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ANTECEDENTES .
1.- Introdueccién.

La alveolitis alérgica Extrinseca {(AAE] o neumonitis
por hipersensibilidad es un padecimiento comprendido dentro
del gran grupo de las enfermedades pulmonares intersticales
difusas del pulmbn. En la tabla 1 se presenta una lista de
los padecimientos de acuerdo a sus agentes causales, Y en -
la tabla 2 sa presentan las enfermedades difusas del pulmén
de causa desconocida. La AAE se describe como el infiltrado
alveolar e intersticial producide por la inhalaciSn proleonga
da en intensa de una gran variedad de antlgenocs orgfnicos f£i
nalmente dispersos. (3B) Aungue 8stas enfermedades no estin
claramante definidas, se caracterizan por muchos aspectos co
munes como lo sefial§ Salvaggic en The 2lst. Aspen Lung Confe
rence (1], y con lo que estln de acuerdoe los demis autores -
consultados:

1.- Involucran las vifas aéreas pariféricas exclusivamente y
no estfn presentes otras leslones como la linfadenopatfa hi-
lar, el derrame pleural o las alteracjones_como en la sarcoi
dosis.

2.- Histolbgicamente, consisten en infiltrados celulares mo-
nonucleares, intaersticiales y alveolares.

3.- La formacifn de granulomas es a menudo un aspecto histo-
l6gico importante.

4.~ Dentro de las lesiones pulmonares se encuentran un gran
nmero de c&lulas con las caracterfsticas de macrffagos al--
veolares activados.

5.~ Be asccian al desarrolloc de tftulos altos de anticuerpos
precipitantes contra polvos antigénicos agresorxes.

6.- No se asocian con cambios en la actividad del complemen-
to sérico.

7.~ Se asocian con nivéles séricos elevados de I1gG, Igh e IgM
pero los niveles séricos de IgE son normales y no existe eo

asinofilia, y.

8.- En los pacientes sintomfticos existe correlacifn in vitro
de hipersensibiljdad retrasada o mediada por c&lulas, indican
do que la produccibn de linfoquinas es positiva. (1}).

II.- Tipos de alveclitis alérgica extrinseca descritos.

Hagta la actualidad se han descrito un gran nfimero de
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Tabla 1

ERFERMEDADES DIFUSAS INTERSTICTALES DEL PULNMON DE ETIOLOGIA
CONGCIDA.
{ Enlistada por catecgoria de los agentes cusales)

INHALANTES OCUPACTIONALES Y MEDICAMBIENTALES:

POLVOS INCRGANICOS:
Sflice (variantes de 5i0, )*

Silicatos {asbestos, talco, caclfn, tierra de diatomeaceas,nefe-
lina, silicatos de aluminio, cemento Portland, mica),.

Carbén, con ¥ sin sflice ( polvos de hulla, grafito),.

Berilioc

Aluminio (polvo de aluminio y bauxita ).

Bario ( pelvo de barito & BaS0,).

Antimonio (6xidos y aleaciones’

Polvos mezélados (6xidos de hierro con sflice, silicatos).

Polvos de metales pesados (6xidos de titanio, tungsteno, cadmio).

POLVOS CRGANICOS (los causales de la A.A,E. se enlistan por sepa-
rado) .
POLVOS QUIMICOS:
Fibras sintéticas (orlén,poliesteres, nylon., acrflice)
Baquelita.
Cloruro de vinil.

GASES:
Ox{reno
‘Oxido Nitroso .
Dibxido sulffirico
Cloro en gas

HUMOS:
Oxidos de Zn, Cu, Mn, Cd, Fe, Mg, Ni, S5e, 5n, y bronce).
Disocianato de difenilmetano.
Anhidrido trimetflico

VAPORES:
Mercurio
Resinas de termofraguado.

AEROSOLES:
Grasas
Aceites
Pirctrum (insecticida natural).
Disocianato de Tolueno
Reactivo de Pauli (diazobencensulfato).
fezcla de Bordeaux (partfculas de CuSO, neutralizadas con lima
hidratada contenidas en un aerosoi).

DROGAS: .

Agentes antineoplésicos (azatioprina,bleomicina, busuifén, ci-
clofosfamida, metrotexate, nitrosureas, melfalfin, cloram-
bucilo, 6-mercaptopurina, 6-tioguanida, mitomicina C,
procarbacina, mostaza uracilo, zinostatin }. :

Antibidticos (nitrofurantoina, penicilinas, sulfonamidas, eri-
tromicina, tetraciclina, isoniacida, acido paraaminosaligi
lico,niridazel ),



{CONTINUA TABLA 1)

OTRAS DROGAS: (oro, hidralacina, fenllhidantofna, acchutolol, -
lopurinol, betabloqucadores, penicilamina, fenilbutazona,
tocainida, amiodarone, mecamilamina, reserpina, heximeto-
nio,pentelinio, sulfasalazina, beclometasona, carhamice-
pina,cloropromacina, amitriptilina, imipramina, reserpi-
na, naproxén, clerpropamida, tolbutamida, tolazamida,
cromoglicate, hidroclorotiazida, aceite mineral, drogas
intravenosas contenicndo materiules particuladus).

VENENOS:
Paraquat(oral, aerosol y exposicién dérmica).

RADIACION:
Externa (terapéutica) & inhalada.

AGENTES INFECCIOSO0S:
Bacterias
Micobacterias
Hongos
Virus
Micoplasma
Legionella pneumophila
Parfsitos.

OTROS:
Enfermedad crénica cardiaca
Enfermedad renal crénica con uremia
Enfermedad injerto-versus-huésped
Fase de recuperacién del! Sfndrome de insuficiencia respirato-
ria progresiva del adulto.
Neumonfa por aspiracién crénica.

Fuente:

Keogh B. and Crystal R. Chronic Inters
titial Lung Disease, In: Current Pul--
monology. Simmons. Vol.3. Wiley Med.
Pub. N.Y. 1981. p 237-340,



TABLA 2

ENFERMEDADES INTERSTICIALES DIFUSAS DEL PULMON DE CAUSA
DESCONOCIDA

Fibrosis pulmonar idicpética.

Enfernedad intersticial pulmonar crénics asociada c¢on altera-
ciones colfigeno-vasculares (artitis reumatoide, esclero-
sis sistémica progresiva, Lupus eritematosa sistémico,
polimiositis/dermatomiositis, sindrome de Sjligren,en-
fermedad mixta del tejido conectivo, espondilitis anqui-
losante}.

Sarcoidosis

Histiocitosis X

Sfndrome de Goodpasture.

Hemosiderosis pulmonar idieopitica

Neumonfa eosinofflica crénica.

Amiloidosis

Linfangioleiomiomatosis .

Alteraciones hercditarias: {esclerosis tuberosa, neurafibro-
matosis, sindrome de Hermansky-Pudlack, enfermedad de
Niemann Pick, enfermedad de Grv-her, fibrosis pulmonar
familiar).

Proteinosis alveolar

Enfermedad hepdtica asociada con enfermedad pulmonar inters-
ticia% (hepatitis activa crénica, cirresis biliar pri-
maria). -

Enfermedad intestinal asociada con enfermedad intersticial
pulmonar (enfermedad de Crohn, colitis ulcerativa).

Enfermedad de Whipple.

Enfermedad de Weber-Christian.

Alteraciones infiltrativas linfociticas ({linfadenopatfa in-
munobldstica, neumonitis intersticial linfocitica,pseudp
linfoma ). :

Vasculitis pulmonares asociadas con enfermedad pulmonar inters
ticial ([ granulomatosis de Wegener, granulomatosis lin-.
fomatoidea, si{ndrome de Churg-Strauss, vasculitis necro-
tizante sistémica , vasculitis por hipersensibilidad ),

Enfermedad vascular proliferativa asociada con enfermedad pul-
wonar intersticial (enfermedad venococlusiva pulmonar, -
diabetes mellitus).

Enfermedad de la via afrea pulmonar asociads con enfermedad
pulmonar Intersticial (granulomatosis broncocéntrica, ag
pergilosis broncopulmonar) )

Sindrome hipereosinofflico.

Fuente:

Keogh B and Crystal D. Chronic interstitial
Lung Disease., In: Current Pulmonology.
Simmons. V-3Wilev Med Pub NY. 1981.p240.




formas clinicas de AAE y son afin mfis numerosas las partfculas
antigénicas descritas como causas de ellas; se presenta un re
sumen de &stas en la tabla 3, y de las cuales las mis comun—--
mente descritas son: la Micropolispora faeni y el Thermoacti-
nomyces vulgaris gue causan el pulmén del granjero; las pro--
tefnas séricas y las excretas de las palomas gue causan el -=-
pulmSn de los cuidadores de palomas. Es de interés notar que
se ha sugerido gue no son los componentes normales de las ex-
cretas, sino las protefnas sé&rjicas que se encuentran en e---
llas procedentes de sangrado gastrointestinal que es frecuen-
te en éstos animales. Otro mecanismo que se ha propuesto pa
ra explicar la llegada del antfgeno de las palomas a sus cui-
dadores, es el contacto boca-pico, ya que esas personas sSe c@
locan en la boca el alimento y de ahf lo toman las aves; en =
&ste caso la proteina podrfa estar en la saliva, en la sangre
o en el polvo de descamaciftn de 1la piel del pdjaro(3,12,21,48)
Thermoactinocmyces sacchari tambifn se ha descrito frecuente-
mente ya gue se asocia a le bhagazosis, © sea 1a neumonitis =
que se presenta en los trabajadores de la caia y los subproductos
de la misma asi como otros productos gque vontienen Celulosa.iod)
Otras formas mencs frecuentes son la enfermedad de los tomade
res de sauna relacionada con las especies Aurebasidium y el -
pulmbn de los trabajadores del polvo de la pituitaria causado
por protefnas porcina y bovina. Son muchas m&s las formas que
siguien en estudio y la ligta se incrementa cada dfa. (43,44).

III.Epidemiologfa.

