedente de
Uruguay.

rescencia y recientemente el enzimoinmiunoensayo propor-
cionan resultados fiables en una alta proporcién de casos.

Coccidioidomicosis

El personal militar europeo que, de acuerdo con los con-
venios bilaterales o a través de la OTAN, realiza periodos de
entrenamiento en bases aéreas o de otro tipo en Arizona,
California y Texas, estd expuesto a contraer infecciones por
Coccidioides immitis'*.

Esta enfermedad ya ha ocasionado la muerte de mas de
un piloto militar de la Republica Federal de Alemania que
residi6 en esas zonas.

La coccidioidomicosis puede exportarse a través de espo-
ras transportadas con algodén y otros productos agricolas
procedentes de USA; episodios de este tipo se han obser-
vado en Gran Bretaiia, Italia y otros paises.!>16

TABLA II
Formas clinicas de la histoplasmosis
(Segén Goodwin RA y Des Pez RM, 1978)

Formas agudas

Infeccién primaria asintomaética

Infeccién pulmonar primaria

Sintomadtica aguda

Pulmonar progresiva

Infeccién diseminada primaria

Infeccién aguda después de una exposicion masiva

Formas cronicas

Infeccién pulmonar crénica
Reactivacién endégena tardia
Infeccion diseminada crénica

Formas inactivas (residuales)

Cicatricial fibronodular
Histoplasmoma

Fibrosis mediastinica

Calcificaciones pulmonares miltiples
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Fig. 2. Pseudohifas observadas en un aspirado bronquial en un paciente de
cuidados intensivos con fiebre e infiltrados pulmonares.

La coccidioidomicosis es causada por la inhalacién de
Coccidioides immitis y la patologia pulmonar es predomi-
nante: la formacién de nodulos, cavidades y calcificaciones
es habitual. El desarrollo de las esférulas de gran tamaiio
(50-100 pm) en el parénquima pulmonar estimula una res-
puesta inmunoldgica muy potente en enfermos no inmuno-
deprimidos; este efecto protector y limitante de la prolifera-
cion de C. immitis, también es el responsable de la
formacién de granulomas y por tanto de los néduios pulmo-
nares, de la fibrosis y de las calcificaciones !’

La tendencia a la diseminacion puede ser considerable en
algunos grupos como en embarazadas y en enfermos de raza
negra. La afectacion de piel y mucosas, tejidos blandos, hue-
sos y articulaciones y vias urinarias puede ser severa pero la
complicacién con mayor tasa de mortalidad es la menin-
gitis.

Como sucede en la histoplasmosis, solamente la demos-
tracion del hongo es el método diagnéstico de certeza. En
esta micosis, la observacion de las esférulas a partir de biop-
sias por estudio citolégico o histoldgico, es suficiente para
establecer un diagnéstico. Los cultivos deben ser manejados
con extremo cuidado por la alta infecciosidad de las esporas de
C. immitis. En algunos laboratorios especializados pueden
efectuarse diagnésticos por inmunofluorescencia directa so-
bre los tejidos infectados utilizando sueros especificos mar-
cados, o bien estudios de exoantigenos.

Si se dispone de un antigeno adecuado, pueden efectuarse
pruebas intradérmicas que, de resultar positivas, en nuestro
medio tienen un considerable valor orientativo, aunque no
necesariamente indican que el proceso sea activo. Las prue-
bas serolégicas (fijacion de complemento, inmunoenzimoen-
sayo, etc), todavia tienen un valor limitado en esta mi-
cosis 7.

El tratamiento de las micosis pulmonares por hongos pa-
tégenos primarios se ha basado hasta la fecha en la adminis-
tracién intravenosa de anfotericina B (AMB) que, en espera
de mayor experiencia con otros antifiingicos, sigue siendo el
tratamiento convencional.

