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El número de pacientes inmunodeprimidos ha aumentado en las últimas décadas por la
epidemia de SIDA, aumento del número de trasplantes y del uso de fármacos
inmunodepresores. Las infecciones pulmonares son una causa frecuente de
morbimortalidad en este grupo de pacientes.





Los hallazgos típicos incluidos en las infecciones fúngicas son: nódulos de más de 1 cm,
consolidaciones segmentarias y subsegmentarias, masas pulmonares. También, debemos
destacar el signo del halo, signo del halo inverso, signo hipodenso y signo del aire creciente.



Un hallazgo típico en la infección por Actynomices son los nódulos endobronquiales, como vemos en la imagen (círculo naranja).







• El citomegalovirus en trasplante de órgano sólido y de células hematopoyéticas, la infección
sucede típicamente a los 30-100 días después.

• Presenta una capacidad de volverse latente y reactivarse.

• Importante en personas inmunocomprometidas (SIDA, receptores de un trasplante alogénico de
médula ósea).

Áreas en vidrio deslustrado bilaterales, de nueva aparición, en lóbulos

superiores y LM, de distribución mixta (central y periférica) y de aspecto

inflamatorio-infeccioso. La afectación es más extensa en LSI, donde asocia

engrosamiento liso de los septos interlobulillares (patrón en "empedrado"). En

lóbulos inferiores se identifican pequeños infiltrados pseudonodulares de

nueva aparición, en el mismo contexto.



• Las complicaciones vistas en la fase neutropénica (edema pulmonar, hemorragia alveolar, toxicidad
por drogas, neumonía intersticial idiopática…) tienden a presentar un patrón más difuso en
contraste con las infecciones fúngicas.

• Las neumonías invasivas fúngicas predominan en la fase neutropénica cuando los pacientes
presentan un mayor riesgo de infección bacteriana y fúngica.

• Nódulos mayores de 1 cm y la presencia del signo del halo son más sugestivas de infección fúngica
que de otras etiologías.

• La neutropenia puede ser debida a enfermedades pero también a fármacos inmunosupresores y
corticoides de altas dosis que hacen al huésped susceptible a infecciones bacterianas y micóticas.



Suele aparecer con más frecuencia en pacientes que asocian quimioterapia y corticoides cuando se
inicia la reducción de los corticoides, existiendo mayor riesgo si ya existe infección por CMV.
En trasplantes ha disminuido por la quimioprofilaxis.
A diferencia del Pneumocystits en SIDA, aquí la diseminación es más rápida y el vidrio deslustrado
más extenso y no suele haber neumatoceles.



Plantear el diagnóstico diferencial cuando nos encontremos dentro de los seis primeros meses después del
trasplante.

Evolución de la aspergilosis angioinvasiva:
1ª semana: nódulo o masa central rodeado por un anillo de opacidad en vidrio deslustrado (signo del halo). Los
nódulos pueden crecer 3 y 4 veces.
2ª semana: desaparece el signo del halo.
3ª semana: en una fase de recuperación de la infección, se puede producir una cavitación (signo del aire creciente),
que suele coincidir con la resolución de la neutropenia. También se observan consolidaciones peribroncovasculares.
Los nódulos disminuyen de tamaño.

Mientras que las otras formas pueden ocurrir en inmunocompetentes y medianamente inmunocomprometidos, la
aspergilosis angioinvasiva y la invasiva de vía aérea suceden casi exclusivamente en paciente inmunodeprimidos donde
la neutropenia es severa. La tipo angioinvasiva es la más frecuente de las dos.

La invasiva de vía aérea puede presentar traqueobronquitis, bronquiolitis y bronconeumonía. Los pacientes con
traqueobronquitis aguda pueden presentar engrosamiento de la pared bronquial y traqueal. La bronquiolitis se
caracteriza por la presencia de nódulos centrolobulillares y opacidades lineales o nodulares (apariencia en árbol en
brote). Los nódulos centrolobulillares presentan una distribución aleatoria. La bronconeumonía por aspergilosis resulta
predominantemente en condolidaciones peribroncovasculares indistringuibles de otros microrganismos. La aspergilosis
angioivasiva tiene una mortalidad del 50-85%.



La imagen típica de la aspergilosis angioinvasiva incluye nódulos mayors de 1 cm or masas rodeadas de un halo en vidrio
deslustrado (signo de halo) y áreas de consolidación.
El signo del halo es considerado un hallazgo temprano de la aspergilosis angioinvasiva, vista en más del 90% de los
pacientes en su presentación inicial.
Podemos ver otros signos como el signo del vaso ocluido, la formación de pseudoaneurismas secundarios al daño vascular.
Además, el signo del halo hipodenso es un signo precursor de la cavitación. El factor más importante en el manejo de las
aspergilosis es el tiempo y un diagnóstico temprano.