Poco sa conoce realmente en relacidn a la incidencia y
la prevalaencia de esta enfermedad sobretodo por el subrregis-
tro; ademfs un gran nfmero de &stos casos son detectados cuan
do ya se desarrollé la fibrosis pulmonar avanzada irreversi-
ble vy es diffcil establecer la relaciSn entre el agente cau--
sal y el proceso patolfgico. Ciertamente el cuadro histolégi .
co enh ningln momento es espacffico para cada una de &stas neu
monitis, perc en las etapas iniciales es factible primeramen-
te establecer el diagnéstico histolbgico de alveolitis alér-
gica sxtrinseca y plantear la relacifn entre dichas alteracio
nes Y el contacto con el antigeno; ademfs es posible detectar
precipitinas especfificas. WNinguno de &stos elementos diag--
nésticos tiene valid&z definitiva en la etapas tardias, es de
cir, la probabilidad de asociaciSn adquiere valores muy bajos.
Asf por ejemplo, en 1972, el "Task Force Report on Lung Disea
se” manciona que el 15% de todes los casos estudiades por les
nédicos especialistas del tbrax correspondieron a enfermedad
pulnonar difusa intersticial y de &stos solo en el 35% se es-
tablecis la causa. El porcentaje restante se calificé como -
de corigen desconocido. (2).

En M&xico existen informes publicados de casos de al--



TABLA 3

ENFERMEDADES INTERSTICIALES PULMONARES DE CAUSA CONOCIDA
ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA 6
NEUMONITIS POR HIPERSENSIBILIDAD

Pulmén del granjero (Micropolispora faeni, Thermoactinomyces

vulgaris, Aspergilus fumigatus, Thermoactinomyces candidus).

Bagazosis (Thermoactinomyces sacchari)

Pulmbn de los trubajudores de los champifiones{M. faeni, T. vul-
garis, T. candidus ).

Pulmén del humidificador 6 pulmbn del aire acondicionado (T.
vulgaris, T. candidus, bacterias termotolerantes, proto=
zoarios, especies Penicillium, Naegleria gruberi ).

Pulmén del rayador de la corteza del maple (Cryptostoma corti-
cali).

Pulmbn del trabajador del quesc (Aspergilus clavatus, Peni-
cillium caseii)}.

Pulmbén de los trabajadores de la malta { A, clavatus, A, fu-
migatus). .

Abetosis (Aureobasidium pullulans, especies Graphium).

Pulmén de los rayadores del pimientdédn (Mucor stolonifer)

Enfermedad del gorgojo del trigo (Silophilus granarius),

Suberosis (Penicillium frequentans)

Enfermedad del cuidador de palomas, enfermedad de los aficio-
nados a los periquitos australianos. {protefnas aviarias ).

Enfermedad del cuidador de pollos (plumas y suero de pollos).

Pulmbén de los aspiradores de la pituitaria(proteinas porcinas
Yy bovinas).

Enfermedad de los cuidadores de pavos {(suero de pavo).

Fiebre del pato ( plumas de pato)

Enfermedad de los trabajsdores de la pulpa de la madera, (espe-
cies Alternaria).

Enfermedad de los tomadores de sauna {especies Aurcobasidium)

Pulmbébn de los trabajadores del detergente (bacillus subtilis)

Licoperdonosis (Lycoperdon bovista)

Enfermedad de los manipuladeres de roedores (suero,orina).

Enfermedad de las rafices secas (Merulius lacrymans)

Pulmén dec los trabajadores del café (?)

Pulmén del peleterc (7)

Pulmbén de Nueva Guinea, enfermedad del techumbre de paja [Sa-
ccharomonospora irridis) )

Enfermedad "tipo verano" (Cryptococcus neoformans)

Especies cephalosporium

Streptomyces albus

Bacillus subtilis.

Enfermedad cOptica{ antigenos de las envolturas de las momias).

Fuente: Crystal et al. Am. J. Med. Vel.70
1981. p 544.



veolitis alérgica extrinseca; los primeros sefialados por Mo--—
rales (6), Gonzilez y Garcfa ®rocel (7), Stanislawski (17), -
Munoz Bojalil {12) y Mendoza (8). Las formas m&s frecuentes-
dascritas en nuestro medioc son las del tivo de los cuidadores
de palomas y la bagoznsis (11). La incidencia y la nrevalen-
cia en la poblacidn general se desconoce. M través de publica
ciones en el extranjerc se sabe que en grupos de poblacidn ea
puesta como los aficionades a la cria de periquitos australia
nos en la Gran Bretaifia el 7.5% desarrolla la enfermedad ———
(13,57), y la frecuencia puede ser tan alta como 21% nara-
el grupo estudiado en falt Lake, tltah. (49)

IV.- Cuadro Clinico.

En dsta seccifin se describe nrimero el cuadro clinico-
incluyendo los datos del interrogatorio y la exploracién fisi
ca del paciente con AAE en la fase aouda de las etapas inicia
les: es decir que hace &nfasis en los aspectos caracteristi-~—
cos del nadecimiento como nuede ser visto vor el médico gene-
ral. A continuaci®n se presenta el cuadro del enfermo en es-
tapas avanzadas, incluyendo el cuadro clinico de la insufi=—---
ciencia cardfaca, con énfasis en los datos radiolégicos, los-
métodos diagnGsticos, especificos para los probhlemas inmunolsd
gicos y los métodos invasivos encaminados a establecer el -=
diagn8stico histolbqico.

Fase aguda de las etapas iniciales.-

Se recibe un paciente "joven" con edad comprendida ha-
bitualmente entre 4 a 40 afics, quien se gueja de disnea de --
evolucién progresiva generalmente de 4 a B8 horas; la intensi-
dad con frecuencia es de medianos esfuerzos pero nuede llegar
a pequefios esfuerzos, e incluso ortopnea. FEn un interrogato-
rio cuidadoso puede detectarse que el paciente hahfa tenido -
molestias pravias. de intensidad leve y corta duracifn por lo-
que no les concedi imnortancia. Espont&neamente el vwaciente
no relaciocna sus molestias con alguna causa determinada, afin-
cuando sl lo refieren en especial los trabajadores del bagazo
de cafia, en quienes inclusoc suele darse el caso de simulacion.
Se asocla con tos por accesos, seca, disneizante, no heneti-—-
zante. Se acompana de sIntomas cenerales como malestar gene-
ral: astenis, adinamia, escalosfrios y febrfcula. Generalmen
te tiende a disminuir y desanarecer esnontineamente.

Otro cuadro clinico sa caracteriza por la nresencia de
xinitis aguda o forma nasal aspciada al cuadro Ae disnea. --
(16) . .

Con éstos datos el médico nrocede a efectuar un inte--—
rrogatorio de los antecedentes del naciente, diriacidoc en for-
ma especifica a detectar la exposicién a los diferentes antf-
genos, tomando como referencia la lista de la tabla (3), y --
con &nfasis en aquellos polvos con los cuales exista mayor --



probabilidad de contacto dade el ambiente de vida y de traba-
jo del paclente. Asimismo deberd ampliar tordo el interrogato
rio con el propssito de investigar 1a posibilidad de que se -
trate de alguna de las enfermedades intersticiales difusas --
gque se han descrite. (Tablas 1 y 2).

De acuerdo con los. datos encontrados orientari la ex-~-
ploraci6n ffsica y efectuarf las maniobras esnecificas acor--
des con los hallazgos Aque reculera ratificar de acuerdo con -
el diagnfstico nlanteado.

En la entrevista inicial es factible que no se identi-
fique la fuente del antfgeno, pero el m&dico acucioso deberd-
reinterrogar al paciente una vez gque otros estudios apoyen el
diagnfstico de ARE. Hay aue tomar en cuenta gue en muchos ca
gos hay un perfodo relativamente largo de contacto paciente-=
antfgeno gue cursan asintomitico {64). Mediante la inspec—--—
cib6n general en la mayorfa de los casos de AAE ge chserva que
el paciente ambulatorio estd angustiado y tiene bhuen estado -
general. En las mucosas Y demds sitios adecuados se aprecia
cianosis de intensidad variable. Fn el cuello hay contrac---
cidn de los mfisculos accesorios de la respirazién y tiros su
praclaviculares y no hay otros datos. Fn el tférax se apre-=
cia una forma que tiende a ser cilindrica, con rovilidad dis-
minufda. A la percusisn hay hiperclaridad y a la ausculta—-—-
©ifn se-perciben escasos estertores vy sibilancias de predomi-
nio basal. Es necesario notar que el cuadro clinico de la fa

se aguda y el de la evolucién crénica no se han descrito con

presicibn. (7) (41) (4).

Cuadro clfinico de la etapa avanzada.

Entre el cuadro clfnico de la fase aguda de evolucifn-
corta y el de la etapa avanzada, existe una gran variedad de-
cuadros caracterizados nor diferente intensidad Ae los sinto-
mas. Adem&s es necesario aceptar gque la diferencia entre am-
bos cuadros no se puede establecer con base en el tiempo de -
evolucibn de los sintomas que refiere el naciente. Se pnlan—-
tea la posibilidad de basar tal diferencia en la reversibili-
dad de los sintomas y signos de manera que los irreversibles
correspondana los casos con fibrosis y lesiones que traduzcan
una evolucifn proleongada. Es muy importante sin embargo to--
mar en cuenta que en almnos casos agudos, la evolucién es --
progresiva fatal hacia la f£ibrosis. FEs decir, en algunos ca-
sos aqudos las lesiones no son reversibles, Nesde luego gque-
la presicisn del diagnfstico del estadfo evolutivo sale de . -
los 8mbitos de 1la clinica y debe establecerse con métodos his
tologicos directos {(28) o Indirectos (24-27).

i
El enfermo,.puaede deambular nero con frecuencia tiene-



una incapacidad respiratoria gue se lo impide; presenta dig--
flea de larga evolucidn cuya duracién con frecuencia no se pue
de precisar., La tos, es productiva con esputo nurulento debl
do a gue no es raro gue existan infecciones agreqgadas. Los -
sintonas generales ademfs de los de la infeccisn son los de -
la insuficienclia cardiaca asociada.

