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Introducción

La aspergilosis es una micosis causada por
el Aspergillus fumigatus. Este es un hongo
muy ubicuo en la naturaleza que ha sido
hallado en todas las regiones del mundo,
icluida la Antártida. Es un microrganismo
esencial para reciclar el carbono y el nitró-
geno del ambiente. La mayoría de las infec-
ciones humanas son causadas por el mismo
genotipo (1). La inhalación de esporas por
sujetos inmunocompetentes no suelen ser
causa de enfermedad, puesto que son elimi-
nadas con alta eficacia por el sistema
inmune. En los últimos años hemos asistido
a un incremento de la aspergilosis, particu-
larmente de las formas invasivas, debido a
múltiples causas, como son el desarrollo de
regímenes de quimioterapia intensiva para
los tumores sólidos y hemopatías malignas,
el fuerte tratamiento inmunosupresor utili-
zado en las enfermedades autoinmunes y en
los trasplantados, la irrupción de la epidemia
del SIDA, y el uso de programas de altas
dosis de corticoterapia (2, 3).
La aspergilosis por lo general produce una
enfermedad pulmonar, que varía amplia-
mente según los grupos de pacientes a los
que afecta. Tradicionalmente ha sido clasifi-
cada en cuatro formas diferentes: aspergi-
loma, aspergilosis broncopulmonar alér-
gica, aspergilosis invasiva y aspergilosis
semi-invasiva (4). Recientemente se ha
descrito una forma de Aspergilosis que
afecta preferentemente a enfermos con
SIDA y que ha sido denominada aspergilo-
sis bronquial obstructiva (5). En los estu-
dios de autopsia se ha podido comprobar,
especialmente en pacientes con severa
inmunosupresión, que existe una aspergilo-
sis diseminada que compromete simultáne-
amente a diversos órganos y sistemas (6).

En este trabajo pretendemos sistematizar
los hallazgos de la radiografía simple de
tórax y de la Tomografía Axial
Computerizada (TAC) en las diferentes
categorías de aspergilosis, y correlacionar-
los con la clínica del enfermo y su grado
de inmunosupresión. 

Aspergiloma (micetoma)

El aspergiloma o micetoma representa
una enfermedad saprofítica que afecta a
pacientes con sistema inmunológico nor-
mal, pero que tienen previamente un daño
estructural en el pulmón. El estudio histo-
patológico de la lesión muestra una combi-
nación de hifas, moco y detritus celulares,
sin invasión tisular, que suelen llenar una
cavidad preexistente (7). La lesión pulmo-
nar con mayor predisposición a compli-
carse por un aspergiloma, en nuestro
medio, es la caverna tuberculosa, seguida
a gran distancia por la sarcoidosis, absce-
sos pulmonares, bronquiectasias, quistes
broncogénicos y secuestros pulmonares
(8).
La clínica del aspergiloma es muchas
veces silente o inespecífica y se caracte-
riza por tos y pérdida de peso. El síntoma
más frecuente es la hemoptisis, de inten-
sidad diferente, que varía desde esputos
hemoptoicos ocasionales a hemorragia
masiva (9) y que requiere, a veces, resec-
ción pulmonar o embolización arterial
selectiva en aquellos pacientes con fun-
ción pulmonar deteriorada (3). 

Hallazgos radiológicos

En la radiografía de tórax se evidencia una
masa sólida, redonda u oval, que llena una
cavidad pulmonar. Esta masa suele estar
localizada en los lóbulos superiores, adya-
cente a la pleura, y separada de la pared de
la cavidad por un espacio aéreo, de forma y
tamaño variable. Es frecuente que esta
masa se mueva con libertad en los cambios
de decúbito, originando una imagen que

recuerda un cuarto creciente (air crescent
sign). Con la TAC se precisan mejor estos
detalles (Fig. 1). Se puede apreciar además
engrosamiento de la pared y focos de ate-
nuación aumentada en el seno del aspergi-
loma, que reflejan verosimilmente la pre-
sencia de calcio (10).

