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ANTECEDENTES. 

1.- Introducci6n. 

La alveolttis alérgica Extr1nseca (AAE) o neumonitis 
por hipersensibilidad es un padecimiento comprendido dentro 
del gran grupo de las enfermedades pulmonares intersticales 
difusas del pul.m6n. En la tabla l se presenta una lista de 
loe padec.inientos de acuerdo a sus agentes causales, y en -
la tabla 2 so presentan las enfermedades difusas del pulm6n 
de cauaa desconocida. La AAE se describe como el infiltrado 
alveolar e intersticial producido por la inhalaci6n prolong~ 
da en intensa de una gran variedad de antígenos orgánicos fi 
nalmente dispersos. (38} Aunque éstas enfermedades no estáñ 
claramente definidas, se caracterizan por muchos aspectos co 
munes como lo señal6 Salvaggio en The 21st. Aspen Lung Conf~ 
rence (11, y con lo que están de acuerdo loe demSe autores -
con•ultadosz · 

1.- Involucran las v!as aéreas periféricas exclusivamente y 
no est&n presentes otras lesiones como la linfadenopat!a hi­
lar, el derrame pleural o las alteraciones~como en la sarco! 
dosis. 

2.- Histol6gicam.ente, consisten en infiltrados celulares mo­
nonucleares, intersticiales y alveolares. 

J.- La forraac16n de granulomas es a menudo un aspecto histo-
16qico importante. 

4.- Dentro de las lesiones pulmonares se encuentran un gran 
nGmero de células con las características de macr6fagos al-­
veolarea activados. 

s.- Se aaocian al desarrollo de t!tulos altos de anticuerpos 
precipitante• contra polvos antiq6nicos agresores. 

6.- No ae asocian con cambios en la actividad del complemen­
to •lrico. 

7.- Se aaocian con nivéles s&ricos elevados de XqG, XqA e XqM 
pero loa niveles sAricos de XqE son normales y no existe e~ 
e1nof111a, y. 

s.- En loa pacientes sintomáticos existe correlaci6n in vitro 
de hiper•enaibilidad retrasada o mediada por º'lulas, indica~ 
do que la producci6n de linfoquinas es positiva. (l}. 

II.- Tipos de alveolitis alérqica extrtnseca descritos. 

Ha.ata la actualidad se han descrito un gran número de 
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Tabla 1 

ENFERMEDADES DIFUSAS INIF.RSllCIALES DF.L POLMON DE ETIOLOGIA 
CONOCIDA. 

( Enlistada por categoría de los agentes cusales) 

INHAl.ANTES OCUPACIONALES Y MEDIOAMBIENTALES: 

POLVOS INORGANICOS: 
Sílice (variantes de Si02 )' 

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

Carbón, con y sin sílice ( polvos de hulla, grafito). 
Berilio 
Aluminio (polvo de aluminio y bauxita). 
Bario (polvo de barita 6 BaSO ). 
Antimonio (6xidos Y. aleacionesf 
Polvos mezClados (6xidos de hierro con sílice, silicatos). 
Polvos de metales pesados (6xidos de titanio, tungsteno, cadmio). 

POLVOS ORGANICOS (los causales de la A.A.E. se enlistan por sepa­
rado) • 

POLVOS QUIMICOS: 
Fibras sintéticas (orl6n,poliesteres, nylon. acrílico) 
Baquelita. 
Cloruro de vinil. 

GASES: 
Clx{Peno 
Oxido Nitroso 
Di6xido sulf6rico 
Cloro en gas 

Hlll'OS: 
Oxidas de Zn, Cu, Mn, Cd, Fe, Mg, Ni, Se, Sn, y bronce). 
Disocianato de difenilmetano. 
Anhídrido trimetílico 

VAPORES: 
Mercurio 
Resinas de termofraguado. 

AEPOSOLF.S: 
Grasas 
Aceites 
rirctrum (insecticida natural). 
Disocianato de Tolueno 
Reactivo de Pauli (diazobencensulfato). 
Mezcla de Bordeaux (partículas de CuSOf neutralizadas con lima 

hidratada contenidas en un seroso). 
DROGAS: 

Agentes antineopl&sicos (azatioprina,bleomicina, busulf,n, ci­
clofosíamida1 metTotcxate, nitrosuTeas, melfal4n, cloram­
bucilo, 6-mercaptopurina, 6-tioguanida, mitomicina C, 
procarbacina, mostaza uracilo, zinostatin ). 

Antibi6ticos (nitrofurantoína, pe~icilinas, sulfonamidas, eri­
tromicina, tetraciclina, isoniacida, acido paraaminosalicí 
lico,niridazot ), ~ 
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(CONTINUA TABLA 1) 

OTRAS DROGAS: (oro, hidralaciníl, fcnllhld:1ntofnn, acchutolol, 11 
lopurinol; bctabloqucadorcs, pcnicilamJna, fcnilbut:1zon:1 1 

toca in ida, amiodaronc, mccamilamin:.1, rcscrp in:1, hcx111•1ct11 · 
nio,pentolinio, sulfasalnzina, bcclomctn:;on:i, c:11rh:11n:u.::c·· 
pinn,cloropromacina, amitriptilinu, imipramina, rcsvrpi­
na, naprox6n, clorpropamida, tolbutamida, tolnzamid:1, · 
cromoglicato, hidroclorotiazida, aceite mineral, Jrogus 
intravenosas conteniendo mutcriulcs particuluJus). 

VENENOS: 
Paraquat(oral, aerosol y cxposici6n dérmica). 

RADIACION: 
Externa (terapéutica) 6 inhalada. 

AGENTES INFECCIOSOS: 
Bacterias 
Micobacterias 
Hongos 
Virus 
Micoplasma 
Legionella pneumophila 
Par&sitos. 

OTROS: 
Enfermedad cr6nica cardíaca 
Enfermedad renal cr6nica con uremia 
Enfermedad injerto-versus-huésped 
Fase de recuperaci6n del Síndrome de insuficiencia rcspiruto­

ria progresiva del adulto. 
Neumonía por aspiraci6n cr6nica. 