El interrogatoric preferente al contacte del enfermo con-
el antigeno deberd efectuarse con mayor acuvosidad gue en la -
fase aguda; es necesario acentar que a pesar de efectuvar el -
estudio con una técnica excelente, la certidumbre de identifi
car el antigeno disminuye a medida que aumenta el tiempo de =
evolucifn. Por otra parte individuo ha tenido la posibilidad
de estar expuesto a otro tipo de polvos, de recibir medicamen
tos por otras enfermedades y por ello algunas veces no se pue
de incluso diferenciar por &ste mBtodo de que tipo de fibro-=
sis pulmonar interstical se trata.

La clanosis es evidente e intensa en la mayorfa de los
casos.,

El térax puede ser de tipo tonel o con disminuciSn de—
volumen, el nrimero presenta sindrome de enfisema pulmonar y-
el segundo, sindrome de sustitucifn pulmonar hipertensiva agu

- da.- Tn las AAE crfnicas en cambio, suele obsuele observarse-
la cardiopatfa pulmonar hipertensiva crfnica con insuficien--
cia cardiaca durante las exacerbaciones de la neumopatfa, la-
cual remite al corregir la exacerbacidn de la nisma,

La intensidad del cuadro varia de modn que puede ser -
grave y causar ripldamente la muerte o"tenigno® y el paciente
puede vivir mucho tiempo en insuficiencia cardfaca. El cua--
dre leve puede manifestarse unicamente mor ingurgitacién y ta
quicardia; también piede ser intenso y mostrar toda la ~——=--
de signos y sintomas de la insuficiencia cardfaca conmestiva-
goma crbnica como son: disnea . que ' evoluciona . a la otorn---
nes, opresién retroesternal, sintomas abAcminales relacionado-
con la congestifn del area porta tales como dolor hepitico —--
transtornos digestivos y hemorrxrcides. Ademfs de los ya )men—
cionados ¥y que corresponde a la neumopatia v a la insuficien-
cia resniratoria.

Los signos que aparecen son: abotacamiento de la cara-
¥ el cuello, conjuntivitis congestiva (inyeccifn de los ojos},
ingqurgitacifn yugular, chogque de la punta desplazado hacia la
izquierda o la linea media dependiendo del qrado de la hiper-
trofia y la dilatacifin: taguicardia frecuentemente con arrit-
mias, desdoblamiento del segundo ruido pulmonar; soplo sistf-
lico pulmonar y soplo sistflico. o sistolfco y diastSlico en-
foco tricuspideo, hepatomegalia blanda por congestifn o dura-

..por cirrosis; ascitis y edema de miembros inferiores.
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.~ Datos radiolbgicos.

El aspectro de los hallazoos radiolSgicos eg variable~-
y esti comprendido entre dos extremos gue son: la radiclogfa-
normal y la radioaraffa con imaqgen "tfpica" de fibrosis in--
tersticial con con pulmonale. (51)

La radiografia normal pertenece a formas agudas de evo
lucidn corta, sin embargn los hallazgos radiolégicos mis fre-
cuentes o tipicos consisten en opacidades reticulonodulares —
de baja densidad radiolfgica; el retfculo semeja un .acentua--
miento de la trama pulmonar normal y los nfSdulns dan a lz pla
ca el aspecto horroso que se ha denominado clisicamente como
“yidrio despulido”, Estas imfigenes se interpretan como gue —
existe infiltracién sin fibhrosis. En los casos avanzardos la-
imagen reticulonodular tiena densidad radiolSgica elevada, —-—
los n6dulos con confluyen y lleqan a ser macronfidulos, tie--
nen discribucifén homogénea en todas las Areas.

Hay algunas diferencias importantes entre la radiogra-
fia de un caso con evolucién intermnedia y uno c¢on lesiones --
avanzadas., En la lesién intermedia el t6rax Sseo es normal y
simétrico en tanto que en la avanzada hay retraccidn de los -
espacios intercostales que puede ser agim€trico. Fn la wrime
ra el mediastino es normal, no hay im&qenes ganglionares y el
corazfin es wverktical; en la avanzada puede haber deformacidn -
traqueal y cardiomeqalia pero no imacenes vanglichares:. En &g
ta Gltima la imagen diafragmitica puede estar descendida, -=
irreqular con anertura concomitante de los Angulos dilafragmi-
ticos 0 borramiento de los mismos por alteracliones pleurales.
No hay un paralelismo entre la magnitud de las alteraciones -
radiolSgicas y el tiempo de evolucisn de la enfermedad. (51)

VI. Estudios de labhoratoric.

Se describen primero los hallazgos mis comunes con los
estudios de laboratorio accesibles al m&dico general y des--—-
pués los métodos y estudios especiales de los que dispone el-
médico especialista y los investigadores y las interpretacio-
nes que se han dado mé&todos no esnecificos:

La biometrfa hem&tica: en la serie roja se presentan -
cifras normales excepto en las etanas avanzadas en las que --
aparece la policitemia secundaria a la insuficiencia respira-
toria. El nfmero de los ql8hulos hlancos presenta un aumento
moderado o puede ser normal, Cuando hay leucocitosis es de -
neutr6filos. Fs importante sefialar gque no hay eosinofilia ni
%énfocitosis. La sedimentacibn globular est8 avmentada. (41)

5). .

Protefnas plasmiticas: La albfimina es normal, la mayo
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rfa de los autores consultades (5, 16, 41, 64) estdn de acuer
do en que la albfimina, la IgM, IgA, y la IgE no se alteran: -
algunos (42) mencionan que puedan estar ligeramente elevadas-
Por otra parte hay acuerdo de que la Iqf estd aumentada. El-
aumento de la IgG en el caso de la AFRE de los criadoras de pa
lomas es significativo (p 0.001) cuando se comparan a los in
dividuos expuestos con los no expuestos; tambié&én hay una dife
rencia significativa (p 0.01) en la concentracién de IgG en~
tre los individuos expuestos pero gue son asintomdticos con -
respecto a los que han desarrollado la enfermedad, (16}

La relacién entre la evolucién del cuadro clinico y la
concentracién de las protefnas séricas no se encuentran defi-
?ég? como lo ha sido para la fibrosis intersticial idiopdtica

La protefna C reactiva puede estar aumentada y el fac-
tor reumatoide nuede hacerse positivo en forma transitoria.

Log estudios de laboratorio general deberdn orientar -
el diagnSstico diferencial, su utilidad mayor no es el afir--
mar el diagnSstico de AAE sino para descartar otros padeci---
mlentos relativamente frecuentes en M&xico y gue son compati-
bles con el cuadro clfnico y radiolfgico. Fntre ellos po---=-
drian citarse la tuberculosis pulmonar tipo miliar, la eosing
filia pulmonar, las neumonitis causadas por la fase pulmonar=
de las diversas parasitosis intestinales.

Estudios especificos para problemas inmunol&gicos:

Una de las metas fundamentales en los casos en los que
se investiga un problema inmunolBgico es el detectar la pre--
sencia de los anticuerpos; por ello es necesaric contar con -
el antigeno adecuado, lo cual se puede intentar cuando existe
un agente relacionado con el proceso de AAE, En la tabla 3 -~
se observan diverscs ejemplos de neumonitis y de los elemen——
tos que fungen como antfgenos; ‘puede anreciars2 sin embargo -
que en diversas formas como la AAE del ajire acondicionado, la
de los tamadores de sauna y la AAE cfptica no se han identifi
cado agentes especfficos,.

Por otra parte en alogunos casos como en la AAF de los
criadores de palomas y pericos hay diferentes protefnas anti-
génicas que inducen la formacifin de precipitinas, Para &ste
caso el antigeno producido con las protefnas del ruero de -
las palomas es muy sensible y capaz de discriminar con una -
exactitud del 99.9% (p < 0.001) a las personas expuestas al -=-
antfgeno de las cue no han estado expuestas; sin embargo no -
permite diferenciar a las personas expuastas al antiaeno y .-
las gque han desarrolladc la enfermedad de aguellas en que la-
respuesta inmunol&qgica no se acompafia de enfermedad (16, 41),

El antigeno preparado con las excretas de las palomas-—

induce la aparicibn de precipitinas y también ayuda a diferen
ciar a los individuos expuestos de los no expuestos ———m——
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pero no a las personas con enfermedad ulmonar de =—==
los que no la tienen. El antfigeno preparado con protefnas de
las plumas y del polvo de descamaclén de las palomas presenta
diferencias tanto en su sensibilidad como en su capacidad de-
discriminacifn, es decir, el antfgeno que produce precipiti--
nas no puede considerarse "un buen antigeno".

Las hemoaglutininas que se producen en los criadores -
de palomas se modifican en forma paralela con las precipiti--
nas y tienen las mismas limitaciones ya sefialadas. (16)

En general los reactivos para investigar las reaccio--
nes antigenos-anticuerpo en la AAE tienen -dos grandes proble—
mas genéricos, si se hacen extractos crudos con gran cantidad
de particulas potencialmente anticénicas se tlene un reactivo
con elevada sensibilidad pero con baja especificidad. Si por
el contrario se afsla y purifica una fraccién protfica, el an
tiIgenc aumenta su especificidad pero pierde su sensibilidad -
requiriéndose concentraciones en proporcifn de hasta 1:1. --—
(20) {21) (22) (23).

Por otra parte la pérdida de la capacidad para reac--
cionar ante el antigenc demostrado por ausencia de precipiti-
nas en pacientes que previamente fuaron positivos y que des-—
pués de haberse alcjade de la fuente de exnosicifn por 2 8 -~
mis afics debe tenerse en cuenta tanto para el diagndstico-como
seguimientc de un caso, (39, 46, 54}, ’

Las linfoquinas tales como MIF y el factor blastogénico
estin aumentadas en los criadores de palomas gue tienen sindo
mas de enfermedad pulmeonar; esto se ha interpretado comoc una-—
prueba de que en la AAE existe una respuesta tipo IV. (1, 54).

La concentracién del complemanto en el plasma se en---
cuentra normal lo cual es importante para diferenciar la AAE-
en etapas avanzadas de la Fibroais intersticial difusa idiop&
tica en la cual se ha observado aumento de la concentracisn =
de la fracciBn C3., (27,.55).

Hay un cambio con aumento de los linfocitos T en rela-
cifn a logs B, hecho de gran importancia para explicar la pato
genia del padecimiento y especialmente la reaccifn inmunolégl
ca tipo III propuesta por varios autores.(l) Es de inter#s no
tar que la diferenciacifn de €ste tipo de células se hace con
base en procedimientos inmunolSgicos como son la induccidn de
formacifn de rosetas y <ue no hay diferencia morfolSgica en--
tre ambos tipos de linfocitos. (26).