Aspergilosis broncopulmonar alérgica
(ABPA) 

El mecanismo de esta forma de aspergilo-
sis no ha sido totalmente esclarecido.
Posiblemente existe un factor de virulencia
que permite al Aspergillus proliferar dentro
de las vías aéreas produciendo inflamación,
y originando un suminstro permanente de
antígeno aspergilar, que puede dar lugar a
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Fig. 1: Micetoma. A) Radiografía simple de torax que
muestra una masa sólida en el  interior de una
cavidad, en lóbulo superior derecho. B) En la TAC se
observa una masa intracavitaria; la masa está
separada de la cavidad por un espacio  aéreo (signo
del cuarto creciente).
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una reacción de hipersensibilidad tipo I, con
aumento de inmunoglobulina IgE. También
es posible una reacción tipo III (inmunocom-
plejos) con depósito de células inflamato-
rias, eosinófilos y necrosis de la mucosa
bronquial (11). Suele acontecer en enfer-
mos sin grave inmunosupresión. El estudio
anatomopatológico descubre dilatación
bronquial con abundantes tapones muco-
sos, que afectan preferentemente a las vías
aéreas centrales, siempre distales a los
bronquios lobares. Las manifestaciones clí-
nicas más prominentes son sibilancias, tos
y producción de expectoración abundante,
sugerentes de un cuadro de broncoconstric-
ción. La prevalencia de la ABPA en el asma
clínico es suficientemente alta para justifi-
car el uso de protocolos diagnósticos que
incluyan los test cutáneos del Aspergillus
(12). 

Hallazgos radiológicos

La radiografía de tórax es poco sensible y
específica para la identificación de bron-
quiectasias en las fases iniciales de la
enfermedad. Se pueden observar sin
embargo opacidades tubulares multifoca-
les relacionadas con áreas de atelectasia
e impactación mucoide.
Con la utilización rutinaria de la TAC se
detectan con mayor precisión la impacta-
ción mucosa y las bronquiectasias centra-
les, que afectan a bronquios segmentarios
y subsegmentarios. Suelen estar distribui-
das estas bronquiectasias en los lóbulos
superiores y adquieren una morfología
semejante a “dedos de guante” (13, 14).
Tanto por su apariencia como por su distri-
bución pueden suscitar, en ocasiones, el
diagnóstico diferencial con la fibrosis quís-
tica (12). También hay que tener presente
que como es difícil hacer el diagnóstico de
ABPA, basándose con exclusividad en las
pruebas micológicas convencionales, es
recomendable la práctica rutinaria de TAC,
que permitirá demostrar estas bronquiec-
tasias centrales tan características.

Aspergilosis bronquial obstructiva

Recientemente se ha descrito esta nueva
manifestación de la infección por
Aspergillus, que afecta sobre todo a
pacientes con SIDA (5, 15). Hay creci-
miento intraluminal masivo de Aspergillus
fumigatus. Los pacientes presentan fiebre,
tos, crisis asmáticas, y a veces grave hipo-
xemia aunque no muestren severa invasión
del bronquio. Es reminiscente de la asper-
gilosis bronco-pulmonar alérgica, pero se
diferencia de ella porque no conlleva una
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reacción positiva de hipersensibilidad inme-
diata. la TAC de alta resolución descubre
imágenes que se asemejan a la ABPA,
como numerosas dilataciones bronquiales
y bronquiolares e impactaciones de moco
especialmente basales, junto a consolida-
ciones difusas en lóbulos inferiores del pul-
món, que corresponden a atelectasias pos-
tobstructivas (5, 16). 

Aspergilosis invasiva (AI)

Se trata de una forma grave de aspergilo-
sis, que invade el parénquima pulmonar y
causa destrucción tisular. Ocurre en enfer-
mos con granulocitopenia severa o pro-
funda inmunosupresión, tales como
pacientes a los que se ha practicado un
trasplante medular por enfermedades
hematológicas malignas, particularmente
leucemias, pacientes sometidos a altas
dosis de corticoides y pacientes con SIDA.
La puerta de entrada para el Aspergillus es
generalmente la vía respiratoria y sólo
excepcionalmente puede tratarse de gra-
ves heridas, incidentales o quirúrgicas,
que comprometen el tejido subcutáneo.
Por ello, la mayoría de los pacientes pre-
sentan una infección pulmonar, aunque
hay ocasiones en que ésta se pude dise-
minar. La incidencia de la AI varía de un
hospital a otro, preferentemente influen-
ciado por el grado tecnológico del centro y
por la enfermedad subyacente del

