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CASOS CLINICOS

Aspergiloma pulmonar

E. Rodríguez-Salinas, M. Roza Suárez, M. Galbe Sada, 
F. González Rodríguez y J. LOpez Sastre

Resumen: Se presenta un caso de aspergiloma pulmonar desarrollado en un varón de 17 
años que había sido diagnosticado previamente de alveolitis alérgica extrínseca, variedad 
«pulmón del cuidador de aves». Se describen ambas enfermedades y se plantea el diag­
nóstico diferencial de la última con la aspergilosis broncopulmonar alérgica. Palabras 
clave: Aspergillus; Alveolitis alérgica; Broncoconstricción.

ASPERGILLOMA PULMONARY. (Summary): We present a case of «pulmonary asper­
gill orna» in seventeen years old male, diagnosed previously as an allergic alveolitis in its 
variety «pingeon breeder’s disease». We describe both illness and present the diferential 
diagnosis between this last one and the allergic broncopulmonary aspergillosis. Key 
words: Aspergillus; Allergic alveolitis; Bronchial constriction.

Introducción

El término alveolitis alérgica extrínseca 
(AAE), engloba un conjunto de neumonías 
intersticiales que se producen por un me­
canismo de hipersensibilidad mediada por 
inmunocomplejos (tipo III de Gell y 
COOMBS). Se desencadenan, en individuos 
predispuestos, por inhalación de determi­
nadas partículas orgánicas y como éstas es­
tán constituidas por derivados protéicos 
aviares, se habla de «Pulmón del cuidador 
de aves» (1, 2).

Entre las entidades que plantean diag­
nóstico diferencial con la AAE, se en­
cuentra la Aspergilosis broncopulmonar 
alérgica (ABPA). (1). Se trata de otra enfer­
medad producida por mecanismo de hi­
persensibilidad (tipos I y III de Gell y 
Coombs), en la que existe colonización 

intrabro nquial por hongos del género As­
pergillus, los cuales se convierten en fuen­
te continua de antígeno, desencadenándo­
se un cuadro clínico en el que predomina 
la broncoconstricción (1, 2, 3). Estos hon­
gos son causantes de una serie de entida­
des diferentes, con diversos mecanismos fí- 
siopatológicos (4). Entre ellos se encuentra 
el Aspergiloma pulmonar que consiste en 
el crecimiento, no infiltrante, de la forma 
vegetativa del hongo en el seno de una ca­
vidad intraparenquimatosa preexistente (4, 
5). Las manifestaciones clínicas se deben a 
un problema fundamentalmente mecánico 
(4, 5, 6).

El caso que presentamos tiene interés 
por tratarse de un paciente con clínica su­
gestiva de AAE en el que posteriormente 
se demuestra la existencia de un aspergilo­
ma pulmonar.
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Caso clínico

Varón de 17 años que consultó por pa­
decer un cuadro de hemoptisis de 7 días 
de evolución. El año anterior había pre­
sentado un episodio similar, más leve, por 
el cual no solicitó asistencia.
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Entre sus antecedentes familiares, des­
tacaba la presencia de asma bronquial en 
el abuelo materno. Entre los personales, el 
haber pasado el sarampión y la parotiditis 
a los 5 y 8 años. A los 10, comenzó con 
episodios recurrentes de tos disneizante 
que se asociaron con astenia, anorexia y 
adelgazamiento, por estos motivos a los 12 
y 13 años fue ingresado en nuestro Cen­
tro. A los 12 años se realizaron pruebas 
funcionales respiratorias que mostraron los 
siguientes resultados: C.V. 2187 ce; VEMS 
1395 ce; Indice de Tiffeneau (l.T.) 64 %. 
Tras inhalación de salbumatamol: VEMS 
1803 ce e l.T. 82 %. Con estos datos se 
diagnosticó de hiperreactividad bronquial 
con patrón obstructivo reversible. Presen­
taba eosinofilia marcada (2000/mm3). Las 
pruebas alérgicas epicutáneas fueron nega­
tivas. La radiología torácica evidenció un 
neumatocele apical izquierdo, interpreta­
do como residual a proceso neumónico 
previo, junto con hiperinsuflación e infil­
trado perihiliar. El Mantoux y la bacilosco- 
pia de esputo fueron negativos. A los 13 
años, ante la persistencia de los síntomas y 
dado que convivía con aves de corral, se 
pensó en una forma de AAE y entonces, 
durante su ingreso, se le puso en contacto 
con una paloma de su propiedad, inicián­
dose una clínica de tos y disnea al cabo de 
pocas horas. Se realizó biopsia pulmonar 
que mostró neumonitis intersticial difusa. 
No se obtuvo crecimiento de hongos en el 
cultivo de una muestra de tejido. Las pre- 
cipitinas específicas a derivados de paloma 
fueron negativas. Con estos datos se reali­
zó el diagnóstico de «Pulmón de cuidador 
de aves» y se inició corticoterapia con dosis 