Pruebas cutfneas:

Estos estudios se hacen habitualmente en todas las per
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sonas en quienes se sospecha una enfermedad de tipo inmunols-
gico, del aparato respiratorioc o de otros aparatos. Para el-
casc de las AAE se han efectuado en muy pocas series estudia-
das. Esto posiblemente se debe a las dificultades intrinse--
cas para preparar antiIgenos de Actinomicetos que tengan la ca
pacidad para inducir reacciones cut&neas (1,20}.

Sin embargo otros antiIgenos como las protalinas del sue
ro de palomas han sido capaces de inducir reaccifn inmediata~
con edema y enrojeccimiento y otras reacciones de tipo III 0 -
de tipo Arthus tardfa que se vresenta de 4 a 8 Hrs, desoués-
de la aplicacibn del antfgeno. Con frecuencia las reacciones
cutineas producen respuestas mfiltivles inespecificas tipo I.
En el caso de AAE las pruehas positivas de tipn I se presen—-—
tan en todos los individuos expuestos al antfgeno, pero la --
reac%ig? tipo Arthus solo se presentd en los qne tienen sinto
mas .

Cuando se producen dos tipos de reacciones, tienen mu-
cho valor porgue las respuestas inespecificas no se dan en €s
ta forma y porque este hallazgo apoya la hipotesis (1,52,55,-
56) en el sentido de que en la ARE la resnuesta pulmonar no -
es de un tipo especifico sino que en el curso de su evelucidn
muestra elementos citoldgicos e histolfgicos claros de los ti
pos de reaccifn de hipersensibilidad tipo I, IIXI y IV.

VII.~- Rastreo con Galio-67,

El Galio-67 es un radionucleStido producide por ciclo-
trén, con uha vida media de 78 Hrs., se administra por via in
travenosa a razén de 50 M Ci/Kg de pesc corperal y el rastred
puede llevarse a cabo en 48 a 72 Hrs., posteriores con un -—-
aparato da rastreo nuclear. (2) ]

E) Galio-67 no se localiza en el tejido pulmonar nor--
mal, la lecalizacifn se observa en sitios de inflamacibn aqu-
da y crbnica y parece depender de la masa leucocitaria canaz-
de capturar Galio-67. Por sf mismo el Ga-67 no es diagnSsti-
co de una enfermedad en particular, pero se ha utilizado nara
valorar la alveolitis de muchas enfermedades intersticiales -
pulmonares, y es de gran valor diagnSstico y prondstico en 1la
alveolitis al&rgica extrinseca.

Dado que la interpretaciéin de los rastreos con Ga~-67 -
son cualitativos y no es posible la valoracidn cuantitativa -
del grado de alveolitis, se ha ideado una medida semicuantita
tiva para minimizar los efectos de morfologfa del cuerno, téc
nica y subjetividad de interpretacifn. Esta medida se llama=
Indice de Ga-67. (50) cConsiste en la sumacién de valores, -
uno de cada regidn de la imagen pulmonar posterior que mues--
tre aumento de captacifn del radionucleStido. Cada valor es-
computado del producto del porcentaje pulmonar reaional en re
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lacién con el total del pulm&n (%), la intensidad regional-
(Iw), v la textura (tipo de imagen pulmonar: en parches u -
homogéneal (Tw),

Indice de Ga=-67: (%) x{Iv)ix(Tw).

La cifra de 50 ha sido tomada como limite entre Ga—-
67 normal y anormal. Un resultado superior a 50 se relacio-
na mds con el grado de celularidad alveolar ( 0.005) y con-
el grado de celularidad interaticial {»n 92.05) cuando se com
para con los estudios morfolSgicos de biomsia pulmonar. (50T

Afn cuando el Ga-67 nn es un método diagnéstico espe
cifico de la AAR, puede ser usado como un excelente indica~=
dor de la respuesta a la terapfutica ya que la biopsia pul-
mgnar no puede ser remetida en la mavorii de Ins= ﬁ%ﬁgﬁ_ ade
mis de loa riesgos cue ronresenta. ‘Cuant en el seguimicn casy”
se asocian Ga—BTSggn lavado bronquicalveolar, la correlacifn con el ——
mrado de alveolitis es mis alta. (2)

VIII.~- PRURBAS FUMCIONALES RESPIRATORIAS.

Les hallazgos clfisicos en los padecimientos intersti
ciales pulmonares son la reduccibn de los voldimenes pulmona
res (capacidad vital, capacidad pulmonar total,) reduccibn=
en la capacidad de difusibtn del monéxido de Carbhono, e hipo
xemia que empeora con el ejercicic; habitualmente-los flu——
jos pulmonares son’ normales. (2), pero algunos pacientes —---
muestran obstruccifn bronguial temprana como varte del es--
pectro clinico, tal come lo demuestran las pruebas de provo
cacibn, (40,12), -

El grado de alteracibn fisiopatolSgica encontrada en
la alveolitis al&rgica extrinseca es variable y dependeri -
la intensidad v cronicidad de exposicifn al antfgeno y la -
susceptibilidad individual,

Cuando se analizan los resultados de las pruebas de-
funcifn respiratoria en el paciente con alveolitis al&rgica
extrinseca, debe también tomarse en cuenta la presencia de-
infeccifn, insuficiencia cardfaca congestiva secundaria y -
hébito tabSquico, ya que €&sto dari considerable variacién -~
cn la respuesta de cada paciente.

Clésicamente se ha sefialado que el dato fisiopatolb-
gico prominente de la alveolitis alérgica extrinseca son ==
los trastornos en el intercambic ocaseoso y la restriccifn -
pulmenar. (2.

La correlacidn entre el grado de reduccifn de la ca-
pacidad vital v la presencia de inflanacifn en las biopsias
pulmonares, mis que la vresencia de fibrosis, es significa-
tiva (40}, Esto tamhién lo sugiere el hecho de la reversibi
lidad en las alteraciones en la Capaciilad vital con el tra-
tamiento esteroideo. (8).
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La caida de la Pa02 de reposo a ejercicio, a pesar de
ser un hallazgo frecuente, no ha demostrado correlacién con-
el grado de alteracifn inflamatoria intersticial. (2}.

La hipoxemia parece ser un factor determinante en la-
produccin de hipertensifn arterial pulmonar temprana y para
el caso de los residentes de la Cd. de México la elevada al-
titud sobre el nivel del mar viene a aumentar el grado de hi
pertensidn. (8),

En resumen, las pruehas de funcidn respiratoria son -
de utilidad para apoyar el diagndstico, pero no son especifi
cas de la alveolitis alérgica extrinsmeca, y pueden ser utilz

zadas para valeorar de manera genral el grado de mejorfia al =
tratamiento esteroideo. -

IX.- PRUEBAS DE RET0O BRONQUIAL.

Las pruebas de reto bronguial son de gran ayuda para-
el diagndstico de la AAE y de otros padecimientos inmundlogi
cos pero deberin hacerse en un Smbito en el que se cuenten =
con todas las faciljidades para tratar las respuestas inmunes
intensas tipo I o tipo III que pueden llegar a producir éde-
ma pulmonar, necrosis con hemorragia inteasa broncoespasmo’ -
severo con paro cardfaco tipo vagal (26,41,535).
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La respuesta que se obtiene © gque se espera producir-
es el broncoespasmo con aumento de:la resistencia de las -
vias dereas lo cual se traduce en cambios del flujo adrec -—-
con disminucifn del volumen de la canmacidad vital cronometra
da especialmente del primer segqundo, disminucidn del fluijo -
espiratorio mé&ximo y disminucifn de la distensibilidad dini-
mica y muchas veces aumento del volumen residual., Reciento--
mente se observan otras sels medidas que pueden indicar una-
respuesta tardfa al reto bronquial como son: Aumento de la -
temperatuyra corporal {mfs de 37.3°C}, neutr&filos circulan--
tes (2 +2500/mm3)}, ventilacidn-minuto en ejercicio {2 +15%)~
Frecuencia respiratoria en ejercicio (= +258}, decremento de
los linfocitos circulantes (% - 500/rm3 con linfopenia) y --
decremento de la CV (2 - 15%}, (58-63]).

Todag &stas reacciones se obtienen cuando el agente -
que las induce es el antfgeno responsable de la respuesta in

mune,

Cuando el mecanismo mediado es una reaccidn tipo I la
respuesta es inmediata, y varfa en grados desde un broncoes-
pasmo subclinico ¢que solo se establece mediante pruebas de -~
Funcifn pulmonar, una crisis de espasmo manifestada como "a-
tague de asma", o el cuadro clinico, mortal en un gran niime—
ro de c¢asos y gque se denomina "choque anafildctico". (59).

Cuando la respuesta que ze presenta tiene un mecanis—
mo mediador tipo'lII, aparece de 4 a B hrs., despufs de admi-
nistrar el antfgeno, Tambifn esta reaccisn varfa en su inten
sidad desde un aumento de la resistencia de las vias afreas=
con edema de la mucosa, hasta una reacciSn pulmonar tipo Ar-
thus con salida de lfquido al espacic alveclar, neorosis ti-
sular y hemorragia. (26}.

Estos hechos constituyen la razfn para gue se conside
re indfspensable hospitalizar al paciente por lo menos 24 ~=
hrs posterjiores para hacer una cobservacién culidadosa. Por &s
tos peligros en algunos centrog hospitalarics no se utflizan
en cltnicas lae pruebas de reto,

Otra modalidad de la pruecba de reto es la llamada "na
tural®, Se utiliza en sujetos en gquienes se sospecha un pa-=
deciniento al8rgico, nasal, pulmonar o de otro tipo, induci-
do por un antfgeno presente en el sitio de trabajo, Congiste
en hacer un estudio clfnico y de la funci®n pulmonar, espe--
cialmente la resistencia de las vIas adreas después de un pe
rfgdo en el gque el enfermo ha permanecido lejos del sitio --
donde eatf el antfgeno, habitualmente el lunes, Respués de -
&ate estudio inicial el enfermo acude a Bu trabajo en donde-
estarfi durante algunas horas, expuesto al supuassto antIgenc-—
en la forma y con las dosils “habituales". Después sa pepiten
laz PFR y el estudio clinico, loa cuales se comparan con el-
primero.
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Pados los diferentes tinos de antfgenos, se considera
fundamental que no se modifiquen ninguna de las condiciones-
habituales del sitio de trabajo, y se hace énfasis en ésta -
por lo gue se ha descrito en relacifn al pulmén del aire -
acondicionado o del humidificador. Si se expusiera al paclen
te a los polvos del sitio de trabajo pero no funciona el ai~
re acondicicnado se obtendrfa una prueba negativa falsa, en-
el sentido que sefialarfa que el antfgeno no estd en el sitio

de trabajo.