Fuente: 
Keogh B. and Crystal R. Chronic Jntcrs 

titial I.ung Disease. In: Currcnt Pu1-­
monology. Simmons. Vol.3. Wilcy Mcc..I. 
Pub. N.Y. 1981. p 237·340. 
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TABLA 2 

ENFERMEDADES INTERSTICIALES DIFUSAS DEL PULMON DE CAUSA 
DESCONOCIDA 

Fibrosis pulmonar ídiopática. 
Enfermedad intersticial pulmonar cr6nica asociada con altera­

ciones coligeno-vascularcs (artitis reumatoide, esclero· 
sis sist~mica progresiva, lupus eritematoso sist6mico, 
polimiositis/dermatomiositis, sindrome de Sjtlgren,en­
fermedad 1nixta del tejido conectivoi cspondilitis anqui­
losante). 

Sarco idos is 
Histiocitosis X 
Síndrome de Goodpasturc. 
Hcmosidorosis pulmonar idiopática 
Neumonía eosinoíílica cr6nica. 
Amiloidosis 
Linfangioleiomiomatosis 
Alteraciones hereditarias: (esclerosis tuberosa, neurofibro­

matosis, síndrome de Hermansky-Pudlack 1 enfermedad de 
Niemann Pick, enfermedad de º"'·'--:her, fibrosis pulmonar 
familiar). 

Proteinosis alveolaT 
Enfermedad hep&tica asociada con enfermedad pulmonar inters­

ticial (hCpatitis activa cr6nica 1 cirrosis biliar pri-
maria) • , · 

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

Enfer•edad de Whipple. 
Enferaedad do Weber-Christian. 
Alteraciones infiltrativas linfoc1ticas (linfadenopatia in­

aunobl,stica1 neumonitis intersticial linfocitica;pseudo 
ltnfo•a ) • 

Vascµlitis pulmonares asociadas con enfermedad pulmonar inters 
ticial ( granulomatosis de Wegener 1 granuloaatosis lin-~ 
foaatoidea, s!ndroae de Churg•Strauss, vasculitis necro­
ttzante sist,aica , vasculitis por hipersensibilidad). 

Enfer•edad vascular proliferativa asociada con enfermedad pul· 
aonar intersticial {enferaedad.venooclusiva pulmonar, -
diabetos •ellitus). 

Enfe~aedad de la vía a6rea pulmonar asociada con enfermedad 
pulmonar intersticial {granulomatosis broncoc6ntrica 1 as 
pergilosis broncopul•onar) · -

stndrome hipereosinof{lico. 

uente: 
Keogh B and Crystal D. Chronic interstitial 

Lung Disease. In: Current Pulmonology. 
Simmons. V-3Wllev Med Pub NY. 198l.p240. 
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formas cltnicas de AAE y son afin mfis numerosas las part!eulas 
antigéni:cas descritas como causas de ellas1 se presenta un r!!_ 
sumen de ~atas en la tabla 3, y de las cuales las más com~n-­
mente descritas son: la Micropolíspora faeni y el Thermoacti­
nomycea vulgaris que causan el pulm6n del granjero: las pro-­
te!nas s~ricas y las excretas de las palomas que causan el -­
pul.m6n de los cuidadores de palomas. Es de interés notar que 
se ha sugerido que no son los componentes normales de las ex­
cretas, sino las prote!nas séricas que se encuentran en e--­
llas procedentes de sangrado gastrointestinal que es frecuen­
te en 6stos animalesª Otro mecanismo que se ha propuesro p~ 
ra explicar la llegada del ant!geno de las palomas a sus cui­
dadores, es el contacto boca-pico, ya que esas personas se c2 
locan en la boca el alimento y de ah! lo toman las aves: en -
éste caso la prote1na podr1a estar en la saliva, en la sangro 
o en el polvo de descamaci6n de la piel del pájaro (3,12,21,4e.) 
Thermoactinomyces sacchari tarnbi6n se ha descrito frecuente­
mente ya que se asocia a la baqazosis, o sea J;, neUTTIC'11'\:f. tiq -
que se presenta en los trabajadores de la caña y los subproductos 
de la misma as! como otros productos que cuntit::.nBh ce.tul.osa. \o.3) 
Otras formas menos frecuentes son la enfermedad de los tomado 
ras de aauna relacionada con las especies Aurebasidium y el = 
pulm6n de los trabajadores del polvo de la pituitaria causado 
por prote!naa porcina y bo.vlna. son muchas m.S.s las formas que 
siguien en estudio y la lista se incrementa cada d!a. (43,44). 

XXX.Epidemiologta. 

Poco se conoce realmente en relaci6n a la incidencia y 
la prevalencia de esta enfermedad sobretodo por el subrregis­
tror ademl• un 9ran nGmero de éstos casos son detectados cua~ 
do ya ae desarroll6 la f ibrosis pulmonar avanzada irreversi­
ble y ea dif_fcil establecer la relaci6n entre el agente cau-­
aal y el proceao patol69ico. Ciertamente el cuadro histol69~ 
co en nin;dn moMento ea eapec!fico para cada una de 6stas ne~ 
aonitia, pero en las etapas iniciales ea factible primeramen­
te eatablecer el diagn6stico hiatol6gico de alveolitis alér­
gica extr1naeca y plantear la relaci6n entre dichas alteraci~ 
nea y el contacto con el antl9eno1 adem&s es posible detectar 
precipitina• eapeclficas. Ninguno de éstos elementos diaq-­
n6atLcoa tiene valid'z definitiva en la etapas tardtas, es de 
cir, la probabilidad de asociaci6n adquiere valores muy bajoS. 
A.al por ejemplo, en 1972, el •Taak Force Report on Lung Disea 
ae• .. nciona que el 15' de todos los casos estudiaó::>s por lsS 
mldicoa eapecialistas del t6rax correspondieron a enfermedad 
p~laonar difuaa intersticial y de &stos solo en el 351 se es­
tableci6 la causa. El porcentaje restante se calificó como -
de origen deaconocido. (2). 

En México existen informes publicados de casos de al--
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TABJ.A 3 

ENFERMEDADES INTEP.STICIALES PULMONARES DE CAUSA CONOCIDA 
ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA 6 
NEUMONITIS POR ,HIPERSENSIBILIDAD 

Pulm6n del granjero (Micropolispora facni, Thermoactinomyces 
vulgnris, Aspcrgilus fumigatus, Thermoactinomyces candidus). 