entre 0,2 y 0,4 mg./kg./día de 6-metil- 
prednisolona, junto con medidas evitado- 
ras de la fuente alergénica sospechada, ob­
teniéndose notable mejoría.

En el ingreso efectuado a los 17 años 
presentaba intensa palidez cutáneo- 
mucosa y restos hemáticos en fosas nasa­
les. Frecuencia cardíaca de 92 l.p.m. Fre­
cuencia respiratoria 24 r.p.m., con dismi­
nución del murmullo vesicular en campo 
superior izquierdo. La tensión arterial era 
de 105/50. Entre los estudios realizados 
destacaron los siguientes; hemoglobina 6 
g./dl.; hto. 28 %; hematíes hipocromos y 
microcíticos; fórmula leucocitaria, VSG y 
pruebas de coagulación normales; sidere- 
mia 22 mcg./dl con saturación de transfe - 
rrina de 4 %; pH arterial 7,43; PaO2 de 
105 mmHg con Fi02 21 %; PaCO2 36 
mmHg; Bicarbonato 25,3 mmol/1; exceso 
de base 1,4 mmol/1; Mantoux y bacilos-

Fig. 1. Detalle de tomografía en la que se aprecia 
imagen «en cuarto creciente» a nivel de lóbulo supe­

rior izquierdo
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copia de esputo negativos; en radiología 
torácica se objetivó típica imagen de «pe­
lota de hongos» en lóbulo superior iz­
quierdo (fíg. 1); las pruebas de función 
pulmonar mostraron CVF 3900 cc, VEMS 
2525 cc; i.T. 64 %. Con los datos referidos 
se diagnosticó de micetoma pulmonar y, 
tras corregir la cifra de hemoglobina con 
aporte de concentrados de hematíes, se 
realizó lobectomía superior izquierda. El 
diagnóstico anatomopatológico fue de As- 
pergiloma pulmonar (fig. 2). Como com­
plicación postoperatoria destacó la apari­
ción de neumohemotórax izquierdo que 
evolucionó satisfactoriamente con drenaje 
aspirativo. Al alta estaba asintomático.

Fig. 2. Imagen microscópica de una porción del as- 
pergiloma con los típicos micelios de Aspergillus
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Comentarios

La AAE, en cualquiera de sus variantes, 
se presenta clínicamente en forma aguda o 
crónica, dependiendo de la intensidad y 
frecuencia de exposición al antígeno de­
sencadenante (1, 2).

En la forma aguda, tras varias horas de 
producirse la inhalación aparecen tos, dis­

nea, fiebre y malestar general. En la ex­
ploración pulmonar se aprecian crepitan­
tes basales. La radiología torácica muestra 
un patrón retículo-nodular transitorio. 
Suele existir leucocitosis sin eosinofilia y 
hay patrón restrictivo en las pruebas fun­
cionales con disminución de la capacidad 
de difusión. En los pacientes previamente 
atópicos pueden sobreponerse signos de 
obstrucción al flujo aéreo. Los estudios 
inmunológicos evidencian anticuerpos 
precipitantes contra los antígenos desen­
cadenantes, aunque también pueden en­
contrarse en individuos asintomáticos. El 
estudio anatomopatológico muestra cam­
bios característicos de inflamación 
alvéolo-intersticial como los encontrados 
en otras neumonitis. El cuadro cede en 
un período entre doce horas y varios días 
(1, 2).