Cabe senalar, sin embargo, que derivados imidazdlicos,
como el Miconazol i.v. al principio, superado posterior-
mente por el Ketoconazol oral y posiblemente en un pro-
ximo futuro por el Itraconazol '%!* u otros azélicos hoy en
fase avanzada de estudio, substituiran a la AMB, o bien sera
ésta la dltima modificada (AMB liposémica)?, el trata-
miento de eleccién de éstas MP. Segin autores el Ketocona-
zol, hoy puede considerarse el tratamiento de eleccién en la
paracoccidioidomicosis crénica, pulmonar o diseminada en
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enfermos no inmunosuprimidos. La utilizacién de estos an-
tifingicos orales simplifica y economiza el tratamiento, que
puede hacerse ambulatoriamente sin que se presenten com-
plicaciones importantes, a pesar del largo tiempo (afios) que
han de administrarse. La histoplasmosis y coccidioidomico-
sis son solamente dos de las MP primarias que pueden ob-
servarse; como micosis de importacién en nuestro medio, la
paracoccidioidomicosis es posiblemente la que seguiria en
orden de importancia y mucho m4s raramente la blastomi-
cosis. La limitacion de espacio nos obliga a no poder consi-
derar en mayor profundidad estas dltimas.

Micosis pulmonares «oportunistas»

Una importancia mucho mayor tiene en nuestro medio €l
progresivo aumento de las micosis pulmonares llamadas
«oportunistas».

Recordemos que oportunistas se denomina a las infeccio-
nes por microorganismos habitualmente no patégenos que
se desarrollan en personas con enfermedades predisponen-
tes, con trastornos en la inmunidad o bien en tratamientos
farm?lcolégicos o quirdrgicos que actiian en el mismo sen-
tido.

Candidosis broncopulmonar

La micosis oportunista mas difundida en todo el mundo es
la candidosis o infecciones por hongos levaduriformes del
género Candida, y particularmente de C. albicans. Las loca-
lizaciones broncopulmonares de esta micosis no parecen te-
ner la transcendencia que las cardiacas y la necesidad de re-
currir a métodos agresivos para certificar que se trata de una
infeccién y no una colonizacién mas o menos banal, deter-
minan que no sea sencillo conocer la importancia y preva-
lencia de la candidosis broncopulmonar.

Es conocido que los enfermos con bronquitis crénica tra-
tados con corticoides tienen un mayor nimero de unidades
formadoras de colonias de candida en su esputo, pero en
muchos casos se atribuye la presencia de este hongo a un
proceso de aspiracion a partir de la orofaringe contaminada.

Candida sp ha ocasionado cuadros bien documentados de
bronquitis crénica??, obstruccién pulmonar, neumonia y
abscesos pulmonares. Las infecciones por Candida albicans
en orofaringe y es6fago se han incrementado y aumentado
su significacion en los enfermos con inmunodeficiencias y
particularmente en el SIDA, seria necesario determinar si
otras localizaciones, y particularmente las pulmonares, jue-
gan algun papel en estos enfermos.

Debido a que C. albicans se encuentra como saprobio en
el tracto respiratorio superior y orofaringe, su visualizacién y
cultivos a partir de esputos y aspirados bronquiales no es un
dato diagnéstico concluyente. Para ello algunos autores han
intentado valorar cuantitativamente el nimero de microor-
ganismos por volumen de muestra y se ha propuesto que
cuentas de mas de 100.000 colonias por ml de aspirado
bronquial obtenido con un fibrobroncoscopio 6ptico, po-
drian tener significacion (fig. 2). Se ha encontrado una corre-
lacién entre esta cifra y la presencia de anticuerpos precipi-
tantes en doble difusién contra candidina. Las pruebas
seroldgicas podrian tener un valor predictivo importante a la
hora de decidir un tratamiento antifiingico en estos casos 2.
A pesar de todo, se sigue insistiendo en que es necesaria una
evidencia histologica para confirmar que se trata de una
candidosis pulmonar.

Armstrong?* considera que el diagnéstico de una neu-
monia por Candida sp es dificil de establecer. Este autor
considera como puntos clave los siguientes: que en el pro-
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ceso no se compruebe la participacion de ningin otro tipo
de microorganismo, y que la muestra se obtenga en condi-
ciones irreprochables, éstas son los lavados bronquioalveola-
res, la biopsia transbronquial o transtorécica y, con valor de-
finitivo, la biopsia a térax abierto. Como datos indirectos
considera la deteccién de anticuerpos con grandes limitacio-
nes por los falsos positivos y negativos y la deteccién de an-
tigenos o metabolitos propios de Candida, método que to-
davia no esta bien definido, estandarizado y valorado.