Bagazosis (Thermoactinomyces sacchari) 
Pulm6n de los trabajadores de los champiñoncs(M. faeni, T. vul­

garis, T. candidus ). 
Pulm6n del humidificador 6 pulm6n del aire acondicionado (T. 

vulgaris, T. candidus, bacterias tcrmotolcrantes, proto ... 
zoarios, especies Pcnicillium, Naegleria grubcri ). 

Pulm6n del rayador de la corteza del maplc (Cryptostomn corti­
cali). 

Pulm6n del trabajador del queso (Aspcrgilus clavatus, Pcni· 
cillium caseii). 

Pulm6n de los trabajadores de la malta ( A. clavntus, A. fu-
migatus). 

Abctosis (Aureobasidium pullulans. especies Graphium). 
Pulm6n de los rayadores del pimient6n (Mucor stolonifer) 
Enfermedad del gorgojo del trigo (Silophilus granarius). 
Suberosis (Penicillium frequentans) 
Enfermedad del cuidador de palomas, enfermedad de los nficio­

nados n los periquitos australianos:(proteínas aviarias). 
Enfermedad del cuidador de pollos (plumas y suero de pollos). 
Pulm6n de los aspiradores de la pituitaria(proteínas porcinas 

y bovinas). 
Enfermedad de los cuidadores de pavos (suero de pavo). 
Fiebre del pato ( plumas de pato) 
Enfermedad de los tratajadores de la pulpa de la madera,(espe-

cies Alternaría). 
Enfermedad de los tomadores de sauna (especies Aurcobasidium) 
Pulm6n de los trabajadores del detergente (bacillus subtilis) 
Licoperdonosis (Lycoperdon bovista) 
Enfermedad de los manipuladores de roedores (suero,orina). 
Enfermedad de las raíces secas (Mcrulius lacrymans) 
Pulm6n de los trabajadores del caf~ (?) 
Pulm6n del peletero (?) 
Pulm6n de Nueva Guinea, enfermedad del techumbre de paja {Sa-

cchnromonospora irriñis) 
Hnfermedad "tipo verano 1 ~ (Cryptococcus neoformans) 
Especies cephalosporium 
Streptomyces albus 
Bacillus subtilis. 
Enfermedad c6ptica( antígenos de las envolturas de las momias). 

Fuente: Crystal et al. Am. J. Med. Voi.70 
1981. p 544. 
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veolitis al~rqica extrínseca; los primeros señalados por Mo-­
rales (6), González y Garc!a ~rocel {7), Stanislawski (17), -
Muñoz Bojalil (12) y Mendoza (8). Las fOrMas más frecuentes­
descritas en nuestro medio son las ñcl tioo rle los cuidadores 
de paloma.a y la ba11ozosis (11). I-.'l inr:ir'léncia y la ">rev;ilen­
cia en la poblaci6n qeneral se desconoce. ~ través de publica 
cienes en el extranjero se sabe que en qrupos de poblac16n eA­
puesta como los ai!icionados a la cría ñe peric)'Jitos austral![ 
nos en la Gran Bretaña el 7.5\ desarrolla la enfermedad --­
(13,57), y la frecuencia puede ser tan alta como 11\ ~ara­

el. qrupo estudiado en Salt Lake, ntah. (49) 

IV.- Cuadro Clínico. 

En ~ata secci6n se describe nrimero el cuadro cl!nico­
incluyendo los datos del interrogatOrio y la exploración f!si 
ca de1 paciente con AA.E en la fase aquaa ñe las etaoas inicia 
les1 es· decir que hace (!;nfas1.s en los aspectos caraCter!sti-= 
cos de1 nadecimiento como nuede ser visto nor el m~dico nene­
ral. A C_oñ.tinuaci6n se pr0senta el cuadro· del en.f:erMO eri es­
tapas avanzadas, incluyendo el cuañro cl!nico de l~ insufi--­
ciencia cardíaca, con ~nfasis en los datos radiol6gicos, los­
métodos dia~n6sticos, es9ec!ficos para los ~rohlemas innunol~ 
gicos y los métodos invasivos encaminados a establecer el -­
diagn6stico histol6nico. 

Fase aguña de las etapas iniciales.-

Se recibe un paciente "joven" con edad comprenñida ha­
bitualmente entre 4 a 40 años, quien se queja de disnea de -­
evoluci6n 9rogresiva genera~mente de 4 a 8 horas; la intensi­
dad con frecuencia es de medianos esfuerzos pero puede llegar 
a pequeños esfuerzos, e incluso ortopnea. En un interrogato­
rio cuidadoso puede detectarse que el paciente hah!a tenido -
molest1.as pr~vias de intensidad leve y corta c111raci6n por la­
que no les concedl6 ÍJ!l!:>ortancia. Espont4neamente el paciente 
no relaciona sus molestias con alguna causa det.~rminada, afin­
cuando s1 lo refieren en especial los trabajadores dAl bagazo 
de caña, en quienes incluso suele darse el caso de eimulaci~n. 
Se asocia con tos Por accesos, seca, disneizante, no he~eti-­
zante. Se acomoañ8 de slntomas aenerales co1'!'IO malestar qene­
ral: as tenis, adinafT\ia, escalosfr!os y febr!c:ula. r.encr.l.lmcn 
te tLenñe a disminuir y desa~recer esoont~neanente. -

Otro cuadro cl!nicO SP. caracteri~a por la ~resencia de 
rinit:l.s aquda o ~ortna nasal asociada al cua~.ro tle ñisnea. 
(16). -

Con ~stos datos el m~dico ryroCede a efectuar un inte-­
rrogatorio de los antecedentes del 9aciente, ~irinido en for­
ma espec!fica a detectar la exposición a los diferentes antí­
genos, tomando como referencia la lista de la tabla (3), y 
con ~nfasis en aquellos polvos con los cuales exista mayor --
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probabilidad de contacto dado el ambiente de virla y de traba­
jo del paciente. As!misno deberá ampliar to~o el interrogat~ 
rio con el pro96sito de investigar la posibilirlad de que se -
trate de alguna de las enfeniedades intersticiales difusas -­
que se han descrito. {Tablas 1 y 2). 

De acuerdo con los __ datos encontrados orientará la ex-­
ploraci6n f !sica y efectuara las maniobr~s es?ec!f icas acor-­
des con los hallazaos que requiera ratificar de acuerdo con -
el diagn6stico ~!anteado. 