Engrosamiento circunferencial de la pared de la tráquea a lo largo de todo su recorrido y de los bronquios principales, de nueva 
aparición. Extensión del engrosamiento a los bronquios lobares superior e inferior derechos. Dicho engrosamiento es compatible 
con traqueobronquitis aguda por Aspergillus. Se aprecia, además, incremento de las consolidaciones localizadas en lóbulos 
inferiores, especialmente en LID, con tapones mucosos asociados. 
Infiltrado en vidrio deslustrado morfología seudonodular en la región anterior del LSI, de nueva aparición. Consolidaciones de 
morfología seudonodular localizadas en ambos lóbulos superiores, especialmente en el lado izquierdo, en probable relación con
aspergilosis angioinvasiva.



Infiltrados pulmonares bilaterales, de morfología pseudonodular y distribución multilobar,

predominantemente periférica. Algunos de los infiltrados muestran tendencia a la coalescencia,

como los localizados en LSI. Se identifica, además, una tenue afectación de "árbol en brote" en el

mismo lóbulo. Los hallazgos son compatibles con neumonía multifocal, por gérmenes atípicos

Nódulo cavitado con halo en LSI, en relación con émbolo séptico

por Candida tropicalis.

El signo del halo inverso es sospechoso de mucormicosis pulmonar en pacientes inmunocomprometidos,
especialmente en el contexto de sinusitis y tratamiento profiláctico con voriconzol.

La TCAR es útil para valorar la afectación endobronquial, seudoaneurismas de arterias pulmonares e infartos
pulmonares como complicación.



Nódulos y consolidaciones de morfología seudonodular bilaterales, de
distribución multilobar y con un ligero predominio derecho, con halo
periférico en vidrio deslustrado, de aspecto inflamatorio-infeccioso. Asocian
infiltrados en vidrio deslustrado, de predominio en LSD y LID, de distribución
peribroncovascular. Dado el contexto clínico pueden corresponder con focos
de infección fúngica (criptococosis pulmonar).

Los hallazgos más comunes en la TC en pacientes inmunocompetentes con criptococosis pulmonar son los nódulos
pulmonares. Los nódulos suelen ser múltiples, menores de 10 mm de diámetro y bien definidos con márgenes
lisos. Los nódulos suelen afectar menos del 10% del parénquima y tienden a distribuirse periféricamente (hasta el
65% ) en las zonas media y superior. Cuando hay múltiples nódulos, suelen ser bilaterales . La cavitación asociada
puede observarse hasta en un 40% de los casos.

Trasplante renal



Consolidación cavitada con fistulización bronquial.

En la fase de postrasplante tardía (después de 100 días) las principales
complicaciones incluyen bronquiolitis obliterante (BO) y neumonía
organizante criptogénica (NOC)









Adenopatías con centro hipodenso Adenopatías calcificadasTBC primaria pulmonar. Consolidación y 
broncograma en LSI. Nódulos 

centrolobulillares.



Nódulos cavitados con paredes gruesas en los segmentos posterior del LSD y superior del LID que asocian tractos cicatriciales hacia la

cisura mayor y pleura costal adyacentes. Engrosamiento de las paredes de los bronquios segmentarios y subsegmentarios superiores del

LID. Consolidaciones de morfología pseudonodular e imágenes nodulillares de distribución centrolobulillar en los segmentos posterior

del LSD, superior del LID y, en menor medida, en las regiones anterior y subpleural del LSD y en la periferia del LID. Los hallazgos

son compatibles con TBC, probablemente post-primaria, con signos de diseminación broncógena (sugiere reactivación).



 La imagen torácica desempeña un papel fundamental en el diagnóstico de las
neumonías en inmunodeprimidos. Los hallazgos radiológicos, muchas veces
inespecíficos, deben interpretarse junto a los datos clínicos y el estado de
inmunosupresión del paciente.

 Las neumonías son una de las principales causas de morbi-mortalidad en los
pacientes inmunodeprimidos. Representan una amplia variedad de entidades
clínicamente muy similares, aunque con manejo terapéutico diferente.

 La combinación del contexto clínico y el patrón radiológico resultan fundamentales
para poder establecer una adecuada aproximación diagnóstica para una mejor
actitud terapéutica.

 Aunque existen patrones más específicos en el TCAR, no debemos olvidar la posible
coexistencia de varios gérmenes así como el planteamiento de la afectación
pulmonar no infecciosa en el diagnóstico diferencial.

Conclusiones
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