paciente, pero pensamos que posible-
mente su incidencia sea subestimada por
la baja sensibilidad y especificidad de las
pruebas diagnósticas (1).
La clínica de AI orienta a una infección pul-
monar grave. La tos y la fiebre son los sín-
tomas más tempranos, pero más tarde
aparece dolor torácico, que denota cierto
componente pleurítico y grave insuficiencia
respiratoria, con hipoxemia marcada, que
se agrava rápidamente cuando el sistema
inmune del paciente está ampliamente
comprometido. Habitualmente el diagnós-
tico de AI se basa en la demostración histo-
lógica de las hifas de Aspergillus, que des-
bordan la membrana basal de las vías
aéreas, lo que constituye una diferencia
sustantiva con la ABPA (2). No obstante, la
identificación del Aspergillus requiere técni-
cas de inmunohistoquímica y de hibridación
in situ (17, 18). Hay, sin embargo, otros
datos sugestivos, como son encontrar
hallazgos congruentes en la TAC, detección
del antígeno de Aspergillus en suero, y cul-
tivo y/o evidencia microscópica de enferme-
dad.
Existen varios tipos diferentes de AI: 

a) Aspergilosis angioinvasiva. 
b) Bronconeumonía aguda. 
c) Aspergilosis semi-invasiva. 
d) Traqueobronquitis. 
e) aspergilosis diseminada (6, 19). 

Cada una de estas formas tiene una clínica
y una expresión radiológica diferente.

Fig. 2: Aspergilosis pulmonar invasiva. Se observa un nódulo rodeado de una opacidad tenue, que tiene aspecto
de vidrio deslustrado (signo del halo).
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a) Aspergilosis angioinvasiva 

La radiografía de tórax ofrece información
inespecífica. Suele mostrar primeramente
consolidaciones lobulares, segmentarias o
subsegmentarias, habitualmente múlti-
ples. Sólo raras veces se observan sufu-
siones pleurales. Durante las primeras
fases las hifas invaden la vascularización
pulmonar produciendo hemorragias pulmo-
nares, trombosis e infartos pulmonares.
En la TAC, más sensible que la radiografía,
se evidencia mejor la extensión y el
número de las lesiones. Son típicos los
hallazgos descritos por Kuhlman (20), que
estriban en la presencia de nódulos o
masas rodeadas por un área en la que se
aprecian una o varias lesiones de baja ate-
nuación (Fig. 2), lo que les confiere un
aspecto en “vidrio deslustrado”, que se
conoce como signo del halo (21, 22). Este
halo se ha demostrado en estudios histo-
patológicos que corresponde a necrosis
hemorrágica e infartos pulmonares (23,
24), debidos a la invasión vascular del
Aspergillus. En cambio, las imágenes
nodulares centrales están compuestas de
tej ido muerto mezclado con hifas.
Conforme avanza el proceso los nódulos
tienden a cavitarse, dando origen al signo

del crescente aéreo (Fig. 3), que aparece
entre el pulmón retraido e infartado y el
pulmón adyacente (25). El signo del cres-

cente aéreo se observa en el 50% de
pacientes con aspergilosis pulmonar inva-
siva, siendo especialmente proclives a pre-
sentarlo los pacientes con neutropenia
(26). Ocasionalmente en la aspergilosis
angioinvasiva se asiste al desarrollo de
bronquiectasias (2).