En la entrevista inicial es factible que no se identi­
fique la fuente del ant!~eno, pero el m~dico acucioso deberá­
reinterrogar al paciente una vez que otros estudios apoyen el 
diagn6stico de AAE. Hay oue toJllar en cuenta que en ~uchos ca 
sos hay un per!odo relativamente largo de contacto paciente-= 
ant!geno que cursan asintom~tico (64). Mediante la inspec--­
ci6n general en la mayor!a de los casos de AAF. se observa que 
el paciente ambulatorio est4 angustiado y tiene buen estado -
general. En las mucosas y demás sitios adecuados se aprecia 
cianosis de intensirlad variable. P.n el cuello hay contrac--­
ci6n de los mQsculos accesorios de la respira~i6n y tiros su 
praclaviculares y no hay otros datos. F.n el t6rax se ar>re-= 
cia una forma oue tiende a ser cil!ndr.ica, con ~ovilidad dis­
minuída. A la-percusi6n hay hiperclaridad y a la ausculta--­
-ci6n·-se-perciben -escasos estertores '{ sibilancias de predomi­
nio basal. Es necesario notar que el cuadro cl!nico de la fa 
se aguda y el de la evoluci6n cr6nica no se han descrito con~ 
presici6n. (7) (41) (4). 

Cuadro cl!nico de la etapa avanzarla. 

Entre el cuadro cl!nico de la fase aguda de evoluci6n­
corta y el de la etapa avanzada, existe una gran variedad de­
cuadros caracterizados oor diferente intensidad ~e los s!nto­
mas. Adem&s es necesario ace9tar que la diferencia entre am­
bos cuadros no se puede establecer con base en el tiempo de -
evoluci6n de los síntomas que refiere el ~aciente. Se plan-­
tea la posibilidad de basar tal diferencia en la reversibili­
dad de los síntomas y siqnos de manera que los irreversibles 
corrcspondana los casos con fibrosis y lesiones que traduzcan 
una evoluci6n prolonqada. Es muy importante sin embargo to-­
mar en cuenta que en al~nnos casos agudos, la evoluci6n es -­
progresiva fatal hacia la fibrosis. Es decir, en algunos ca­
sos aquños las lesiones no son reversibles. ~esde luego que­
la presici6n del diagn6stico del estadio evolutivo sale de 
los ámbitos de la clínica y debe establecerse con mdtodos hi~ 
toloqicos directos (28) o inc\i.rectos {24-27) • 

• El enfermo,.puede deal'lbular ~ero con fr~r.uencia tiene-
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una incapacidad respiratoria que se lo impide¡ presenta dis-­
J\ea de larga evoluci6n cuya duraci6n con frecuencia no se nue 
de precisar. La tos, es productiva con es~uto purulento d0b!:, 
do a que no es raro que existan infecciones agreqadas. Los -
s!ntomas generales además de los de la infecci6n son los de -
la insuficiencia cardíaca ásociada. 

F.l interroqatorio preferente al contacto del enfermo con­
el antígeno deberá efectuarse con mayor acuosidad que en la -
fase aguda; es necesario ace~tar que a pesar de efectuar el -
estudio con una t~cnica excelente, la certidumbre de identifi 
car el antigeno disminuye a medida que aumenta el tiempo de = 
evoluci6n. Por otra parte individuo ha tenido l.a posibilidad 
de estar expuesto a otro tioo de polvos, de recibir rnedicamen 
tos por otras enfermedades Y por ello algunas veces no se pue" 
de incluso diferenciar por 6ste m~todo ñe que tipo de fibra-= 
sis pulmonar interstical se trata. 

La cianosis es evidente e intensa en la mayoría de los 
casos. 

El t6rax puede ser de tipo tonel o con disminuci6n de­
volumen, el ~rimero presenta síndrome de enfisema pulmonar. y­
el segundo, sindrome de sustituci6n pulmonar hipertensiva ag!!. 
da.· F.n las AA.E cr6nicas en cambio, suele obsuele observarse­
la cardiopat1a pulmonar hipertensiva crónic;t. con insuficien-­
cia cardiaca durante las exacerbaciones de la neumopatía, la­
cual remite al corregir la exacerbaci6n de la misma. 

La intensi,,ad del cuañ.ro var1a de mo~.n que puede ser -
grave y causar rápidamente la muerte o "l:enigno" y el paciente 
puede vivir mucho tiempo en insuf.iciencia cardiaca. El cua-­
dro leve puede manifestarse unicamente :nor ingnrgitación y t~ 
quicardiar tambi~n puede ser intenso y mostrar toda la -----­
de signos y s1ntomas de la insufic1."'!ncia car<\íaca conrrestiva­
cpra cr6nica como son: disnea , que evoluciioria. -:l a la o'torr>-­
n~&, opresión retroesternal, s1ntomas abnominales relaciofiado..­
con la congestión rlel ;..rea J:>Qrta tales como tlolor hépáti:co -­
transtornos diqestivos y hemorroides. Adem4s de los ya 1men-­
cionados y que correspon~e a la neul'lOpatía y a la insuficien­
cia res9iratoria. 

Los signos que aparecen son: abotaaamiento de 1a cara­
y el cuello, conjuntivitis congestiva (inyección de los ojos}, 
in~urgitación yu~iar, choque de la ~unta desplazado hacia la 
izquierda o la línea media dependiendo del grado de la hi~r­
trof ia y la dilataci6n: taquicardia frecuentemente con arr:lt.; 
mias, desdob1amiento del segundo ruido pu1monar1 soplo sist6-
lico pulmonar y sop1o sistólico. o sisto11co y diast61ico en­
foco tricusptdeo, hepatomegalia blanda por congesti6n o dura-

•.. por cirrosis: ascitis y edema de miembros !:.nferiores. 
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.- Datos radiol6gicos. 