Si la exposición al polvo orgánico espe­
cífico (bacterias termofílicas, esporas o 
proteínas animales) se prolonga lo sufi­
ciente, se origina la forma crónica (2) y en 
este caso los síntomas aparecen de modo 
insidioso, suele faltar la hipertermia y se 
asocian con frecuencia anorexia, astenia y 
pérdida de peso (2). Los hallazgos radioló­
gicos son fijos y se tiende a la producción 
de un patrón en «panal de abejas». Existe 
disminución de la elasticidad pulmonar 
con evidencia de atrapamiento aéreo en 
las pruebas funcionales. En la biopsia se 
apreciará fibrosis con destrucción paren- 
quima tosa (1).

El tratamiento en ambas formas, con­
siste en el uso de corticoides sistémicos y 
la evitación alergénica. En las formas cró­
nicas con secuelas establecidas no es muy 
eficaz (1, 2).

La aspergilosis broncopulmonar alérgi­
ca se suele presentar en pacientes con his­
toria previa de asma bronquial en los que 
el espeso moco intraluminal se puede co­
lonizar por hongos del género Aspergillus, 
ya que sus esporas se encuentran en el aire
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con amplísima distribución geográfica, 
siendo las fuentes más importantes los ve­
getales en descomposición y los pájaros 
(3).

El cuadro clínico es de tos productiva y 
disnea episódica, pudiéndose asociar fiebre 
y síntomas de deterioro sistémico, así co­
mo expectoración en forma de esputos 
parduscos (4, 5). En la auscultación pul­
monar se suelen encontrar crepitantes. El 
laboratorio aporta eosinofilia marcada (3). 
En el 60 % de los casos se produce creci­
miento del hongo en los cultivos de espu­
to (3). Existe elevación importante de las 
IgE totales y específicas que se correlaciona 
con la actividad de la enfermedad (3, 4). 
También se encuentran elevadas las IgG 
contra Aspergillus (3, 4). Las pruebas cu­
táneas suelen ser positivas a extractos del 
hongo, dando una doble reacción inme­
diata y tardía (4). La radiología de tórax 
muestra, en los períodos agudos, infiltra­
dos transitorios de morfología variable, 
que pueden corresponder a áreas de ate- 
lectasia (3). En enfermos evolucionados se 
asocian cambios secundarios a bronquiec­
tasias o enfisemas (3, 4). En ocasiones se 
produce cavitación y se han descrito casos 
de evolución a aspergiloma (3).

Las pruebas de función pulmonar 
muestran déficit por obstrucción más que 
por restricción (3, 4). El tratamiento de 
elección lo constituyen los corticoides sisté- 
micos a largo plazo (3, 4, 5).

En el caso que presentamos, el diag­
nóstico de AAE crónica, se apoyó en el 
hallazgo de neumonitis intersticial, la clí­
nica sugestiva, el test de provocación posi­
tivo y la mejoría con el tratamiento de 
corticoides. Como datos en contra se en­
cuentran la ausencia de precipitinas es­
pecíficas y el patrón reversible de obstruc­
ción bronquial. Otra posibilidad diagnós­
tica sería que nuestro paciente tuviese un 
cuadro de broncorreactividad de causa in­
trínseca con hipersecreción mucosa, lo 

que determinaría la colonización por hon­
gos del género Aspergillus, siendo datos a 
favor la sintomatología compatible, eosi- 
nofilia, radiología y pruebas funcionales 
pulmonares. Como datos en contra esta­
rían la falta de respuesta a las pruebas epi- 
cutáneas y la ausencia de Aspergillus en 
el material de biopsia y en el esputo. 
Hubiera sido de gran interés disponer de 
datos sobre las concentraciones séricas de 
IgE e IgG específicas que de ser positivas 
serían diagnosticadas de APBA. El desarro­
llo ulterior de un Aspergiloma pulmonar 
hace más sugerente la posibilidad de 
ABPA.

La incidencia del aspergiloma de pul­
món en la población general no está bien 
establecida (7). El análisis retrospectivo de 
60.000 radiografías torácicas de un Centro 
Hospitalario mostró la incidencia del 0,01 
% (7). Aunque en un 6 % de los casos 
puede ocurrir en individuos sin patología 
previa, la mayoría de las veces se trata del 
crecimiento saprofítico del hongo en la ca­
vidad pulmonar preexistente (7, 8). Esta 
suele localizarse en lóbulos superiores y, en 
el 30 % será de origen tuberculoso (7). 
También se presenta como complicación 
en pacientes con sarcoidosis, infartos y 
abscesos pulmonares, neumonías necroti- 
zantes, bronquiectasias, etc. (4, 5, 7, 8, 
9). Un 12 % ocurre en pacientes previa­
mente diagnosticados de ABPA (8).