b) Neumonía y bronconeumonía aguda

La neumonía crónica es una neumonía
necrotizante crónica, que ha sido recono-
cida desde hace más de 60 años, y pro-
gresa insidiosamente a lo largo del
tiempo. Es menos frecuente que la forma
aguda y complica enfermedades que indu-
cen cierto grado de inmunosupresión. La
bronconeumonía aguda generalmente es
adquirida en la comunidad, incluso en
huespedes inmunocompetentes. Es
mucho menos común y ocasionalmente
viene precedida por una infección por
influeza A (27, 28, 29). Acaso la coinciden-
cia de ambas enfermedades no sea fruto
del azar, sino que pueden estar patogéni-
camente relacionadas, ya que el virus de
la influenza A se acompaña de cambios
funcionales y cuantitativos de los linfocitos
T, induciendo cierto grado de inmunosupre-
sión, al mismo tiempo que destruye el epi-
telio ciliar de la vía aérea, lo que predis-
pone al enfermo a la colonización
secundaria por bacterias u hongos. La bro-
coneumonía radiológicamente se mani-
fiesta con áreas parcheadas de consolida-
ción, preferentemente peribronquiales (Fig.
4), que algunas veces se acompañan de
pequeños nódulos (4, 30). Estas imáge-
nes, algunas veces más confluentes, sus-
citan la confusión diagnóstica con una
bronconeumonía piógena, una hemorragia
pulmonar o un edema pulmonar no cardio-
génico (31).

Fig. 3: Aspergilosis pulmonar invasiva en la que se evidencia el signo del crescente aéreo. Hay una opacidad de
bordes difusos con imágenes aéreas en su interior.

Fig. 4: Bronconeumonía aspergilar aguda. Se advierten áreas localizadas de consolidación, con una distribución
preferentemente peribronquial.
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c) Aspergilosis semi-invasiva

La aspergilosis semi-invasiva es una compli-
cación que ocurre en pacientes con mode-
rada inmunosupresión, como alcoholismo,
diabetes, tuberculosis o enfermedad de
colágeno vascular (13). La invasión tisular,
como en la aspergilosis invasiva, sobre-
viene tras la inhalación de esporas, mien-
tras los infartos pulmonares se producen al
cabo de un largo periodo de tiempo que
suele ser de varios meses. Estos pacientes
presentan bajo grado de fiebre, tos produc-
tiva y hemoptisis. El diagnóstico definitivo
requiere la demostración de hifas de
Aspergillus en el tejido pulmonar. El trata-
miento es difícil pues demanda la adminis-
tración de antifúngicos orales, inhalados o
intracavitarios, y hasta en ocasiones la exé-
resis quirúrgica que es el procedimiento
más expeditivo. En la radiografía de torax
se aprecia consolidación de los lóbulos
superiores y engrosamiento pleural, que
lentamente evoluciona hacia la cavitación
(36). La cavidad puede contener una opaci-
dad interna que recuerda a la descrita en el
aspergiloma. La TAC demuestra con mayor
precisión una consolidación irregular en
lóbulos superiores, con cavitación (37) y
ocasionalmente zonas de alta atenuación
(31).

d) Traqueobronquitis

La incidencia de traqueobronquitis aspergi-
lar es más alta en pacientes con SIDA y
trasplantados de pulmón. Las manifesta-
ciones clínicas varían desde síntomas
leves, con exceso de producción de moco,
a una traqueobronquitis ulcerativa con for-
mación de pseudomembranas (32). No
obstante, la mayoría de los pacientes con
traqueobronquitis son sintomáticos, pre-
sentando fiebre, tos, disnea, hemoptisis y
dolor torácico, cuya intensidad suele agra-
varse a medida que avanza el proceso,
hasta el punto que algunos pacientes falle-
cen por insuficiencia respiratorias debida a
oclusión de la vía aérea. También ha sido
descrito estridor secundario a obstrucción
de la luz bronquial, por hifas y material
necrótico (33). Se han descrito dos formas
invasivas del árbol traqueobronquial, una
circunferencial y superficial, con producción
de pseudomembranas, que eventualmente
ocluyen la vía aérea, y otra con placas
nodulares múltiples que invaden los tejidos
adyacente y generan hemorragias esofá-
gico-bronquiales y fístulas (34). Existe poca
documentación sobre las características
radiológicas de la aspergilosis invasiva de
la vía aérea, que pueden ser normales,
aunque en los estadíos más evolucionados

aparecen imágenes de consolidación. En la
TAC se observa consolidación peribronquial
y nódulos centrolobulares (2), pero este
procedimiento fracasa generalmente para
detectar invasión de la tráquea y bronquios
principales, y sólo ocasionalmente se ha
logrado visualizar engrosamiento de la
pared traqueal y calcificación. Hay casos
anecdóticos de fistulización y destrucción
del cartí lago traqueal evidenciados
mediante sonografía (35).

e) Aspergilosis diseminada

En los estudios autópsicos se ha demos-
trado que muchos pacientes mueren por
una aspergilosis invasiva diseminada (38).
Esta diseminación de la enfermedad se
sigue de un pronóstico fatal. Es difícil con-
seguir el diagnóstico antes de la muerte, a
no ser que estén afectados la piel o el
cerebro. 