El espectro de los hallazaos raCTio!dqicos es variable­
y est4 co~prendido entre dos extremos que son: la radiolog!a­
norrnal y la rad-ioaraf!a con imaqen "t!pica" de fibrosis in-­
tersticial con con pulmonale. (51) 

La radiogri\ t:!a normrtl pertenece a .*:orrnas agudas de eve_ 
lución corta, sin P.mbargo los hallazgos radioldqicos m4s fre­
cuentes o típicos consisten en opaci~ades reticulonodulares -
de baja densida~ radiol6gica~ el retículo semeja un .acentua-­
miento de la trama pulmonar normal y los n6du1.')s dan a le: pla 
ca el aspecto borroso que se ha denominado cl~sicamente comO 
"vidrio desnulido". Estas irncfgenes se interpretan como que -
existe infiltraci6n sin fihrosis. En los casos avanzados la­
imaqen reticulonodular tiene densidad radiol6qica elevada, -­
los n6dulos con confluyen y lleqan a ser rnacron6dulos, tie-­
nen di~cribuci6n homog~nea en todas las ~reas. 

Hay algunas diferencias importantes entre la radiogra­
fta de un caso con evnluci6n internedia y uno con lesiones -­
avanzadas. En la lesi6n intermedia el t6rax 6seo es normal y 
sim6trico en tanto que en la avanzada hay retracci6n de los -
espacios intercostales que puede ser asim~trico. P.n la ~rime 
ra el mediastino es normal, no hay imd.qenes ganglionares y er 
coraz6n es .lfer.tical; en la avanzada ouede haber deformaci6n -
traqueal y cardiOfTIP.qalia &ero no ima9enes ganqlí.aiares:. ~4" ds 
ta altima la imagen diafrac:pn,!tica puede estar descendi~a, -= 
irreqular con aoertura concomitante de los 4nqulos ~iafragm4-
ticos o borramiento de los mismos por alteraciones ple!1rales. 
No hay un paralelismo entre la magnitud ae las alteraciones -
radiol6gicas y el tiempo de evoluci6n rte la enfermedad. (51) 

VI. P.studios de ·1aboratorio. 

Se describen primero los hallazgos rn&s comun~s con los 
estudios de laboratorio accesibles al mddico general y des--­
pu~s los m6todos y estudios es~eciales de los que dispone el­
m6dico especialista y los investigadores y las interpretacio­
nes que se han aado m~todos no es~ec!ficos: 

La biometr!a hem&tica: en la serie roja se presentan -
cifras normales excepto en las eta~as avanzadas en las que -­
aparece la oolicitemia secundaria a la insuficiencia resoira­
toria. El ñdmero de los ql6hulos blancos presenta un aumento 
modera1o o puede ser normal. cuando hay leucocitosis es de -
neutr6filos. Ps importante señalar que no hay eosinofilia ni 
linfocitos!$. La sedimentaci6n globular est& a\!r.\entada. (41) 
(SS). 

Proteí.nas olasmifticas: La albamina es normal, la may~ 
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r!a de los autores consultados (S, 16, 41, 64) están de acuer 
do en que la albWnina, la IgM, IgA, y la IgE no se alteran: = 
alqunos (42) mencionan que puedan estar liqerarnente elevadas­
Por otra parte hay acuerdo de que la IqG est~ aumentada. El­
aumento de la IqG en el caso de la ARE de los criarlores de p~ 
lomas es significativo (p O. 001) cuando se coJ'loaran a los in 
dividuos expuestos con los no expuestos; también hay una dife 
rencia si~ificativa (p 0.01) en la concentraci6n de IgG en= 
tre los individuos expuestos oero que son asintomáticos con -
respecto a los que han desarrollado la enfermedad. (16) 

La relación entre la evoluc16n rlel cuadro clínico y la 
concentraci6n de las prote!nas s~ricas no se encuentran defi­
nida coroo lo ha sido para la fibras.is intersticial idiopática 
(27) • 

La orote!na C reactiva puede e~tar aumentada y el fac­
tor reurnatOiéle !?Uede hacerse positivo en ·forma transitoria. 

Los estudios de laboratorio general deberán orientar -
el diagn6stico diferencial, su utilidañ mayor no es el afir-­
mar el diagn6stico de AAE sino para ñescartar otros padeci--­
mientos relativamente frecuentes en M~xico y que son compati­
bles con el cuadro cl!nico y radioldgico. P.ntre ellos po--~­
dr!an citarse la tuberculosis pulmonar tipo miliar, la eosino 
filia pulmonar, las neumonitis causadas por la fase pulmonar= 
de las diversas parasitosis intestinales. 

Estudios espectficos para problemas inrnunol6aicos: 

Una de las metas fundamentales en los casos en los que 
se investiga un problema inmunol6qico es el detectar la pre-­
sencia de los anticuerpos; por ello es necesario contar con -
el antlgeno adecuado, lo cual se ~uede intentar cuando existe 
un agente relacionado con el proceso de AAE. En la tabla 3 -
se observan diversos ejemolos de neumonitis y de los elemen-­
tos que· fungen como antlqenos;~~uede a~reciars~ sin embargo -
que en diversas formas col"IO la AAE del aire aco~dicionado, la 
de los tomadores de sauna y la AAE c6~tica no se han identif!. 
cado agentes especlficos. 

Por otra parte en al~unos casos como en la AAR de los 
criadores de palo~as y pericos hay diferentes prote!nas anti­
gAnicas que inducen la forma.cidn de precipitinas. Para 4!ste 
caso el antlgeno producido con las proternas '1el RUero de -
las palo'M.s es muy sensible y capaz de discriminar con una -
exacti.tud del 99. 9\ (p <O. 001) a las personas expuPAtas al -­
antlgeno de las que no han estado expuestas; sin embargo no -
permite diferenciar a las personas expuestaa al antioeno y 
las que han desarrollado la enfermedañ de aquellas en que la­
respuesta inmunol6qica no se acompaña de enfermedad (16, 41). 

El ant!qeno preparado con las excretas de las palomas­
induce la a~arici6n de precipitinas y tambi~n ayuda a difere!!_ 
ciar a los individuos expuestos de los no expuesto~ -------
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pero no a las personas con enfermedad pulmonar de ---­
los que no la tienen. El ant!geno preparado con proteínas de 
las plumas y del polvo de descamacidn de las p~lomas presenta 
diferencias tanto en su sensibilidad como en su capacidad de­
discriminaci6n, es decir, el ant!qeno que produce precipiti-­
nas no puede considP.rarse •un buen antígeno". 