Se considera que la prueba de reto alveolar natural -
o inducido adquiere mucho mis valor cuando ze 1socia con la-
vado bronquial con lo cual su potencia y capacidad diagndsti
c2 solo puede superarse mediante la biopsia por toracotomfa,

X.= LAVADO BRONQUIALVEQLAR.

Este método nns ayuda a caracterizar y cuantificar la
alveolitis de los padecimientos intersticiales ya gue hos ~--
permite el estudio de la poblacifn celular de tipo inmune e-
inflamatoria y las protelnas relacionadas, obtenidas a tra--
ves de lavados del tracto respiratorio inferior por medic ~-—
del bhroncoscoplo de fibra fptica.

La validez del procedimiento reside en el concepto de
que las cAlulas y protelnas derivadas dela superficie del --
epitelic alveolar son similares en tipo, proporcidn y fun---
cifn a los componentes efectores gque se encnuntran en el in-
tersticlo alveoclar. {2}

La €ecnica del lavadeo bronquiocalveolar se realiza co-
mo una boncoscopfa con broncoscopio de fibra dptica de mane-
ra convencional, al paciente breviamente oremedicado con ---
atropina 0.5 mg IM y diazepam 5 a 10 mgs. y con anastesia lo
cal en orofaringe, Una vez que se ha introducido el fibrow--
broncoscopio hasta la triiquea, se localiza un segmento bron-
quial de tercera a cuarta generacifn, y generailmente se pre-
fiere el 1l8bulo medio o la lfncula, ya que por su vosicifn -
anat8mica favorecen la recuperacisn del 1f u!do en un pacien
te en posicifn supina, 51 exigte tos puede nﬁministrarse 1=
decafan adicional en la trfquea, Una vez que se elije el «--
gubsegmento se "encufia® al fibroboncoecopio, y dsto permite-
una mejor recuveracidn del lfgquido de lavado bronguialveolar.

Generalmente se utilizan desde 100 a 300 cc de solu-~
cién salina igotdnica, empleando cada vez porciones de 50 ce
en la mayor parte de los casos la recuperacifn es del 39 al-~
758 del total del lfguido instilado. {(35,65).

Las complicaciones del lavade bronquicalvaclar son --
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raxas y consisten generalmente de reaccifn fehril leve tansi
toria, broncoespasmo y alin mas raramente, sangrado por inser
¢i6h traumStica del fibrobroncoscopio. (65}, Deben tenerse —
en cuenta las contraindicaciones formales y relativas de la-
broncoescopia flexible convencional; por otro parte, deberin
descartargse de &ste método los pacientes con enfermedad in--—
flamatoria de la via afrea, ya que &sto dificultarid el andli
sis .de .las células y proteinas recuneradas que se considera-
provienen del alvéolo. {2). Se sugiere no realizar el estu--
dio a pacientes con VEF-1 menor de 0.8 lts.

A causa de que el liquide recuperado contiene cantida
des variables de liquido epitelial, cé&lulas y solucifn iso--
tdnica; las resultados se manejan en términos cvalitativos -
¥ no cuantitativos. p.e.: porcentaje de neutr&filos, porcen-
taje de linfocitous, y para el caso.de las nroteinas se expre
san en relacifn a la albGmina. De este modo se han establecT
do comparaciones entre diferentes grupos de padecimientos, -
controles fumadoeres y no fumadores,

Calvanico, Fink y Keller (65}, resumen lo siguiente -
en relaci6n al lavado bronauicalveolar en la alveolitis alér
gica extrinseca:

1.- "Los macrdfagos” alveolares representan el princil
pal componente celular dJdel lavado bronguiocalveolar normal.

2,- El tabaquismo o los padecimientos intersticiales—
pulmonares incrementan el nimero total de c&lulas recupera——
das por lavado B-A.

3.- En la AAE aguda, la poblacién se incrementa prin-
civalmente a base de linfocitos, gue pueden llegar a repre--—
sentar hasta 90% del total de células: el resto lo conatitu-
yen las macr6fagos alveolares, un pedquefic nfimera de polimor-
.fonucleares y eosinffilos. En la AAE crénica, la linfocito--
sis no es tan marcada.,

4.~ El incremento de linfocitos esti dado por linfo-
citos T en relacién a los B, en proporciones hasta de 15/1.-
Esto apoya un mecanismo inmune celular en la patogf&nesis.

5.- Exigte incremento en el contenido de proteina de’
1frquido de lavado B-A, y este parece ser dependiente de la -
IgG. Una pequefia cantidad parece estar relacionada con anti-~
cuerpos precipitantes hacia el agente etiologico.".

El lavade bronguiloalveolar ha demostrado ser un proce
dimjento util, de bajo riesgo para el ovaciente y que puede -
ser repetido, por lo tanto, de qran utilidad en el seguimien
to de casos y aumenta su sensibilidad al asociarse con otros
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métodos como Rastreo con Galio-§7 & la biopsia pulmonar =—--
transbronquial (25,45,50),, pero dehera recordarse gue no es
tablece o descarta el diagndstico con certeza, -

XI. HLA.

La hipétesis de gue existe una susceptibilidad del --
hué¢sped mediada genéticamente se apoya primeramente en la --
observacidn de que solo una miroria de la poblacidn expuesta
al antfgeno desarrolla la enfermedad. Sobre esto existe am--—
plia controversia ya que algunos estudios apoyan la relacidn
del sistema HLA (1,34, 65) y otros han descartade dicha rela
cign (33). La utilidad clfnica deberA valorarse a la luz de=
un mayor nimero de estudios y que demuestren dicha relacidn
ademds los resultados deberdn ser analizados de acuerdo al —
tipo racial estudiado, ya que como sabemos existe una amplia
variacidn en la caracterizacidn antigénica,

XIIX. BIOPSIA PULMONAR.

A continuvacién se describen someramente los tres me-
todos invasivos encaminados a establecer el diaondstico de -
AAE, como son la biopsia pulmonar transbrgnquial, la biopsia
por toracoscopfa y por dltimo la biopsia a zielo abilerto. To
. dos estos mé&todos deben ser realizados por un especialista =
entrenado y con experiencia en un centro hospitalario que --
cuente con los recursos para tratar cualquier complicacién ~
0 incidente en el cursc del procedimiento.

La seleccidn de cada paciente vara cualquiera de es——
tos eatudios debe ser cuidadosa debiendo tenerse en cuenta -
las contraindicaciones formales de cada uno de los procedi—-~
mientos. El paciente contar8 con una baterfa de estudios pre
vios sobretodo encaminades a descartar tendencia hemorragfpg
ra, y la valoracidn de la funcidn pulmonar y cardfaca.

a).- La biopsia pulonar transbronguial es un método -
que a pesar de la controversia gue ha suscitado, ha demostra
do ser 1itil en el diagnéstico de padeciriéntos intersticia-=
les difusos del pulmén.

Inicialmente la técnica fue descrita utilizande el —-—
broncoscopio rigidec y actualmente el uso del fibrobroncosco-
pic flexible se ha extendido y desplazado al primero.

Existen diversas variaciones en la técnica desde el -
tipo de broncoscopio empleado, uso de intubacidn endotragque-—
al previa, hasta la utilizacidn o no de-.soluciones con epine
frina antes de la toma de la bilopsia. Todo esto mas bien de-
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pende de la experiencia del endoscopista y de sus resultados.

La técnica descrita por Zavala (61}, se lleva a cabo-
can el paciente premedicado, bajo anestesia local e intubado
y se realiza en vna sala que cuenta con fluoroscopio, Una ~-
vez que la punta del fibrobroncosconio flexible se ha "encu-
fiado" en el segmento bronquial deseado se instilan de 2 a 3~
cm de solucifn con epinefrina al 1:20 000 antes de la toma ~
de biopsia, tanta para disminwir el rissge de sangrado como-
para producir broncodilatacidn. Posteriormente se pasa la ~-
pinza de biopgia a traves del canal de FBC y bajo control --
fluoroscdplico se avanza hasta 1 a 2 cm., de la pleura, donde
ge procede a abrir la pinzae ¥y Avanzarla wmuy poco cuando el -
vaciente egt”a en inspiracidn y la toma debe hacerse con el-
paciente en espiracidn. Se mantiene succidn constante y ob--
gervacidn manteniendo la punta del FBC "encufiada®™ y puede --
aplicarae nuevamente solucidn con epinefrina.

. Se sugiere tomar de 3 a 9 biopsias en diferentes si--
tios del pulmdn. Generalmente el -tamafio de las biopsias ohte
nidas van de 1 a 3 mm, por lo que una sola muestra probable-
mente no aclare el diagndstico. El manejo de dicha muestra -
es muy importante, precisamente porgue su tamafic dificulta -
su estudio, se sugiere pasarla inmediatamente a un recipilen-
te de vidrio y agregar unas gotas de plasma humanco fresca --
congelado y tromboplastina tisular para formar un cofguole—-—
alrededor de la muestra y enviarla rdnidamente a andlisis.