Estas apreciaciones hacen que las posibilidades diagnosti-
cas sean vistas con pesimismo por la mayoria de los médicos.

Cabe preguntarse si en esta MP, no se es demasiado exi-
gente a la hora de aceptar un diagnéstico. Posiblemente la
respuesta se encuentre en que la conducta terapéutica a se-
guir hasta ahora se basa en la administracién de farmacos
responsables de un gran nimero de efectos secundarios y t6-
Xicos.

El tratamiento de las candidosis pulmonares hasta ahora
se veia limitado a administrar AMB asociada o no a la
5-fluorocitosina (5-FC), con todos los riesgos que comporta
utilizar estos farmacos (tabla I1I)*. La aparicion de nuevos
antifingicos muy activos sobre estos hongos, de administra-
ci6n oral y con muy baja toxicidad, como son el fluconazol y
el itraconazol, posiblemente determinen qué casos sin un
diagnéstico histoldgico, pero con fuertes sospechas clinicas,
radioldgicas y micolGgicas, sean tratados en un futuro pro-
ximo.

Criptococosis pulmonar (CP)

La criptococosis pulmonar es una infecciéon sistémica de-
bida a una tnica especie del género Cryptococcus, C. neo-
formans. Esta levadura capsulada se aisla en condiciones
naturales, de materias organicas presentes en el suelo, prin-
cipalmente si son ricas en excretas de palomas. También se
ha aislado a partir de madera en zonas tropicales por lo que
se ha sugerido que éste podria ser el ecosistema propio de C.
neoformans. También se ha sugerido que el propdgulo in-
fectante podria corresponder a las basidiosporas de Filoba-
sidiella neoformans, fase de reproduccion sexual de este
hongo . La inhalacién de los propagulos, cualquiera que
sean, determinaria su fagocitosis por los macréfagos alveola-
res, pero debido a su capsula polisacérida, posiblemente ello
no impedirfa que se siga multiplicando. Se han hallado crip-
tococos viables en nédulos pleurales, granulomas pulmona-
res y ganglios linfaticos perihiliares. Los granulomas se for-
man en pacientes no inmunosuprimidos, mientras en los in-
munodeficientes, la multiplicacién y extensién de los cripto-
cocos seria mds rapida y mucho maés intensa, formandose

TABLA III
Tratamiento de la neumonia por Candida
(Segun Armstrong D, 1986)

Anfotericina B

1 mg en 250 mg de suero glucosado al 5% en
2-4 horas (Prueba de tolerancia).

10 mg en 500 ml de SG 5 % en 4-6 horas

20 mg en 500 ml de SG 5 % en 4-6 horas

40 mg en 500 ml de SG 5 % en 4-6 horas

0.5 a 1.0 mg/kg/dia en SG 5 % en 4-6 horas

1.0 a 1.5 mg/kg/dia en SG 5 % en 4-6 horas

5-FLUOROCITOSINA

100 mg/kg/dfa v/o cada 6 horas. Monitorizar los niveles sé-

ricos de 5-FC a 25-50 pg/ml. Analisis hematologicos diarios.
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Fig. 3. Corte histolégico de pieza de necropsia de un niio fallecido por leu-
cosis aguda. Hifas compatibles con una aspergilosis pulmonar invasiva (HE
X 1000).

masas gelatinosas de hongos sin una respuesta inflamatoria
de los tejidos vecinos.

C. neoformans puede comportarse en ocasiones como un
verdadero patégeno primario, afectando a sujetos sin evi-
dencias de patologia asociada, pero su principal importancia
esta en relacién con las infecciones oportunistas en grupos
definidos de alta riesgo, de enfermos de Hodking, leucosis
linfocitica crénica, linfomas diversos, trasplantados, enfer-
mos tratados con corticoesteroides e inmunosupresores. En
los ultimos afios, la criptococosis se relaciona principalmente
con el SIDA. Asi, una encuesta efectuada en 1985 por la
Sociedad Francesa de Micologia Médica, demostré que 19
de los 40 casos registrados en 111 centros de toda Francia
durante ese afio, eran en enfermos de SIDA ?’. En 1984, el
5,9 % de los enfermos de SIDA registrados en el CDC (At-
lanta, USA) presentaron meningitis por criptococos.