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

En aeneral los reactivos oara investigar las reaccio-­
nes ant!geños-anticuerpo en la JÜ'i.E·tienen ·dos grandes proble­
mas gen4ricos, si se hacen extractos crudos con gran cantidad 
de partículas potencialmente antia~nicas se tiene un reactivo 
con elevada sensibilidad pero con baja especificidad. Si por 
el contrario se a!sla y purifica una fracci6n protéica, el ª!!. 
t!geno aumenta su especificidad pero pierde su sensibilidad -
requiriéndose concentraciones en pro~orci6n de hasta 1:1. 
(20) (21) (22) (23). 

Por otra parte la pérdida de la capacidad para reac-­
cionar ante el ant!geno demostrado por ausencia de precipiti­
nas en pacientes que previamente fueron positivos y que des-­
pués de haberse alojado de la fuente de exoosici6n por 2 6 
m&s años debe tene.r.:se en o.lB\ta tanto para el diagn15sti-co~ 
seguimiento de un caso. (39, 46, 54}. 

Las linfoquinas tales como MIF y el factor blastogénico 
est.S.n aumentadas en los criadores de palomas que tienen s!ndo 
mas de enfermedad pulmonar¡ esto se ha interpretado como una= 
prueba de que en la AAE existe una respuesta tipo IV. (1, 54}. 

La concentrac16n del completTlento en el plasma se en--­
cuentra normal lo cual es importante para diferenciar la AAE­
en eta~as avanza~as de la Fibrosis intersticial difusa idiopA 
tica en la cual se ha observado aumento de la concentraci6n = 
de la fracci«Sn' C3. (27, SS) • 

Hay un cambio con aumento de los linfocitos T en rela­
ci6n a los B, hecho da gran inportancia para explicar la pato 
genia del padecimiento y esoecialmente la reacci6n inmunol6gr 
ca tipo IIX propuesta por vArios Autores. (1) Es de interAs nO 
tar que la diferenciaci6n de ~ste tipo de células se hace coñ 
base en procedimientos inmunol6aicos como son la inducc10n de 
formación de rosetas y que no hay diferencia morf ol6gica en-­
tre ambos tipos de linfocitos. (26). 

Pruebas cut!neas: 

Estos estudios se hacen habitualnente en todas las PªE 
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sonas en quienes se sospecha u~a enfermedad de tipo inJl'!.unol6-
qico, del aparato respiratorio o de otros aparatos. Para el­
caso de las AAE se han efectuado en muy pocas series estudia­
das. Esto posiblemente se debe a las dificultades intr!nse-­
cas para preparar anttgenos de Actinomicetos que tenqan la e~ 
pacidad para inducir reacciones cut~neas (1,20). 

Sin embar90 otros anttqenos co~o las prot~tnaR del su~ 
ro de palomas han sido capaces de inducir reacci6n inmediata­
con edema y enrojcci~iento y otras reacciones de tipo III o -
de tipo Arthus tardta que se ~resenta de 4 a B Hrs. desoués­
de la apl1.cac.16n del anttqeno. Con frecuencia las reacciones 
cut&neas proñucen respuestas mOltiples inespecificas tipo I. 
En el caso de AAB las pruehas positivas de tipo I se presen-­
tan en todos los individuos expuestos al antígeno, pero la -­
reacci6n ti:i:ro Arthus solo se present~ en los qHP tienen s1nto 
mas (16). -

Cuando se producen dos tipos de reacciones, tienen mu­
cho valor porque las respuestas inespec!ficas no se Oan en ~~ 
ta forma y porque este hallazgo apoya la hipotesis Cl,52,55,-
56) en el sentido de que en la AAE la res~uesta pulmonar no -
es de un tipo espec1f ico sino que en el curso de su evolución 
muestra elementos citoldqicos e histol6qicos claros de los ti 
pos de reacci6n de hiperSensibilidaél tipo I, III y IV. -

vrr.~ Rastreo con C~lio-67. 

El Galio-67 es un radionucle6tido producido por ciclo­
trón, con una vida media de 78 Hrs., se administra Por v!a in 
travenosa a raz6n de so M Ci/Kg de peso corporal y el rastreO 
puede llevarse a cabo en 48 a 72 Hrs., posteriores con un 
aparato de rastreo nuclear. (2) 

El Galio-67 no se localiza en el tejido pulMonar nor-­
mal, la localizaci6n se observa en sitios de inflarnaci6n aqu­
da y cr6nica y parece depender de la masa leucocitaria canaz­
de capturar Ga11o-67. Por s1 mismo el Ga-67 no es diaqn6sti­
co de una enf~rmedad en particular, pero se ha utilizado ~ara 
valorar la alveolitis de muchas enfermedades intersticialeR -
pulmonares, y es de gran valor diaqn6stico y pron6stico en l~ 
alveolitia alArgica extrtnseca. 

Dado que la interpretaci~n de los rastreos con Ga-67 -
son cualitativos y no es posible la valoraci6n cuantitativa -
del grado de alveolitis, se ha ideado una medida semicuantita 
tiva· ~ara minimizar los efectos de mor.folog1a deÍ cuerryo, t~ª 
nica y aubjetivi~ad de interpretaci6n. Esta ~edid~ se llama­
:Indice de Ga-67. (SOJ Consiste en la surnaci6n c'le valores, -
uno de cada región de la imaqfln pulmonar posterior quP. mues-­
tre aumento de captaci6n del radionucle6ti"º· Cada valor es­
computado rlel producto del porcentaje oulmonar reaional en r~ 
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laci6n con el total del ~ulm6n (\), la intensidad regional­
(Iw), y la textura {tipo de imaqen pulmonar: en parches u -
homoq~nea l (Tw) , 

Inñice ñe Ga-67: (%)x(Iw)x(TW'). 

La cifra de 50 ha sido tomadñ co~o l!Mite entre Ga-~ 
67 no.rmal y anormal. Un resultado superior a 50 se relacio­
na más con el grado de celularidad alveolar ( 0.005) y con­
el qrado de celularidañ interaticial {!J IJ.l'lS) cuando se corn 
para con los estudios morfo16gicos de biopsia pulmonar. (SOf. 