. El principal rechazo que Waztenido la t&cnica es que -~
no se puede tener la seguridad de obtener una myestra repre-
sentativa del patrdn que prdédomina en el reste Ael pulmdn, ~
va dque por-el tamafio de la muestra es posible gue esta co-—-
rregponda a un sitic libre de lesidn aun cuando alrededor de
este sitio existan numerosos granulomas o sitios de fibro-—--
sie, (25). La certeza diagndstica del método varfa de centro
a centre y va del orden del 62 al 79%, por 1lo cual muchog ~r
apoyan el uso del mismo,

b} .- Biopsia pulmonar obtenida por toracoscopia,

El usc de la toracoscopfa para el diagndstico de en—-
fermedades pleurales esta ampliamente extendida desde 1910,-
sin embargo hasta recientemente este metodo se comenzo a utl
lozar en el diagndstica de las enfermedades intersticiales -
pulmonares difusas o de lesiones varenguimatosas pulmonares-—
de tipo tumoral {15) (Morales y colaboradores, adn ne publi-
cado}. El ppocedimiento se realiza en quirdSfano con todas --
las medidas de asepsia vy antigepsia convencionales, y con el
paciente en decfibito dorsal, se realiza insicion de 2 a 3 om
habitunlmente en 50. espacio intercostal y linea axilar ante
rior, disecando hasta pleura y despuss de haber realizado el
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neumotdrx artificial se introduce el toracoscopio de fibra-
dptica habiende previamente coleocado el introductor. Este mé
todo permite valorar adecuadamente la superficie pleural y -
a{in seleccionar el area el sitio mas adecuado para la biop--
sla, Esta se realiza bajo wvisidn directa con la pinza del-
propio aparato. En caso de sangrado puede ser utilizado el -
electrocauterio a través del mismo toracoscopic o infiltra--—
cion con epinefrina en solucidn. Una vez que se ha tomado 1la
muestra se deja colocada sonda de pleurctomia conectada a --
sello de agua y a succidn continua por la que genesralmente -
se observard fuga de aire por espacio de 24 a 4B hrs.

El riesgo de este procedimiento evidentemente es ma--—
yor sobretodo con relacidn a sangrade, sin embargo, los re-——
sultados aun no publicados de Morales y cols., femuestan un-
porcentaje muy bajo de complicaciones y ningun caso de muer-
te. Las muestras obtenidas son mucho mayores, va que van del
nideg de 5 mm a 15 mm., ¥ la certeza diagndstica es superior
al 928%,

El método en manos experimentadas promete gran ayuda-
en el diagndstico de los padecimientos intersticiales pulmo-
naraes y evita la toracotomfa. Ademds es bien tolerado por 1la
mayorfa de los pacientes y permite mejor estudio del proble-
ma ¢ue la blopsia transhronguial pulmonar.

c.~ Biopsia pulmonar a cielo abiertn.-

Los adelantos en las técnicas anestésicas y quirdrgi-
cag ¥ el uso de salas especializadas en cuidados poscoperato-
rios permiten actualmente al cirujano brindar mayor seguri--—
dad al paciente gque reguiere de la toracotomia para la toma-
de bicpsia pulmonar.,

Para el caso espec{fico de los padecimientos pulmona-
res intersticiales difusos del pulmdn la biopsiafpulmnar ge
neralmente se realiza por medic de una tovarotomia pequena, -
hapitualmente submamaria. Como norma, se extirpa menos teji-—
do pulmonar que con una reseccidn segmentaria y la interven-
cidn es mas simple, segura y rdpida que é&sta. 50lo en algu——
nos casos como son los pacientes muy obescs se requiere rea-
lizar la toracotomia posterolateral y adn mas rara veZ es ne
cegario realizar la reseccidn de algun arco costal. La téeni
ca elejida, por supuesto, se harf en base a la experiencia -
del cirujano y de las caracterfsticas especificas de cada pa
ciente. :

La toracotomfa es el m€todo preferido por muchos in--
vestigadores ya que permite obtener muestras pulmonares ade-
cuadas y representativas del padecimiento. Generalmente el -
diagndstico se establece o los hallazqos apoyan el diagnosti
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co clfnico en el 100% de los casos.

Dentro de las complicaciones referidas se sefiala la -
hemorragia gue generalmente puede ser tratada a tiempo, y su
frecuencia es baja. La fuga aérea a travds de la sonda de -—-
drenaje a un frasco sello generalmente es pequena y se re-—-
suelve en pocas horas del posoperatorio. Los cuidados posope
ratorios deberidn ser extremos como en cualquier otra ciru--
gfa mayor, 51 el caso lo requicre, incluso puede valorarse -
el uso de profilaxis de la trombosis venosa profunda con he-
parina subcutdnea.

Adn cuando continga siendo el método qgue brinda mayor
certeza diagndstica, no esta excento de riesqgo por lo gue de
be valorarse la utilidad en el tratamiento de cada pacilente=
en particular, ya que en mucheos casos la fibrosis ests tan -
avanzada y puede ser evidente por otros métodos gque no se --
justifica mds que para propdsitos de investigacidn,

Patologfa.

Los hallazgos histolSqicos de la enfermedad van a de-
pender de manera general de la intensidad de la exposic¢idn -
al antfgeno y del estadfo de la enfermedad en el momento de-
la biopsia. Los aspectos histopatoldgicos mds constantes de-
la AAE son inflamacidn alveolar e intersticial acompafiada de
una respuesta granulomatosa. Se revorta que los granulomas -
pulmonares pueden ser observados hasta en un 70% de los ca—--
s0&, {55).Puede obsgervarse la vresencia de yemas intraalveo-
lares y fibrosis intersticial. Las cé&lulas gue inflitran las
paredes alveolares son principalemente linfocitos, Ocasional
mente estos linfocitos presentan irregularidades en los con-
tornos de las memhranas nucleares que semejan a las cdlulas-
de Sézary. (28) Los macrdfagos alveolares presentan uha apa-
riencia espumosa. (28,6).

Los granulcomas son diferentes a los granulomas encon-
trados en la sarcoidosis por muchos aspectos: son mis peque
fios, con mayor desarreglec, pobremente limitados y generalmen
te mag localizados en el tejido alveolar gue en la vecindad-
de loa bronguioles o los vasos. Adem”as tienen mayor conteni
do de linfocitos. Las yemas intraalveolares tambi“en se ob--
serva en cerca de dos tercios de los pacientes (28), y estén.
compuestas principalmente por fibroblastos, miofibroblastos
y macrofagos dentrc de un tejido conectivo rico en un mate--
rial protecoglicanc. Estas yemas parecen desarrcllarse por un
proceso Qe disrupcidn de la cubierta epitelial superficial,-
debida a la alveclitis, seguida por una exudacidn y una mi--
gracidn intraalveolar subsecuente del tejide conectivo ip---
teractuando con los macrdfagos. (28),
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Los estudios de inmunofluorescencia no han permitido
aclarar los mecanismos involucrados en la patogénesis de es-—
ta enfermedad. Ain cuando deberfa esperarse la presencia de-
complejos inmunes en el pardnquima pulmonar como sucede en -
las lesiones vasculiticas tipicas de este tipo de dafio tisu-
lar, generalmente no se encuentran. {1,53,55,65). La razén -
de esto probablemente sea el tiempo que pasa desde la exposi
c¢ién al antfgeno hasta que se realiza la biopsia pulmonar. —
Los estudios en modelos animales de enfermedad de complejos-
inmunes demuestran que el antigeno, inmunoglobulina y los de
pbsitos de complemento pueden ser detectados solamente si --
las lesiones son estudiadas antes de lainfiltracién fagociti
ca extensa. (55),31). A medida que pasa el tiempo, las lesio
nes granulomatosas pueden persistir o desaparecer y la fibro
sis intersticial pulmonar se desarrolla en la medida que to-
man lugar leos macréfagos alveolares. Alln no se conocen con —
carteza los mecanismos patogfnicos gue expliquen la respues—
ta rapidamente progresiva de ciertos pacientes con alveoli--
tis alérgica extrinseca hacia la fibrosis pulmonar.

Clisicamente se hablia considerado a esta enfermedad-
relacionada con la hipersensibilidad de tipe III o complejos
inmunes, sin embargo axisten evidencias fuertes que apoyan -
el papel del tipo IV y probablemente en etapas iniciales se-
requiera de la intervencifn de la hipersensibilidad inmedia-
ta o tipo I. Los estudios para aclarar la patogénsis de esata
enfermedad continfian y por lo pronto contamos con hipStesis-
como la de Salvaggio (1}, en el sentido de relacionar los —-
eventos en forma de cadena y a la vez interrelacionados, im-
plicando gue probablemente los mecanismos inmunopatogénicos-—
del pulmfn en el caso de la AAE, no corresponden a los tipos
clisicos de hipersensibilidad descritos por Coombs y Gell.

Tratamiento.

Un paso esencial en el tratamiento de la AAE es, por
supuesto el retiro inmediato del paciente de la fuente de an
tigenos. Se deben extremar las medidas de prevencifn en los-
lugares donde se utilizan los antfgenos, por los que la ——
orientacién del personal médico y del propio obrero de be es
tar encaminada a detectar tempranamente la enfermedad en sus
etapas tempranas, y evitar la progresifin hacia la destruc-—
cisén pulmonar. (63}

Nuestro objetivo primordial en el tratamiento frama-
cologfco de la enfermedad debe estar encaminado a evitar la-
destruccién irreversible de las unidades alveolocapilares,—
Es por esto gue se dice que el tratamiento con esteroides --
inicial debera ser agresivo y ajustarse a la respuesta indi-



24

vidual de cada paciente (35,3F). Para esto se sugilere que el
ssguimiento de las casos sea estrecho tanto en el asnecto --
clinico como con pruebas funcionales respiratorias, rastrepo-
con Ga-67, lavado bronsuicalveclar ¢ biopsia pulmonar trans-
bronguial,

La dosis de esteroide utilizada generalmente es de ==
1 my por kilo de neso diariamente por 3 moses v oosteriormen
te se ajusta de acuerde al tioo de respuests en el pacientel
La experiencia de Sandoval y  Cols, (40) apoya el uso pro
longads de los esteroides por lo menus 14 neses, para que =
la normalizacitn Ge - los parametros de la mécanica de la ven~
tilacidn y la bipoxemia oacurran,

Actualmente el uso de otros medicamentos como la aza-
tioprina han dejado de ser utilizados ya que nd han demostra~

do superioridad con relacion a los estercides y son muy agre
sivos,

También en este respecto las investigaciones deberdn-
continuar de manera que pueda contarse con recurscos gue evi-
ten la destruccidn de las unidades alveolo~capilares y la -=-
Eéﬂgresion a la f£ibrosis, o su rogresidn si esta ya se for--



25

MATERIAL ¥ METODO,

Se solicitaron 676 expedientes clinicos al archive del
Hospital de cardicleogfia y Neumologfa del Centro Medico Nacio
nal, que comprendfa los casos de Alveolitis Alé&rgica Extrin=
seca, Neumonitis por Hipersensibilidad 6 fibrosis Intersti--
cial Difusa secundaria a A.A.E., diagnosticados durante el -
perfodo de Enero de 1974 a Enerco de 1984, En vista de que --
una parte de &stos ge encontr -ban en vroceso de microfilma-
cifn, otros correspondieron al periodo en el que se uso el -~
expediente ambulatoric, y otros mas no fueron localizados, -
el total de expedientes revisados fuf de 386, e estos a su-
vez se excluyeron todos los casos que presentaban duda diaq-
néstica ya sea por la avanzado de la fibrosis o por falta de
evidencias diagnésticas, de éste modo, el total seleccionado
al fin fue de 80 casos. Los datos ¢ ertudiarse fueron vacia-
dos e? una hoja de tabulacit6n nreviamente disefiada. (Se =----
anexal,

RESULTADOCS .

