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RESUMEN

Se plantea que las micosis pulmonares son infecciones reemergentes en nuestros dias, por € creciente
numero deindividuosinmunodeprimidos (transplantados, hemopatias malignas, tratamientos oncol 4gicos
intensos, tratamientos esteroides, SIDA, etc.). Parece ser que la neutropenia severa es el factor principal
para adquirir este tipo de infecciones. Cada dia se encuentran nuevos microorganismos de este género
implicados en unasepsis pulmonar o sistémica, delosyaconocidos patégenos oportunistas; Trichosporon,
Pseudalescheria, Peniciluim, y hasta Malassezia furfur integran lalarga lista de micosis profunda. Las
formas de presentacidn clinica de las neumomicosis en estos enfermos se caraterizan por una evolucion
aguda o subaguda que da al traste con lavida, aun con un digandstico precoz. Se dispone de las mismas
armas diagnosticas y terapéuticas de hace 20 afios, no obstante, se hacen esfuerzos en ese sentido con
discretos pasos de avance, como el uso de marcadores serol gicos mas especificos (LPA, acido nucleico
y PCR), laTAC dealtaresolucidn, €l rescate detécnicasdiagnosticasinvasivas, nuevastiazolesy formulas
lipidicas de anfotericin B, que en combinacion con lacirugiapretende disminuir laelevadamortalidad que
presentan en el momento actual estas infecciones. Nos motivamos a hacer unarevision del temacon los
reportes de literaturaméas reciente, que le ofrecemos en este articul .

Descriptores DeCS: NEUMOPATIAS FUNGICA Siterapia; NEUMOPATIAS FUNGI CA S/prevencion &

control.

Lacrecientereemergenciaactual delasenfer-
medadesinfecciosas aexpensas, entre otras cosas,
del también creciente nimero deindividuosquetie-
nen afectadasu competenciainmunol 6gica, Sgnifica
un enormereto paraaguellos profesionales que se
dedican acombatirlas, tratarlasy erradicarlas.*

En estas condicionesen quefallalacapacidad
defensivadel organismo paraenfrentar el proceso
infecci0so, se producen las|lamadas sepsis oportu-
nistasy acanzan unlugar cadavez méasimportante,
por lafrecuencia, € dificil diagnésticoy ladtamorta-
lidad, lasmicosis sistémicas o micosis profundas.

! Especialistadell Grado en Neumologia.
2 Especidistadel Grado en Medicinalnterna.
3 Especidistadel Grado en Medicinadel Trabajo.

Enladécadadelos70 serevolucionarond diag-
nostico y el tratamiento para las infecciones
bacterianas, enlosafios80 fuenotabled impulsoy
desarralloenlaluchacontralosvirus, snembargo, en
esteUltimo deceniode siglo, losesfuerzosse concen-
traron end enfrentamiento al asinfeccionescausadas
por hongos. Losresultados en este sentido han sido
preocupantesy desventgjosos, laevoluciondelosen-
fermaosinfectadospor estosmicroor-ganismosesmu-
chasvecesinciertay desespe-ranzadora?

L ospulmonesson|losorganosque principamen-
te, y cas sempre, estan afectadosenlasmicosispro-
fundas; constituyen ademasel punto de partidapara
ladiseminacion aotrosorganosen lamayoriadelos
casos, de ahi que con frecuenciatambién se aborde
el temacon & nombre de micosi spulmonares.?3
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Habitua mente hemos consi derado que estas mi-
cosispulmonares o sistémi cas son enfermedades de
curso mas bien croénico e insidioso, pueden
autolimitarse en individuos inmunocompetentes
(histoplasmosis) o estar limitadas geogréficamente
(blastomicosis, coccidioidomicosis). Hace 50 afios,
hongos como Aspergillus, Candida, Mucor,
Rizophus, Cryptococcusy Penicilium eran conside-
rados con masfrecuenciacontaminantes; hoy endia
se reportan cada vez mas estos microorgani Smos
como causantesde sepsisgravey muerteen pacien-
tesinmunodeprimidos.3

Clas camente sehan determinado 2 categorias
enlagénesisdelasinfeccionespor hongos. unarea
cionadaconlavirulenciainherentea germen, por lo
gue se denominan patégenos verdaderosy otrare-
lacionadacon € estado congtitucional del hospede-
ro, que sonlosllamadoshongosoportunistas. S bien
esto escierto, cuaquieradeellospuedeinfectar de
manera oportunista a individuos deprimidos
inmunol 6gicamente3*