AOn cuando el Ga-67 no es un método diñqn6stico es~e 
c!fico de la AAF., puede ser usado como un excelente indica= 
dar de la respuesta a la terapáutica ya que la biopsia pul­
monar no nuede ser renetida en la mavor1a n.e ln.c: casos ade 
más de loS riesgos aue rcnresenta. •Qland::> en el requ.pniento ·ou casa­
se asocian 6a-67 éon lavado bJX>nquioalveolar, la ~laci6n con el -­
nrad:J de alveolitis es nás alta.. (2) 

VIII.- PRURBA.S FUNCIO"IALES RDSPIRA'J'ORIAS. 

Los hallazgos clásicos en los padecimie~tos intersti 
ciales pulmonares son la re0ucci6n de los volúmenes pulmona 
res (capacidad vital, capacidad pulmonar total,) reducci6n= 
en la capacidad de difusi6n del mon6xido de Carbono, e hipo 
xemia que er:tpeora con el ejercicio¡ habitualmente ·-los -flu-= 
jos pulmonares son· normales. (2), pero alqunos pacientes --­
muestran obstrucci6n bronquial temprana como 1:)arte del es-­
pectro clínico, tal como lo demuestran las pruebas de prevo 
caci6n. (40,12). -

El grado de alteración fisiopatol6gica encontrada en 
la alveolitis al~rgica extrínseca es variable y depender~ -
la intensidad y cronicidad de exposici6n al antígeno y la -
susceptibilidad individual. 

Cuando se anal.izan los resultados de las pruebas de­
funci6n respiratoria en el paciente con alveolitis al~rgica 
extrinseca, debe tarnbiAn tomarse en cuenta la oresencia de­
infecci6n, insuficiencia cardíaca congestiva secundaria y -
hábito tabáquico, ya que ~sto dar! considerable variaci6n -
en ln respuesta de cada paciente. 

Clásicamente se ha señalado que el dato fisiopatol6-
gico prominente de la alveolitis alArqica extr!nseca son ~­
los trastornos en el interca.'flbio aaseoso y la restricci6n -
pulmonar. (21. 

La correlaci6n entre el qrado de reducci6n de la ca­
pacidad vital y la presencia de inflanaci6n en las biopsias 
pulmonares, más que la presencia de fibrosis, es significa­
tiva (40). Esto tam.~i~n lo sugiere el hecho de la reversibi 
lidad en las alteraciones en la Capaciiad vital con el tra= 
ta.miento esteroideo. (8). 
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La ca1da de la Pa02 de reposo a ejercicio, a pesar de 
ser un hallazgo frecuente, no ha demostrado correlación con­
el grado de alteraciOn inflamatoria intersticial. (2). 

La hipoxemia parece ser un factor determinante en la­
producciOn de hipertensi6n arterial pulmonar temprana y para 
el caso de los residentes de la Cd. de ~~xico la elevada al­
titud sobre el nivel del mar viene a aumentar el grarlo de hi 
pertensi6n. (9) • -

En resumen, las pruebas de funci6n respiratoria son -
de utilidad para apoyar el diagn6stico, pero no son espec!fi 
cas de la alveolitis al~rgica extr1nseca, y pueden ser utilT 
zadas para valorar de manera qenral el grado de mejor!a al = 
tratamiento esteroideo. 

IX.- PRUElll\S DE RETO BRONQOlJ\L. 

Las pruebas de reto· bronquial son de gran ayuda para­
el diaqn6at1co de la AAE y de otros padecim!entos inmun61oai 
coa pero deber4n hacerse en un 4mbit0 en el que se cuenten·= 
con todas las ~acilidades para tratar las respuestas inmunes 
intensas tipo r o tipo rrr que pueden llegar a producir éde­
ma pulmonar, necrosis con hemorragia. inteusa broncoespasmo- -
severo con· paro card!aco tipo vagal (26,41,55). 
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La respuesta que se obtiene o que se espera prorlucir­
es e1 broncoespasmo con aumento de.·la resistencia de las --­
v!as 4ereas lo cual se traduce en cambios del flujo ~éreo -­
con disminuci6n del volumen de la canaci~ad vital cronometra 
da especialmente ~el primer segundo,.dism!nucidn del flujo= 
espiratorio m&xil'lO y diSll'linuci6n de la distensibilidad diná­
mica y muchas veces aumento del volumen residual. Reciento-­
mente se observan otras seis medidas que pueden indicar una­
respuesta. tard!a al reto bronquial como son: Aumento de la -
temperatura corporal {más de 37.JªCl, neutr6filos circulan-­
te~ e 2 +2500/mmJ}, vent!.laci6n-minuto en ejercicio '~ +15 ,, -
Frecuencia respiratoria en ejercicio (~+251), decremento de 
los l.infocitos circulantes ~ - 500/l'Ulll con linfopenia) y -­
decremento de la CV (~ - 15%1. (58-63). 

Todas Astas reacciones se obtienen cuando el agente -
que las induce es el anttgeno responsable de la respuesta in 
muna. 

Cuando el mecanismo mediado es una reacci~n tipo r la 
respuesta es inmediata, y varta en qrados desde un broncoes­
pasmo subclinico que solo se establece Mediante pruebas de -
funcien pulmonar, una crisis de espasmo manifestada como "a­
taque de asma", o el cuadro cltnico, mortal en en gran ne1me­
ro de casos y que se denomina "choque anaf118ctico". (59). 

Cuando la respuesta que se presenta tiene un mecanis­
mo med.iador tipo '.IIr, aparece de 4 a e hrs. despuAs de admi­
nistrar el anttgeno. Tambidn esta reacci~n var!a en su inten 
sidad desde un·ftumento de la resistencia rielas v!as a~reas= 
con edema de ·1a mucosa, hasta una reaccien pulmonar tipo Ar­
thus con salida de líquido al espacio alveolar, necrosis ti­
sular y hemorragia. (26). 