Se revisaron B0 expedientes de casos de Alveolitis =--—-
Alérgica Extrfinseca, BB.7% correspondieron a el tipo de los-
cuidadores de aves y 11,2% pal tipo de la bagazosis. De las -
casos de bagazosis todos correspondieron al sexo masculino y
la fuente de exposicién fue siempre de tipo laboral en f8bri
casa de papel o celulosa, Todes los cascs del sexo femenino -
por su parte, correspondieron al tipo de los cuidadores de -
aves., (Tabla I y GraAfica I).

De los casos del sexo femenino 10% refiri8 tabaquisme,
Y en el sexo masculino la proporcion fue del B80% de estos en
soio una minorfa se especificS la cantidad y el tiempo del -
habito.

Ccasi el 20% de los paclentes refiri& atopias, de estas
la mas frecuente fue rinitis aldrgica y en sejundo lugar ---
alergia a la penicilina., En ningfin case se. hicieron congide-
raciones especf{ficas.
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA,

Nimero Afo de estudio Nombre

Cédula

Edad Sexo Lugor de residencio

Tiempe de residencia Aresa{lUrb-Rural)

Duracidn

Ocupacidn a)
b) Duracidn,

Tiﬁo de viviende

EXPOSICION TIPO  Tiempo T.de Suspensidn # Anim. GRADO

Palomas
Canorios
Paricos

Aves de
Corral

Varias

Bagazo de
cafla

Silos
Abono

Arboles
Corteza

Aire
acondicic

Caoré

Otros

Polvos inorgdnices Polvos orgdnicos{otros)

Tabaquismo Acostumbra fumar cigarrillos., Edad de ini
afios.,

cio_ Ha fumade por
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Atopias: Alargio a lg penic
Otros medicamentos
Rinitis cléroica
Ecceama .
Ctras . SefRalglemcmm e ————

Enfermedades previas;
Faringoamigdalitis
Bronguitis crdénico
Neumenia
TBR
Cardiopatia Tipo
H.A.S.
Otrao SAROLE = e o e o o o o

Inicio de) padecimiento Relacién(inm@diuta,madgata,no rdlacidn)

Tiempe de inicio de los sintomas y el de deteccion en CMN

Sintomas: Astenio Sighos!: Expectorocidn
RS Adinamia Hemoptisis
o . Anorexia Cianosis
Baio de peso Estertores
Fiebre Sibilancias
Dolor Aumeanto T.R.
Disnea . Tiros
Tos Dism.Movilidod
Oasdebl,20.ruide

Dades hipocratl.
Radiogrof{a del t$rox: Reticulonodular

Reticular
Nodular
Otros Sefialavmem e na—
1gG IgA IgM 1g& c3 C4
Fruebas seroldgicas: 1.~ Positive
antigeno aviario 2.~ Negativo
Aspergilus 3,~ No s& reclizd
Bogozo de coio
Otros SoRalal e~ ——————
Prustas de reto: Bagozo de cafia? Tipo:(Notu;ul.arti?iciul).
Pruebas funcidn respiratorio: CPT Distensib
cv PoD2 -~ R~

CAE PaoQ2 ~ E-
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Rastreo con Golio (Na;mal.lnflgmocion.No se raolizd)

Biopsia: TrunsbrAnquial . por toracBtomia & nabas. Ng.

Resultado de biopsia:! Dafinitiva o sugestiva de AAE
Fibrosis
Inflamacidn
Depdsito de anticuerpos
Bronquiolitis
H, AP,
Otros

Sefiglglemrmcnnaee - - v e

En caso de haberse realizado los dos estudios, sefialo diferencia
cias si 10s hubo —-meee—m- - e rmerre———— = e —mm———

Estados concomitantes o complicaciones:
. Fibrosis
Bronquitis
Cor pulmonale
I. Respir. grave
Asma bronquial

Neumonia
Embarazo
TBP
Otros Sefigloccmue———aa——
Tratamiento: Dosis diaria Meses duracidén Respuesta
mg clfnica
Predniscona
Azatioprina
HAIN
Otros s=—-me—meacama

Causos de internomiento posteriores ol diognédstico:

Bronquitis exccerbada

Cor pulmonale descompensado

Insuf, respir. cgudizada

Hemeptisis

Neumotdrax

Otros Sefiglge~mmrrr e — e ————

Fecha del dltimo intenamiento ¢ control en C.Ext. mes afio
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

_TIPO No. CASOS ]
Cuidadores de aves 71 88.7
Bagazosis 9 11.2

Total 80 100
TABLA I.
SEXO
"e80 !

Fom:84/00%
Mewc: |6/ 20%
‘Grafica I.

L imamnt 2 ot o cine mm oee -©

T
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

EDAD n=80

100+

204

80 ~

T04

60 |5

80 Dy

o J20

» lio A

20 JIS

10 "
:4,::‘.°¢:+‘r+'rt‘r1$rf:%¢4.'r4

3 10 s 20 2%

NUMERO DE PACIENTES

Grdfica Il.

En relacidn con la edad, el mayor porcentaje de pacien
tes se gbservS entre la S5a y lg 6g décadas de la vida y el range
vorid de los 4 a los 70 afios. [ Gr&fica II).

Al igual que lo descrito en la 1iterotura,, observamos
que hubo dos grupos de pacientes, los que presentaron la enfer-
medad en lapso de mases, y de éstos la mayorfa haobfa estade ex-
puesto de 1 a 3 meses; y otro grupo de los que presentaron la
enfermedad en lapsc de affos de aexposicién al ontfgeno, la mayo-
rfa después del primer afio y algunos casSos en los que la exposi-
cién habfa sido de mds de 10 afios en el momento de dicgndstico.
{Grética I1I).
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AAE-DEL TIPO CUIDADORES DE AVES

jp EXPOSICION

TIEMPO GRﬁPO GRADO GRADO GRADO
0 t o 1 0 1
04
: -
T ~

«  ad

.‘.S- :..

i Y .
;_ o .o - -
: sessa ™
’3 - essess e " L]
1y
15
10 ~
'
'k . *
7
meses § - . ce
s
4 =
:- [ X 1] LX) -
1{sssss.,  fseeeee |, .
An-19/28% n-34/31% n-35/0% n=-93/13%

Gr&fica IV.

Del total de los casos de Alveolitis Alérgica Extrin
seca del tipo de los cuidadores de aves, en 67 casos (94%), se
conoclS el grado de expesicifn.  Para su anilisis nosotros di-
vidimos a &sta dependiendo de la localizacién de las aves den-
tro o fuera del hogar; correspcndiendo al qrado IV cuando las-
aves estaban dentro del dormitorio en el drea donde el pacien-—
te pasaba la mayor parte del tiempo, Grado III cuando estaban-
dentro del hogar en otro sitioc o pieza aque no fuera el dormito
rio, Grado II cuando estaban fuera del hogar como en el patio=
o la azotea de la casa, y Grado I cuando estaban en la casa ad
junta o mis lejos.

Encontramos gque existe una relacifn estrecha entre -
la aparicién de la enfermedad y el agrado IV de exposicifn y €&s
ta relacifn fué mSs marcada en los casos en 108 que la presen=
tacién fu&, de tipo agudo, Para los casos en los que la pre-
sentacién fué de tipo crdnica, la relacifén mds comnmente en--
contrada fué con el tipo III de exposicifn. No observamos re-
lacifn al comparar el nfimero de aves a las que se exponian y -
la aparicifn de la enfermedad, asf por ejemplo, encontramos 15
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA
TIEMPO DE EXPOSICION

184 (18)
191
Ty

134

TIEWFO DE EXPOSICWON
Gréfica III,
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casos que presentaron la enfermedad con la exposicidn a un n@-
mero de 1 a 5 palomas y unicamente dos casos con 60 palomas. -
(Gr&fica V).

Entrando al anflisis del padecimiento, los signos --
nis frecuentemente observados se epumeran en la Tabla II. En
primer lugar con 83.7% se refirib a la expectoracién, saguido-
por eatertores del t6rax. Un hallazgo que llama la atencién --—
por su frecuencia relativamente alta es la presencia de hemop-
tofcos en 108 del total, &stos generalmente correapondieron a
casos con infeccién agregada O estadfos avanzados que muy pro-
bahlemente presentaban brongquiectasias secundarias pero &stas=-
o se corroboraron por broncografia.

ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

8ignos

Casos L}
Expactoracién 67 83.7
Estertores 60 75
Aumento del trabajo reapiratorio .. 51 63.7
Cianosis 48 60
Daesdoblamsiento dal 2do. ruido 34 42,5
DisminuciSn de los movimientos
del TSrax 28 35
Tiros 19 23.1
Hemoptlicos :! 1c
pedos hipocriticos 5 7.5

Tabla IT.
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

si{ntomas

Caaos ]
Tos 75 93,7
Disnea 69 86.2
Astenia 59 73.7
Fiebre 49 6l.2
Adinania 44 55
Dolor 37 46.2
Anorexia a2 40
Pé&rdida de peso 29 36.2

Tabla IXI.