HONGOS CAUSANTES DE MICOSIS
PROFUNDA

Patdgenos.  Histoplasma capsulatum
Verdaderos. Coccidioidesimmitis
Blastomyces der matitides
Paraccidioidesbrasiliensis
Oportunigtas. Aspergillus: fumigatus, flavus,
niger, terreus,nidulans,
albicans, tropicalis, prapsilosis,
glabrata, lusitaniae, krusei
Cryptococcus neoformans
Fusarium: solani, oxysporum,
moniliforme
Zygomicetes
Pseudallescheria boydii
Scedosporium inflatum
Bipolarisspicifera
Penicilium marneffei
Malassezia furfur

Candida

Sehapodido establecer queen losestadosre-
lacionados con neutropeniay uso de esteroides, es
donde mésinciden lasinfecciones oportunistas por
hongos. Por otraparte, existe ciertaafinidad acorde
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al estado deinmunodepresion, asi por g emplo, en
trasplantados de higado, corazon y pulmén esfre-
cuentelaaspergillosis; entrasplantadosrenales, la
histoplasmosisy lazygomicosis, en enfermoscon
SIDA es mas frecuente la cryptococcosis, la
histoplasmosisy laparacoccidiomicosis. Paralos
neutropénicos, lacandidiasisy laaspergillosis.?3®
Factoreslocalesinherentes al propio pulmoén
cuando serompen lasbarrerasfisiol 6gicasdefensi-
vas, favorecen lasinfecciones micoticas, como por
gjemplo, las cavidadesresiduales por tuberculosis
(TB) losquistes, laventilacion mecanicaprolonga
da, pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva
cronica(EPOC) severa, etcéteral®

ESTADOS RELACIONADOS CON MICOSIS
PULMONARES

— Neutropeniasevera.

— Tratamiento antineopl &sico (citogtéticos, radio-
tergpia).

— Tratamiento esteroideo.

— Trasplantes de corazon, pulmaon, higado, ri-
fAon.

— Trasplantesde médulasea.

- SIDA.

— Tratamiento antibi ético prolongado.

— Factores|ocales. cavidades, quistes, bulas,
fistula, bronquiectasias, enfermedadesfibro-
quisticas, EPOC, ventilados.

DIAGNOSTICO DE MICOSIS PULMONAR

El diagndstico de unainfeccion micoticade pul-
mon se basaen 4 pilaresfundamentales:

1. Cuadroclinico-radiol égico.

2. Examen microscopico directo y cultivo de
especimenes.

3. Exameneshistopatol bgicos.

4.

Test serol g cos.

CUADRO CLINICO-RADIOLOGICO

Enlamayoriadeloscasos, d diagndstico pre-
cozvaaser dgodificil s tenemosen cuentaquela
expresionclinicaen esteterrenonovaadiferir delos
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sintomasy signos que nos expresan deigua modo
lasinfecci onesbacterianas, mucho mésfrecuentes. Los
mismos pueden ser variados: tos, expectoracion
purulenta, dolor toracico, disnea, hemoptisis, fie-
brey otros signosdetoxiinfeccion hastael shocky
lainsuficienciarespiratoria.®

Esmuy importantelaagudezay laexperiencia
clinica, asi como €l contexto epidemiol dgico: expo-
S¢ion, zonageograficaendémica, factoresindividua-
les(inmunodeprimido), asociacion o participacion de
otros 6rganosy sistemas, por ejemplo, cryptoco-
ccosis(SNC), candidiasis(les ones mucocutaneas),
aspergillosis (sinusitis), blastomicosis (lesiones
dermatol égicas), mucormicosis(lesionescraneofa
ciales), etc.>* Lafiebre elevadapor tiempo mayor
de 72 - 96 horas en neutropénicos severos o con
hemopatiasmalignas, con tratamiento antimicrobiano
potentey amplio, debe hacer sospechar unasepsis
por hongos.3%’