Aspergilosis cutánea.

Se encuentra generalmente en enfermos
neutropénicos, en neonatos, en pacientes
con SIDA, en quemados y en grandes
lesiones cutáneas o heridas postoperato-
rias (39,40). El diagnóstico se efectúa
mediante el estudio del exudado de la
herida.

Aspergilosis cerebral. 

Esta localización se presenta en el 10% o el
20% de los casos de aspergilosis invasiva.
Clínicamente se exterioriza con un síndrome
neurológico inespecífico, caracterizado por
alteración mental, convulsiones y signos de
focalidad. El TAC cerebral revela lesiones
hipodensas, bien demarcadas, únicas o
múltiples (fig 5). Una más clara diferencia
de estas lesiones hipodensas se obtiene
con la administración de contraste. La RM
puede evidenciar otras lesiones inadverti-
das en el TAC, sin características distinti-
vas. La hemorragia cerebral, sospechada
mediante TAC y confirmada en la autopsia
ha sido descrita en numerosas ocasiones
(41). La RM mostró en uno de ellos irregula-
ridades intraluminales en el sifón carotídeo
y en la arteria cerebral media proximal
sugestivos de arteritis (42). Parece ser que
esto es debido a la existencia de una
ingente cantidad de hifas intravasculares en
las áreas infartadas, que actuarían a modo
de émbolos sépticos con capacidad de obs-
trucción y destrucción de los vasos. Otra
hipótesis alternativa es que la fibrina y la
infiltración celular, encontradas en la pared
vascular, sean expresión de una arteritis
por Aspergillus. Esta arteritis ha sido invo-
cada por algunos autores basándose en
modelos animales (43). El diagnóstico dife-
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rencial se debe hacer con otros procesos
que complican a enfermos severamente
inmunodeprimidos, como toxoplasmosis,
criptococosis y linfoma cerebral primario. El
diagnóstico definitivo exige una aspiración o
biopsia estereotáxica.

Aspergilosis de otros órganos o tejidos

La aspergilosis invasiva puede asentar en
otros lugares, sin que exista un órgano de
la economía que quede a resguardo de
ella. Entre estas localizaciones cabe men-
cionar la laringe, el ojo (endoftalmitis), las
meninges, el corazón (endocarditis, pericar-
ditis), la aorta, el tracto gastrointestinal, el
hígado, el tiroides, el riñón, el hueso, etc.
(44). Hacemos constar que existe una
forma de aortitis por Aspergillus, que repre-
senta un porcentaje importante de casos, y
que se produce tras una intervención de
reemplazamiento valvular o cirugía corona-
ria, sin que estos pacientes muestren
defecto inmunológico alguno, ni hayan sido
sometidos a antibioterapia de larga dura-
ción, lo que induce a pensar que sea
secundaria a una infección sobrevenida
durante el acto quirúrgico (45). En la asper-
gilosis diseminada suele haber fiebre ele-
vada, que habitualmente se atribuye a la
enfermedad subyacente, y signos focales
del órgano afectado, En ocasiones se pre-
sentan infartos hemorrágicos viscerales
múltiples (fig 6) que, al igual que los infar-
tos cerebrales, son debidos a hifas intra-
vasculares que se comportan como émbo-
los sépticos. Estos multinfartos viscerales
constituyen una complicación de la aspergi-
losis, que hasta hace pocos años había

Fig. 5: Aspergilosis cerebral. Se puede observar un
extenso infarto cerebral, con efecto masa, que
posiblemente afecta a varios territorios vasculares.
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pasado desapercibida. Es, por tanto, nece-
sario que aprendamos a reconocer estas
formas emergentes de aspergilosis, cada
día más frecuentes, en la era de la medi-
cina tecnológica.
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Fig. 6: Aspergilosis diseminada. 
En la TAC abdominal se aprecian en
hígado y en bazo, imágenes
hipodensas, algunas triangulares,
que corresponden a infartos
isquémicos.