Como lo sefialan los hallazgos en el cuadro anterior -
{Tabla III}, el sfntoma m&8 fraecuentemente raportado fué la
tos en casi el total de loas casos, seguldo de la disnea. EIl
total de los sfntomas registrados fuf mis alto sin embargo,
se presentan los mé&s comunes.
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRIMSECA

Rallazgos radioldgicos

casos L}
patrénrreticulonodular 60 75
Patrfn reticular 10 12,5
Patrdn micronodular 7 8,7
No especificados . k| .7
—— . Total Bl - 100
Tabla IV,

Al igual que lo descrito en publicaciones previas, el
hallazgo radiolSgico mas frecuentemente descrito en esto se-
rile de pacientes fue el patrdn reticulonodular en el 75% de-
los casos. Dado gue el anf{lisis radiclSgico al que se refie-

' re fue el reportado por cada m&dico tratantg o por el radid-
logo, encontrasrios 3 casos sin reporte de radiologfa, o des--
cripeidn en el expediente,
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

Auxiljiares de Diagndstico

Precipitinas: Positiva Negativa Total
vs. Antigeno Aviario 39/62% 27%38% 66/100%
V5. Bagazo de cafa 3 casos 1 caso 4 casos

Prueba de reto alveolar:

Vs. Bagazo de cafia 8 casos 8 casos

Tabla V.

Un hallazgo que llam&  la atencidn en esta serie de pacien-
tes fue el elevado porcentaje de precipitinas negativas, siendo--
el 38% para el antfgeno aviario, en la mayorfa fue indicacidn de-
utilizar otros mdtodos diagndsticos agresivos,

La negativizacidn de las precipitinas puede chservarse des
pu€s del retiro de la exposicidn al antfigeno en el 50% de los ca-
sog, en determinacicones a los 2 afios del retiro el 80% es negati-
vo. (39). En nuestro, estudio no fu€ pesible valorar el tiempo de
retiro de la exposicidn ya que no estaba consignado en los expe--
dientes, pero, relacicnado el alto porcentaje (52,5%) de pacien--
tes con 2 o mas afios de exposicidn en el momento del diagnéstico,
y el porcentaje de negativos parece explicarla.

La prueba de reto alveolar contra bagazo de cafia apoyd el-
diagndstico en el 100% gue se sometid a este estudio, Se hace no-
tar gque el numerc de pacientes agui descritos no son representati
vos del numerc visto por el Servicio de Fisiologia Pulmonar, gue-
es mucho mas alto dado que incluye todos los casos enviados a tra
ves de los Hospitales Generales de Zona,
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Y en relacifn con anormalidades de la PaO2, la mayorfa
de lps pacientes presentaban hipoxemnia severa {(27/64 casos)-
En 52 pacientes se observo caida del nivel de PaO2 de reposc
a ejercicio, tal como ha sido descrito previampente en otros-
reportes, Se acepta que la cafda de la Pa02 de reposo a ejer
cicio es de valor en el estudio del paciente con AARE. (38,9),
{Tabla VIII).

ALVEOLITIS ALERGICA BxTRINSECA

Pan2
valor Casos X Ds
mmHg mmHg
Normal 6 74.3 9,15
Hipoxemia leve 13 59.2 1.8
Hipoxemia moderada 18 53.8 2,68
Hipoxemia severa .27 42.0 6.25
n= 64
Cafda de Pa02 de reposo a ejercicio:
52 5.75 4.68

Tabla VIII.
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ALVFOLITIS ALERGICA FXTRINSECA

Auxiliares de DiagnGstico

(mg/dl &6 U1/ml}

“rotal

Valor Aumentado Normal nisminuido Casos
1gc 51 11 1 63

lga 8 54 1 63

igM 12 45 1 58

c3 3 10 10 23

C4 2 19 2 23

Tabla VI,

Los niveles de Imnmunoglobulinas G,A y M fueron. cuantifica-
ddg en la mayor parte de los pacientes, unicamente para la IgG-
encontramos que los niveles estaban elevados en el momanto del-
diagnSstico, bara la IgA y para la IoM por al contrario, mds --
frecuentemente estaban disminufdos. Los niveles de C2 y C4 se -
determinaron en 23 pacientes, de los cuales la mayor parte tuwva
niveles normales, solo en 10 casos los niveles de C3 estaban -=~
disminufdos. Estos hallazgos nos ilustran en relacidn a 1a ines
pecificidad de estas pruebas de lahoratorio, 21 menos en nues-—-
tros casos., (Tabhla IV),



ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

P.F.R.
Valor Casos X DS
mmHq mmHg
Normal 4 104 6,12
Disminucidn lave 6 83,5 3,54
CV.  pisminucidn moderada 16 61.25 8.66
Disminucidn severa 29 34.4 9,49
n=

Normal 4 108 6.96
c.p.T, Disminucidn leve 7 83,7 3.28
Disminucidén moderada 27 64,3 7.37
Disminucidn savera 13 42.3 4,28

n=s 51

Tabla VII.

bentro de las anormalidades de las gpruebas de funcién

resniratoria se describen cldsicamente la disminucidn de los
voltmenes pulmonares, decremento de la capacidad de difusidén
anormalidades en el intercambio gaseoso y decremento en la -
relacidn VEF1/ cv.{38,40). Las anormalidades que mas comunmen-—
te presentaron los casos analizados se discuten en la tabla-
VII. La'mayor parte de los pacientes mostr§ disminucidn de -
la capacidad vital en forma severa, un porcentaje importante
disminucidn moderada y solo 4 casos la CV fue normal, La CPT
tambien demostro disminucidn en practicamente -todos los pa--
cientes excepto 4, predominando la disminucidn moderada.

——— e - ——— e e .
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Afn cuando existe amplia controversia en relacién con
la utilidad diagndstica de la biopsia pulmonar transbron---
quial, en estd serie estd demostrd ser Gtil en 9/3 casos. -
27 casos requirieron de biopsia pulmonar a cielo abierto pa
ra esclarecer el diagndstico. Los hallazgos histOIOgico. -
Los hallazgos histologicos reportados en la mayoria fué de-
histiocitos espumosos, alveolitis y fibrosis difusa, En muy
pocos casos se determind la presencia de dep&sitos de anti-
cuerpos. (Tabla IX).

ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

Biopsias
Biopsia trapshronguial 9 casos
Biopsia pulmonar a c¢ielo abierto 27 casos

Total 36 casos

Tabla IX.
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

Estados concomitantes o complicaciones

Casos %
Fibrosis 32 39
Bronquitis crbnica 15 13
Cor pulmonale 20 24
Inguficiencia respiratoria 21 25
Emabarazo 3 3.7
Asma bronguial 1 1

Tabla X.

Como se ha mencionado antes, al mayor parte de los ca-
508 que llegan al Hospital de Cardiologfa y Neumclogfa del -
Centro Médico Nacional para estudio con sospecha de AAE, han
tenido larga evolucifin antes de su ingreso, de este modo se-
explica que al momento del diagnostico ya presentan datos de
complicacion como los sefialades en la Tabhla X.
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Dado que los casgsos anuil reportados correspondsn a di-
farentes afios entre 1974 y 1984, las modalidades terapéuti-
cas como &l uso de la azatioprina y prednisona fueron utili

zadas, con buanosg resultados. 5u uso actualmente no se jus-
tifica.

A éste respecto los pacientes gue clfinicamente cbser-
varon mejorfa dentro de la primera semana calificaron con ~
cespuasta excelente, sl la meioria se observaba en las sema
nas 2 & 4 la calificacidny muy buena; buena si ge nresenta-
ba 1a mejorfa despuds de un mes del tratamiento y no especi
ficada si no tenfa seguimiento clinico, o no se consignaba=
en el expediente. 12 casos no prasentaron cambio. En tres -
casos las medidas generales como es el retiro del individuo
dal ant{genc reaolvid el cuadro en forma excelente, La res-
puesta a la prednisona en general varid de excelente a muy~

buena en el 90% de los pacientes en ésta modalidad de trata
miento. (Tabla XI).

ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSESR
TRATAMIENTO ¥ EVOLUCION

n= BD
Excelenta - POOLLERLRELEEELE 15
Huy PDuena LehbELAERELELLEEEEGRR 26
Buena TOEGEREEEEEERESREEE 20
Nula YREGEAAERERALZ

" No especificada COPLELES T

= Medidas generales= 9
& = Prednisona = 72
* = Azatioprina = 2

Tabla XI.
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CONCLUSIONES:

7em

B
Fum

El tipo de Alveolitis aldrgice extrinseca mds frecuentemen-
te observode fud el de los cuidodores de palomas.

Lo AAE por aves es més frecuente en el sexo femenino. Amas
da casa en estrecha convivencia con los oves dentro del ho=-
gor.

El BOX de los pacientes del sexo masculino refirid hébito
tabdquico regular en el momento del diogndstico.

El mayor porcentaje de pocientes estuve comprendido asnhtre
la S5a ¥ lo 6a decadas de lo vida.

No existe correlaocidn entre el nimerc de aves y el inicio
del podecimiento y s3f con el grado de exposicidn,

Las tformas clinicas descritas bdsicomente son de tipo créni-
co ¥y de tipo agudo.

Expectoracidn,estertares, tos y disnea fueron los datos més
frecuentemente encontrados.

Radiogréficamente predomina el patrén reticulonodular.

Las precipitines resultaron negativas en un alto porcentoje
de los casos.

10,- La mayor parte de los casos mostrd disminucidn de los velo-

res de Copacidad Vitol, Copacidad Pulmonar Total y Pa02, a-
demds de cofda de la PaO2 de reposc a ejercicio.

11.- Lo biopsio tronsbronguiel pulmonar y la biopsio @ cislo o-

blerto son procedimientos diogndsticos dtiles.

12.~ E1 90X de los paocientes fueron trotados con prednisona y

la respuesta a éstoc generalmente fué buena.

13.- Un alto porcentaje de lo= casos son diagnosticados cuando

vya presentan fibrosis pulmonar ovanzada.

N i e ST L i e et e et b gy 1
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