L aimagenol ogiatampoco vaatener unadefini-
cién especificaparalasmicos's, salvo excepciones.
Lasradiografiasdetdrax nosvan a mostrar varia-
dos cuadros como lesionesinflamatorias deforma
neumonicao bronconeumonica, infiltradosmiliares,
nodul os, cavitacion, calcificacion, reaccion pleural,
adenopatiashiliares, ladas caimagendd aspergiloma
(fungusball, micetoma) no siempre esta presente
enlaradiologiadeunaaspergillos s pulmonar, mico-
sisque no por frecuente eslaunica; asi como tam-
poco lahistoplasmosisvaapresentarseen todos|os
casos con lastipicas calcificaciones, ni eslaunica
causade cacificacion en e pulmon. Deahi queen
ausenciade signos patognomonicos, sigasiendo de
granvalor lacorrelacion clinico-radiologicay la
agudezamédicafrente acadapaciente. Hoy endia,
nuevastécnicas como latomografiaaxial compu-
tadorizadadedtaresoluciony laresonanciamagné-
ticapueden descubrir y sugerir lesionesincipientes
y profundas sugestivasdemicosisen e pulmony €
SN C.5,8-10

EXAMEN MICROSCOPICODIRECTOY CULTIVO
MICROBIOLOGICO

Condtituyen|asinvestigacionesmésimportantes
end diagnostico delasinfeccionespor hongos,; cua-
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quier liquido o secrecion corpora puede ser someti-
do aestasinvestigaciones. Cobran gran valor diag-
nostico aquellas muestras que se consi deran estéri-
les, como por ejemplo el liquido cefa orraquideo
(Cryptococo), sangre periférica (Histoplasma,
Candida). Las llamadas muestras contaminadas
como el esputo, pus, orina 'y otras secreciones
mucosas, deben val orarse con mucho méscautelaa
lahoradediagnosticar saprofitos habitualesy con-
taminantes frecuentescomo Candiday Aspergillus;
cadadiase afianzaméslaconfiabilidad del lavado
bronquioloalveolar para diagnosticar lasmicosis
pulmonares; lasaspiracionestranstraquealesy otros
procederesinvasivos hanido en desuso por lasfre-
cuentes complicaciones que acarrean y su bagja
positividad.212

Esimportante tener en cuentalaformadere-
cogidadelasmuestras, sumanipulaciony conserva
cion, asi por gemplo, € exameny cultivo de esputo
notienevalor s no serealizaprevioaseo bucal y en
las 2 primerashoras derecogidalamuestra.

Lapresenciamicroscopicade hifas, esporaso
fragmentosde miceliosvaahacer e diagnésticoa
examen directo por un microbiélogo experto, pero
ese cultivoe que confirmadefinitivamente por sus
caracteristicas el tipo especifico dehongo, yaque
pueden existir formas celularesmuy similareso co-
munes que pueden hacer indistinguible unamicosis
deotra(Ej.: Aspergillus, Fusariumy Pseudalles-
cherig).:3

El inconveniente mayor radicaen que parala
confirmacién por cultivo de unamicosisdebemos
esperar untiempo que oscilaentre 3y 6 semanas, 1o
guelo convierteen poco Util parad diagndstico pre-
coz, sobre todo en lasformas agudasy graves de
pacientes con depresion del s stemainmunol égico.*?

EXAMENESHISTOPATOLOGICOS

Lafacilidad con que sereconozcan elementos
micoticos en el tgjido, va adepender de su abun-
dancia. Existenformashistol6gicasdelasmicosisque
a igud queene examendirecto sonindistinguibles
como Aspergillusy Pseudallescheria, Cryptococus
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con histoplasmay con Blastomyces, etc.34 Técnicas
deinmunofluorescenciaeinmunohistoquimicaper-
miten hacer laidentificacion adecuadadel hongoen
estos estudios. Otro problemaque se confrontaes
el delaasequibilidad delamuestra, pueslasbiopsias
de 6rganos profundos en pacientes graves son pro-
cederesmuy invasivos, en general. Mucho mésla
mentableserdd hechodequeserediced diagnégtico
histopatol 6gico medianted estudio necrépsico. Nos
hemos encontrado en laliteraturainformesde que
las biopsias transbronquiales o percuténeas de
consolidaciones pulmonaresde estetipo tienen poca
utilidad; otros mésreci entes preconi zan estos pro-
cederescon ayudadelaTAC.21#14

PRUEBASSEROLOGICAS

Transcurrid mucho tiempo paraquelasmicosis,
adiferenciade otrasinfecciones, pudieran ser res-
paldadas en su diagndstico por marcadores
serol 6gicos confiables. Ladeteccidn de anticuerpos
contrahongospuede ser (til enlahistoplasmosisy la
coccidioidomicosis, |os cuales estan bien reconoci-
dosenlaactualidad. Paraotrasmicosisesdegran
valor la deteccion de antigenos (Crytococos,
Aspergillus, Candida).>* Laprecocidad delaindi-
cacion olasdeterioradas condi cionesinmunol 6gicas
de estos enfermos son factores que con frecuencia
limitan lautilidad de estos estudios, yaquelostitu-
los, tanto de antigenos como de anticuerpos, estan
disminuidosa momento del necesario diagndstico.#