La criptococosis pulmonar puede presentarse de diferen-
tes formas, subaguda o crénica, asintomdtica o con clinica
de mayor o menor gravedad. Por lo general, los sintomas son
minimos e inespecificos, salvo en inmunodeprimidos en los
que puede haber fiebre, tos, hemoptisis, dolor y repercusioén
general. En muchas ocasiones, la primera manifestacion de Ja
criptococosis es la meningitis y el estudio subsecuente de-
muestra la afectacién pulmonar asociada: el 45 % de los en-
fermos con meningitis tienen localizaciones pulmonares evi-
denciables 28, La radiologia de la CP también es inespecifica
y simula otra micosis, tuberculosis e infecciones por otros
microorganismos, asi como neoplasias. En algunas series se
han encontrado derrames pleurales en una proporcién del
20 %. Se han descrito neumonias segmentarias, masas
miltiples circunscritas, infiltrados intersticiales difusos, le-
siones unicas circunscritas, cavitaciones, linfoadenopatias,
etc, por este motivo, la radiologia no aporta datos diagnds-
ticos de interés.

Fl diagnéstico de CP se basa en la observacion y el cultivo
del hongo causal; ello es posible a partir del esputo o de as-
pirados y lavados bronquioalveolares. En las formas disemi-
nadas puede recuperarse, preferentemente del LCR, sangre,
orina o lesiones cutdneas. La presencia de levaduras con
cipsula refringente al observarlas en tinta china o con espa-
cios claros si no se tifien con coloreantes especificos de la
capsula (mucicarmin), es de gran valor diagndstico. C. neo-
formans se desarrolla bien en medios bacteriolégicos y mi-
colégicos comunes (agar-sangre, Ruiz Castafieda, Sabou-
raud, etc.), siempre que no se utilice cicloheximida como
inhibidor. El desarrollo se obtiene en 48-72 horas. La iden-
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is bidi ional en un caso de aspergiloma pul-

tificacién del antigeno polisacdrido por técnica de aglutina-
ci6n de latex, es muy util si existe afectacion del SNC o dise-
minacién hematégena. Puede ser detectado y cuantificado
en LCR, suero orina y otros fluidos.

Actualmente no existen dudas sobre la necesidad de efec-
tuar un tratamiento especifico en la CP, por benigna que pa-
rezca, ya que igualmente puede producirse una disemina-
cién con meningitis .

El tratamiento convencional es la administracion conjunta
de AMB y 5-FC, asociacién que ha demostrado efectos si-
nérgicos **. Como medicacion alternativa se puede adminis~
trar AMB sola, pero a dosis superiores que si se asocia a
5-FC. Actualmente existen datos que permiten suponer que
antifiingicos como el itraconazol oral y principalmente el
fluconazol i.v. y oral constituyen un tratamiento alternativo
y posiblemente de eleccién en el futuro.

Aspergilosis

La aspergilosis pulmonar es una micosis bien conocida en
su forma de colonizacién intracavitaria, el aspergiloma. Mas
recientemente se ha dado gran importancia a las formas pul-
monares invasivas.

Segin Fraser et al®!, la aspergilosis es la micosis que mas
ha aumentado su frecuencia, estimada en un 158 % por es-
tos autores.

Esta micosis podria corresponder a la mds comin de las
observadas en nuestro medio.

Aspergillus es un moho ubicuo productor de grandes can-
tidades de esporas, elementos infectantes que al ser inhala-
dos y llegar a cavidades bronquiales o pulmonares prefor-
madas, pueden encontrar las condiciones adecuadas para
producir su germinacion y desarrrollar masas de micelio que
ocupen esa cavidad, constituyendo un aspergiloma?3?. Las
cavidades tuberculosas residuales son las mas cominmente
colonizadas, aunque también se han encontrado en bron-
quiectasias, neoplasmas ulcerados, quistes hidatidicos vomi-
cados y cavidades producidas por otros hongos (histoplas-
mosis, coccidioidomicosis). La historia natural del
aspergiloma es variable: puede permanecer estable por afios,
aumentar de tamafio, perder viabilidad, eliminarse esponta-
neamente, transformarse en una forma invasiva o producir
complicaciones a veces mortales como la hemoptisis masiva.