En general, la clínica que presentan los 
enfermos con aspergiloma es de hemopti­
sis (55-85 % de los casos) (8, 9), otros sín­
tomas asociados como la disnea, astenia, 
fiebre y adelgazamiento pueden deberse al 
proceso subyacente (4, 9). En algunos ca­
sos se descubre como hallazgo radiológico 
inesperado (7).’

El mecanismo de la hemoptisis no está 
bien aclarado; por un lado se atribuye a la 
mera fricción que provoca el crecimiento y 
movimiento intracavitarios de la masa fún- 
gica, por otra parte a la acción de enzimas 
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proteolíticas y de endotoxinas con poder 
hemolítico y anticoagulante; ambos proce­
sos podrían interactuar para provocar la 
hemorragia (4, 7).

El diagnóstico, casi siempre es de cer­
teza con la simple placa de tórax (4). Las 
tomografías pueden ayudar a distinguir 
una típica imagen de «pelota de hongos», 
en ocasiones móvil, situada en el interior 
de una cavidad bien delimitada del parén- 
quima pulmonar (4, 6, 7, 10). Otros pro­
cesos que pueden resultar semejantes son: 
hematomas, neoplasias, abscesos y quistes 
hidatídicos, pero en general la imagen es 
prácticamente patognomónica (4, 8). 
Cuando el crecimiento no rellena toda la 
cavidad se encuentra el signo del «cuarto 
creciente» (9).

Otros medios de apoyo diagnóstico son 
los tendentes a la identificación del mi­
croorganismo etiológico, como cultivos de 
esputo o aspirado bronquial, investigación 
de pricipitinas séricas específicas (60 % de 
positivos) y test cutáneos (7). La mayoría 
de las veces se reconocen como agentes 
causales a hongos del género Aspertillus, 
sobre todo la especie A. fúmigatus. En ra­
ras ocasiones se identifican otras familias 
como Petreillidium, Penicilium, Mucor, 
etc. (4, 6).

En cuanto al pronóstico y el tratamien­
to, van ligados entre sí, ya que muchas 
veces se trata de pacientes crónicos y debi­
litados con mala función pulmonar, los 
cuales toleran mal el acto quirúrgico. La 

mortalidad global, a los 5 años del diag­
nóstico, es de un 31 % (8). La mayoría de 
autores están de acuerdo en realizar resec­
ción, casi siempre lobectomía, en enfer­
mos con hemoptisis y adecuada función 
pulmonar (7, 8, 9, 10). La duda surge 
cuando no existen síntomas o, por el con­
trario, el deterioro general del paciente 
hace arriesgada la intervención (8, 9, 10). 
En estos casos se ha planteado actitud de 
seguimiento expectante o el uso de otros 
procedimientos terapéuticos (7). Los de­
fensores del primer comportamiento, en 
pacientes sintomáticos, aducen el pequeño 
porcentaje de resoluciones espontáneas (li- 
sis del aspergiloma) que se ha descrito 
(10 %) (4, 7). Cuando no es posible la ci- 
mgía se ha intentado en ocasiones con éxi­
to, la instilación intracavitaria de fármacos 
antifúngicos, como anfotericina B, nistati- 
na o natamicina en forma de soluciones o 
gel. Todos los autores coinciden en la inu­
tilidad del uso sistémico de estos agentes 
(4, 7, 8, 9, 10).

En el caso que presentamos, el diag­
nóstico se realizó con la clínica y la radio­
logía, confirmándose con el estudio pato­
lógico. Queda como punto de discusión, 
el origen primario de la cavidad coloniza­
da por el Aspergillus. Con todo lo expues­
to anteriormente, resulta más atrayente 
atribuir el cuadro inicial de nuestro pa­
ciente a una Aspergilosis broncopulmonar 
alérgica, ya que la clínica y evolución así 
lo sugieren.
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