Lastécnicasmasusadasen laactuaidad sonla
determinacion de PRECIPITINAS (anticuerpos),
LPA (antigenoscirculantes), fijacion decomplemento
einmunodifusion. Otratécnica avanzadarecientees
ladeterminacion de &cidos nucleicos. Muchas de
estastécnicas por su ato costo no estan asequibles
atodosloslaboratorios de microbiologia; |0 més
importante seraconocer con cualesdeellas conta-
mosen el nuestro paraaplicarlasy ademas aportar
al microbiologo lamayor cantidad deinformacion
acercadd enfermo, de maneraquele permitadeci-
dir lapruebaserol 6gicadisponiblemas Util parael
diagndgtico.

C.GASSIOTNUNO

PRUEBAS SEROLOGICAS
EN EL DIAGNOSTICO DE MICOSIS
PROFUNDA

Micoss Tiposde prueba

Aspergillogs Precipitinas, LPA (galacto-
mannan), &cido nucleico

Candidiasis Precipitinas, LPA (mannan)

Cryptococcos's L PA (capsular) muy especifi-
co, PCR

Blastomycos's Inmunodifusién, fijacion de
complemento

Coccidioidomicoss Precipitinas, LPA, inmunodifu-
sion, fijacion de comple-
mento

Inmunodifusion, fijacion de
complemento, LPA

Higtoplasmogs

Ensangrey LCR, lostitul os seriados eval lan
respuestad tratamiento.

Masrecientemente, y conlaemergenciade nue-
vos micetos patégenosa hombre, sehadesarrolla-
do su diagndstico molecular, asi por gemplo sere-
porta un marcador serina-proteinasa para la
pseudolescheria, test de antigenemia para
Penicilium marneffei, antigeno-citinasa de C.
immitis y otro antigeno de Paracoccidioides
brasiliensis.*? Como quiera, estos métodos o prue-
bas de diagndstico serol 0gicos, contindan siendoin-
ferioresalamicroscopiay € cultivo.??

PRUEBASCUTANEAS

Actuamente sdlo seaplicaen 3micosisprofun-
dasy tienen deficienciasy contraindicaciones.?®

» Aspergillosis: SAlo esusado parael diagnés-
tico delaformabroncopulmonar alérgica

* Coccidioidomicoss: Tienevaor laversona
las4 sem.

* Histoplasmosis: Noes(itil parademostrar acti-
vidady fasealaserologia

TRATAMIENTO DE LAS MICOSIS
PULMONARES

Como hemosexpresado anteriormente, ene es-
tado del conocimiento actual, contrastalagran va-
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riedad de medicamentosantibacterianosy antiviraes
conlas escasas drogas antifungicas de que dispone-
mos_15-17

Bési camente existen 4 aspectosaconsiderar en
el tratamiento delas micosispulmonares; losmedi-
camentosantimicoticos, laprofilaxis, € tratamiento
quirdrgicoy € tratamiento del déficitinmunoldgicou
otrofactor sistémico favorecedor delainfeccion.?®

DROGASANTIMICOTICAS

a) Anfotericin B (AB): Estepolieno esel medica-
mento de excelenciaen € tratamiento detodas
lasmicosisprofundaso Sstémicasy por supuesto
pulmonares, exceptuando lapseudaescheriosis
y la trichosporonosis.?® Es conocida la
nefrotoxicidad de esta droga, por lo cual han
surgido nuevas formas de presentacion dela
misma, apartir de suintroduccion enliposomas
(AmBisome), o en otros complejos lipidicos
(Albecet) o en dispersion coloidal (ABCD,
amphocil); etasformulacioneshan permitidoee-
var las dosis del medicamento, asi como ate-
nuar en gran medidal asreacciones adversasdel
anfotericin, como son: fiebre, cefal e, escal o-
frios, nauseas, vomitos, reaccion andfilécticay
el dafio rena, fundamentalmente.