La radiologia orienta mucho el diagnéstico. Pueden ob-
servarse imagenes muy sugestivas de aspergiloma intracavi-
tario, pero ello es mas dificil en formas iniciales o si existe
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una fibrosis pulmonar difusa. La conducta terapéutica puede
ser expectante o intervencionista®. Los preconizadores de
una y otra conducta tienen sus razones. Pareceria légico in-
tentar evitar las posibles complicaciones y prevenir una pre-
sunta evolucién a formas invasivas. En este sentido es acon-
sejable que, en aquellos enfermos en los que no existan
contraindicaciones para la cirugia pulmonar, se proceda a la
extirpacion de la cavidad y su contenido.

Aspergilosis invasiva

Una de las MP de evoluciéon mas dramética y fulminante
es la aspergilosis pulmonar invasiva (API), que se presenta,
principalmente, en enfermos inmunosuprimidos y con agra-
nulocitosis 2!. La neutropenia y los trastornos funcionales del
neutrdfilo serfan los factores decisivos para el desarrollo de
la API desarrollada en un enfermo ingresado en UCI por
una insuficiencia respiratoria grave, sin evidencias de altera-
ciones inmunitarias previas al ingreso >*.

La API se presenta como una neumonia bacteriana, que
no responde a los antibiéticos. La radiografia suele revelar
un patron infiltrativo multifocal con lesiones principales pe-
riféricas.

En algunas ocasiones se ha observado la formacién de as-
pergilomas intracavitarios en el curso de la neumonia.

La evolucién de estos enfermos suele ser muy mala, con
una altisima tasa de mortalidad. En muchos casos, el diag-
ndstico de API se realiza durante la necropsia del en-
fermo 5.

La aspergilosis necrosante crénica (ANC) o aspergilosis
pulmonar semiinvasiva es una entidad descrita en los uiti-
mos afios en enfermos moderadamente inmunodeprimidos
(diabéticos, tratamientos con dosis bajas de corticoides)*.
Se trata de un proceso de evolucién lenta con el desarrollo
de infiltrados pulmonares y de cavitaciones ocupadas por as-
pergilomas. Los sintomas mas comunes son: tos productiva
y fiebre.

El diagnostico de la aspergilosis se basa en el cultivo reite-
rado de Aspergillus fumigatus, y menos frecuentemente de
otras especies, a partir de esputos y mejor de secreciones
bronquiales obtenidas por broncoaspirado. La observacién
en fresco de la muestra permite visualizar la presencia de hi-
fas ramificadas y tabicadas, sospechosas de aspergilos.

Las pruebas seroldgicas son de gran valor diagnoéstico en
el aspergiloma ya que en su gran mayoria presentan anti-
cuerpos contra antigenos somdticos y exoantigenos de As-
pergillus. En nuestra experiencia, el 98 % de 44 casos de as-
pergilomas presentaron anticuerpos precipitantes (Fig. 4) y
en un 96 % la hemaglutinacién también resulté positiva3’.
Actualmente el enzimoinmunoensayo permite incrementar la
sensibilidad y especificidad de la serologia aspergilar.

La ANC también puede mostrar anticuerpos contra as-
pergilos, pero en la API por lo general, estin ausentes o
bien ofrecen valores minimos. Existen pruebas para detectar
antigenos circulantes en este tipo de enfermos, bien en los
lavados o en secreciones bronquiales; éste puede ser un mé-
todo adecuado para lograr diagndsticos rapidos y precisos
de API. El tratamiento de estas micosis es quirurgico en el
aspergiloma y medicamentoso en las formas invasivas. Aun-
que la AMB sigue siendo el tratamiento de eleccion, existen
datos que demuestran la eficacia del itraconazol, hasta ahora
el Gnico imidazodlico activo por via oral contra Aspergillus.