Lasdosi sdeanfotericin B (AB) convenciona es
de0,5- 1,5 mg/kg/d, seusaun cdculo promedio de
1 mg/kg/d habitualmente, lo quenosllevaaprome-
diar unadosistotal de1l-2gen6- 10 sem. 231820

Enlapréacticadiariaadministramos solo hasta
50 mg/dia, disueltos en 500 mL de solucion
dextrosadaal 5%. A estadosissellegaapartir de
unapruebainicial con 1 mg de AB en 50 mL de
solucion dedextrosaa 5 % apasar endovenoso en
2 h, conmonitoreo designosvitalescada30 min, ya
gue se puedeproducir (por idiosincracia) unareac-
cion detipo anafilactica, con signosdeshock. Deno
existir esteefecto adverso, secomienzanaadminis-
trar dosisprogresivascada 10, 12, 24 h, en depen-
denciadelavelocidad con quepretendamosllegar a
lasdosisde50 mgdiariosy latoleranciadel pacien-
te. Las solucionescon AB no deben administrarse
nuncaen menosde4 - 6 h,y alas2 sem detrata-
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miento puede pasarsearegimenesdeadministracion
masamplios(cada48- 72 h). Lasnovedosasy cos-
tosasformulaslipidicas se preservan paracuando ha
fallado ladosisconvencional, o paracuando existe
dafiorendl.

Asi por g emplo, e AmBisome secaculaado-
ssdel-5mgkg/dylasolucidnseadminisraen30 min-
1 h, con escasas reacciones adversas.2*® Serepor-
tan algunas especies de Candidaresistentesa AB.
El AB puede ser ingtilado en las cavidades pulmonar
y pleural. Su uso en aerosoles no reporta buenos
resultados.>'8%°

b) Flucitosina: esunapirimidinasintéticaquese
utilizaen e tratamiento demicosispor Candida
y Cryptococos, fundamentalmente asociadaal
anfotericin B. Seutilizapreferiblementepor via
ora aunadosisde 100 mg/kg/d, cuando seaso-
ciacon AB y hasta150 mg/kg/d, si seemplea
sola. Por su condicion de ser un medicamento
antineopl &sico primariamente, laprincipa toxi-
cidad eshematol 0gicay gastrointestina . Cuan-
do se combinacon AB puede incrementar €l
dafiorena >*

c) Triazoles

—Itraconazol. Tieneun amplio espectroy poca
toxicidad; penetrael SNC, requieredeun pH
bgjoparasuabsorcion. Ladossesde 100 mg/d
adminigtradospor viaord. Puededterar lafun-
cién hepdticay produdir ndusessy vomitos>2+%

— Fluconazol. Presentasimilarescaracteristicas
qued itraconazol, pero estaindicado preferen-
tementeenlamicosispor Candiday Cryptoco-
coccus deinmunodeprimidos. Dossprome-
dio de 200- 400 mg/d. No pasar de1 600 mg/d.
El tratamiento espor 8- 6 sem. Seadministra
cas sempre por viaoral, aunque puede ser
parenteral 2212

— \oriconazol. Este nuevo medicamento hasido
ensayadoene tratamiento de la aspergilosis
con buenasexpectativas. Dosis4 - 10mg/kg/d
x 3 meses. Administracién oral y parente-
ra' _27,28

Enlatablapresentamos|as combinacionesmés
frecuentes sugeridas para las diferentes micosis
pulmonares.
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TABLA. Uso de antifingicos en micosis pulmonares

Agente causal Propuesta/terapéutica (mg/kg/d.)
Aspergillus Anfotericin B 1-15
Itraconazol 8-10
Candida Anfotericin B 1-15
yloflucitocina 100
o fluconazol 5-10
Zygomicetos Anfotericin B 1-15
Pseudalescheria boidii Itraconazol 8-10
Miconazol 20-40
Fusarium Anfotericin B 1-15
y fluocitocina 50- 100
Bipolarisspicifera Itraconazol 8-10
Histoplasma capsulatum  Itraconazol 4-10
Anfotericin B05-1
Coccidioidesimmitis Itraconazol 4-10
Fluconazol 5-10
Anfotericin B05-1
Blastomycesdermatitides  Itraconazol 4-10
Anfotericin B05-1
Penicilliummarnefel Itraconazol 4- 10
Anfotericin B 05-1
Trischoporon Anfotericin B 1-15
Fluocitocina 50- 100
y fluconazol 8-10