Hipersensibilidad a hongos

La alergia a hongos se puede presentar con manifestacio-
nes cutaneas, como sucede con las «ides» observadas du-
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rante las infecciones por dermatofitos y algunas candidosis
superficiales, o bien por las erupciones cutaneas e incluso
eritema nodoso, que se aprecia en las primoinfecciones pul-
monares por Coccidiodides immitis.

En neumologia, las manifestaciones por hipersensibilidad
mas importantes son ¢l asma bronquial por alergia a esporas
de moho y la aspergilosis broncopulmonar alérgica (ABPA).

La frecuencia del asma bronquial extrinseco por hipersen-
sibilidad a hongos, es todavia poco conocido en nuestro me-
dio, aunque algunas encuestas cifran su prevalencia alrede-
dor del 2 % de los asmas alérgicos 5.

El diagnéstico de la hipersensibilidad a los hongos aerova-
gantes no puede establecerse por la historia clinica, debido a
que no es especifica. Solamente a través de las pruebas cuta-
neas (prick o intradermorreacci6n) utilizando antigenos bien
estandarizados y controles adecuados, o bien la realizacién
de pruebas seroldgicas que detectan anticuerpos de la clase
IgE (RAST, enzimoensayo, quimioluminiscencia, inmuno-
fluorimetria) pueden confirmar el diagndstico. En algunos
casos, principalmente relacionados con el asma ocupacional,
puede ser necesario confirmar el diagnéstico mediante prue-
bas de provocacion bronquial. Se ha demostrado que prue-
bas de provocacion conjuntival y nasal también podrian ser
métodos utiles de diagndstico.

Como sucede en la mayoria de los paises, en Espaia se ha
demostrado que la alergia a Alternaria es 1a mas frecuente,
seguida de Aspergillus, Penicillium, Cladosporium,
Stemphyllium, Mucory otros.

Las medidas terapéuticas consisten en el tratamiento sin-
tomadtico del asma, evitar en lo posible la exposicion (si exis-
ten focos domiciliarios donde se desarrollen los hongos) y la
hiposensibilizacién, que debera realizarse con las maximas
precauciones para evitar efectos secundarios, que pueden
ser graves (crisis de asma, anafilaxia).

Aspergilosis broncopulmonar alérgica

Se trata de un cuadro clinico-radiolégico y analitico parti-
cular de alergia a Aspergillus, aunque se han descrito algu-
nos casos de hipersensibilidad a otros hongos (Stemphy-
llium, Torulopsis)®. Se caracteriza por asma crénica, a
menudo corticodependiente, que se acompaiia de infiltrados
pulmonares recurrentes, de eosinofilia sanguinea, aumento
de la IgE y pruebas cutdneas positivas para Aspergillus*.
Este proceso se deberia a una respuesta alérgica a la coloni-
zacién traqueobronquial por Aspergillus, que puede encon-
trarse en los esputos del paciente.

Los criterios empleados para el diagnéstico de la ABPA
han sido variables segiin los autores, posiblemente esto sea
lo que determina una prevalencia muy distinta segin los
paises.

La presencia de anticuerpos precipitantes (precipitinas) ha
sido considerado como un signo mayor por algunos autores,
o mismo que las bronquiectasias proximales, la eliminacién
de moldes bronquiales durante la expectoracién y la demos-
tracion de IgE especifica.

En Espaiia se han publicado algunos trabajos que recogen
varias decenas de casos*!, algunos de ellos discutibles por la
ausencia de criterios estandarizados. Su frecuencia se puede
estimar como baja en el colectivo de enfermos asmaiticos
crénicos. El tratamiento se basa principalmente en la admi-
nistracién de corticoides durante las exacerbaciones y segiin
algunos autores, también a dosis bajas (7,5 mg/dia de pred-
nisona) durante las intercrisis para prevenir la obstruccion,
la fibrosis e inclusive el desarrollo de bronquiectasias. Otros
autores utilizan tratamiento sintomdtico con broncodilata-
dores y reservan los corticoides para los casos mds severos.
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En la ABPA no se ha demostrado que fueran itiles los
tratamientos antifingicos generales o locales (aerosoltera-
pia) y la hiposensibilizacién estd formalmente contraindi-
cada ya que podria exacerbar la enfermedad 4.
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