PROFILAXISEN LASMICOSISPULMONARES

El mayor reto delaterapéuticaparalasinfeccio-
nes micéticasdelospulmonesestdenlospacientes
inmunocomprometidos, yaque estacondicion ace-
leray magnificalaseveridad delaenfermedad, de
ahi que aparecen toda unaserie de propuestas cuyo
objetivo esevitar que seproduzcalacolonizaciony
diseminacién del microorganismo, en este caso, €
hongo, en & hospedero. Hablamosasi deprofilaxis,
cuando seutilizanfiltrosespecides (HEPA) parad
aire de unidades y locales cerrados donde se en-
cuentren individuos con riesgo de contraer
aspergilosis. En € caso de neutropénicosy pacien-
tescon SIDA, hay experienciade profilaxisparala
micosissstémicacone usodd fluconazol (50 mg/d)
oitraconazol (400 mg/d) por viaoral. Medidas|o-
caesenlacandidiassmucocutaneaen estospaciente
(ketoconazol, nigating) complementantambiénlapro-
filaxis.2?% Otras medidas caen en lageneralidad
paracualquier proceso infeccioso.

TRATAMIENTO QUIRURGICOENLAMICOSIS
PULMONAR

Mientras continuamos a bergando laesperanza
de que pronto dispondremos de nuevas drogas

C.GASSIOTNUNO

antimicdticas, lacirugiacadadianosofrece nuevas
dternativasen d tratamiento quirdrgico paralasmi-
cosisprofundas. Delaclasicareseccion del fungus
ball, hoy nosencontramoscon laposibilidad dere-
secar pequefias éreas del pulmon con ayudadela
imagenologia(TAC), eimpedir laextensondela
formainvasivay sus complicaciones, asi como €l
desarrollo de unaenfermedad diseminada® Losre-
sultados de sobreviday curacion sonmejoresenlas
seriesdonde ademésdel antifungico, sehaemplea
do la cirugia como parte de la terapéutica en
inmunosuprimidosneutropénicos. Etamodaidad de
tratamiento se preconiza para la aspergilosis,
zygomicosis, pseudal escheriosis, e infeccion por
bipolaris 3%

Lacirugiase empleatambién enregionesextra-
pulmonares (afectacion nasal, sinusitis, pericardio,
grandes vasos, estructuras 0seasy partes blandas
involucradas con estasinfecciones). >3

CONTROL DE FACTORES SISTEMICOS

Nosreferimos aeste aspecto considerando im-
portante exponer que en labatallacontraestasin-
fecciones, esde capital importancialarestitucion o
recuperaciondel déficitinmunoldgico, y enesesen-
tido, enlaactualidad disponemosderecursostera-
péuti cos que complementan |asaccionesen estacon-
tienda; tal es el caso del uso de citoquinas
recombi nantes humanas en neutropéni cos, como son:
el factor estimulante de coloniade granulocito; de
granulocito-macréfagoy demacréfago, d interferon
gamma; otros recursos son: la transfusion de
granulocitos, reconstitucién deSemCell, etc.*® Fac-
torescomo el adecuado control delaglicemiay €
mediointerno, € balancenutriciona y lasupresion
de esteroideoterapiatambiénintervienen enlarecu-
peracioninmunol 6gica3*

SUMMARY

At present, it is set forth that pulmonary mycoses are
reemergent infections, at the expense of increasing number
of individuals having immunodepression (e.g. those
undergoing to transplantation, malignant hemopathies,
aggresive oncol ogic treatment, steroide-therapy, AIDS, etc).
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It seems that severe neutropenia is a main factor to
acquisition of this type of infection. Every day, we found
the presenceof new microorganismsinvolvedin pulmonary
or systemic sepsis, aswell asthe well known opportunistic
pathogens; Trichosporon, Pseudalescheria, Penicillium,
and Malassezia furfur included in the long list of deep
mycosis. Clinical behaviour of pneumomicosis in these
individuals is characterized by a acute or subacute course
that to put an end to life, even though with an early diagno-
sis. Nowadays, we have the same means, from the point of
view diagnostic and therapeutic, that those of 20 years ago,
however, we make efforts in this sense with discrete steps
of progress, e.g. use of more specific serological markers
(latex agglutination (LA), nucleic acid, and polymerasechain
reaction (PC_); high resolution computerized axial
tomography (CAT), recovery of invasive diagnostic
techniques, new thyazoles, and lipid formulas of
amphotericin B, in combination with surgery, trying to
decrease high mortality of these infections. Our main goal
was to review more recent literature reports, which are
offered in this paper.

Subject headings: LUNG DISEASES; FUNGAL /therapy;
LUNG DISEASESFUNGAL/prevention & control.
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