Estos hechos constituyen la raz~n para que se conside 
re ind~pensable hospitalizar al paciente por lo menos 24 -= 
hrs posteriores para hacer una observaci6n cuidadosa. Por As 
tos pel~gros en algunos centros hospitalarios no se utilizañ 
en cltn~cas las pruebas de reto. 

otra modalidad de la prueba de reto es la llamada "na 
turalN. Se utiliza en sujetos en quienes se aospecha un pa-= 
decilliento aldrq!co, nasal, pulmonar o de otro t!po, !nduci­
do por un ant1geno presente en el sitio de trabajo. consiste 
en hacer un estudio cltnico y de la funci~n pulmonar, espe-­
cialmente la reeietencta de las vtas adreas desouAs de un pe 
rtodo an el que el enfermo ha permanecido lejos-del sitio-= 
donde e•t4 el anttqeno, habitualmente el lunes. Después de -
aste estudio in!cial el enfer1t10 acude a su trabajo en donde­
eatarC durante algunas horas, expuesto al su~uesto ant!geno­
en 1• fO:t"ma y con las dosis "habttu~les". Despufis se pepiten 
las PPR y el estudio cl!nico, los cuales se comraran con el­
pr!mero. 
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Dados los diferentes tipos de ant!genos, se considera 
fundamental que no se modifiquen ninguna de las condiciones­
habituales del sitio de trabajo, y se hace dnfasis en ésto -
por lo que se ha descrito en relaci6n al pulm6n deL aire 
acondicionado o del humidi~icador. Si se expusiera al pacien 
te a los polvos del sitio de trabajo pero no funciona el ai= 
re acondicionado se obtendr!a una prueba negativa falsa, en~ 
el sentido que señalar!a que el ant!geno no está en el sitio 
de trabajoª 

Se considera que la prueba da reto alveolar natural ~ 
o inducido adquiere mucho m!s valor cuando se ~socia con la­
vado bronquial con lo cual su potencia y capacidad diaqn6sti 
ca solo puede superarse mediante la biopsia por toracotom!a7 

X.- LAVADO BRON()UIALVEOT.J\R. 

Este m~torlo nos ayuda a caracterizar y cuantificar la 
alveolitis de los padecimientos intersticiales ya que nos -­
permite el estudio de la poblaci6n celular de tipo irunune e­
inflantatoria y las ~rote!naa relacionadas, obtenidas a tra-­
ves de lavados del tracto respiratorio inferior por medio 
del broncoscopio de fibra óptica • 

..La.va.l.:Lde.z del procedimiento. reside en el concepto de 
que las c~lulas y .proteXnaa derivadas dela superficie del -­
epitelio alveolar son similares en tipo, proporci6n y fun--­
ci6n a los componentes efectores gue se encn:ttt\tran en el in­
tersticio alveolar.(2) 

La Eecnica del lavado bronquiaalveolar se realiza co­
mo una boncoscop!a con broncoscopio de fibra ~ptica de mane­
ra convencional, al paciente prev!am~nte yremeQicado con --­
atropina o.s rng IM y diazepa~ 5 a 10 mqs. y con anestesia le._ 
cal en orofarinqe. Una vez que se ha intro~ucido el fibro~-­
broncoscopio hasta la tr~quea, se localiza un segmento bron­
quial de tercera a cuarta generacien, y generalmente se pre­
fiere el ldbulo medio o la ltn~ula, ya que por B'l !>OBicJ.~n -
anat6mica favorecen la recu~eract6n del ltquido en un pacie!!. 
te en posici6n su9ina. Si existe tos pue~e ar'ministrarse l~­
deca!an adicional en la tr-~quea. Una vez que se elije el --­
subsegmento se -encuña• al f ibroboncoacopio, y ~sto permite­
una ~ejor recuperaci6n del ltquido de lavado bronquialveolar. 

Generalmente se utilizan desde 100 a 300 ce de solu-­
ci6n salin~ isot6nica, e~pleando ca~a vez porciones de SO ce 
en la mayor parte de los casos la recu9eraci6n es del 39 al-
751 del total de1 liquido LnstLlado. l2S,65J. 

Las coropl~caciones del lavado bronquioalveolar son --
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raras y consisten genera1~ente de reacci6n fehril leve tansi 
toria, broncoespasmo y aún mas raramente, sangrado 9or inse~ 
ci6n traumática del fibrobroncoscopio. {65). Deben tenerse -
en cuenta las contraindicaciones formales y relativas de la­
broncoescop!n flexible convencional; por otro parte, deberán 
descartarse de éste método los pacientes con enfermedad in-­
flamatoria de la v!a aérea, ya que ésto dificultará e1 análi 
sis.de .las células y proteínas recuneradas que se considera~ 
provienen del alvéolo. {2}. Se suqiere no realizar el estu-­
dio a p~cientes con VF.F-1 menor de o.e lts. 

A causa de que el líquido recuperado contiene cantida 
ñes variables ñe l!quido epitelial, células y soluci6n isa-= 
tónica: las resultados se manejan en tértninos cualitativos -
y no cuantitativos. p.c.: porcentaje de neutr6filos, porcen­
taje de linfocitos, y para el caso-de las ~roteínas se expre 
san en relaci6n a la albfirnina. De este modo se han establccr 
do comparaciones entre diferentes grupos de padecimientos, = 
controles fumadores y no fUJl\adores. 

Calvanico, Fink y Keller (65), resumen lo siguiente -
en relaci6n al ).avado bronauioalveolar en la alveolitis al~!: 
qica extrínseca: 

l.- "Los macrófaqos· alveolares representan el princi 
pal componente celular tlcl lavado bronquioalveolar normal. -

2 .- El taba"quisrno o los padecimientos intersticiales­
pulmonares incrementan el nt'.imero total de c6lul~s recupera-­
das por lavado B-A. 

3.- En la AAF. aguda, la ?Oblaci6n·se incrementa prin­
cipalrriente a base de linfocitos, que pueden l·lec;ar a repre-­
sentar hasta 90% del total de célulasf el resto lo constitu­
yen los macr6fao~s alveolares, un pequeño ndmero de polimor­
.fonucleares y eosin6f!los. En la AAE crónica, la linfocito-­
sis no es tan marcada. 

4.­
citos T en 
Esto apoya 

El incremento de linfocitos está 
relación a los B, en proporciones 
un mecanismo inmune celular en la 

dado por linfo­
hasta de 15/1.­
patoqénesis. 

5.- Existe incremento en el contenido de proteína de: 
líquido de lavado B-A, y este parece ser dependiente de la -
IgG. Una pequeña cantidad parece estar relacionada con anti­
cuerpos precipitantes hacia el agente etiologico.". 

El lavado bronquioalveolar ha demostrado ser un proc~ 
dimiento util, de bajo riesgo para el oaciente y que puede -
ser repetido, por lo tanto, de gran utilidad en el seguimie~ 
to de casos y aumenta su sensibilid~d al asociarse con otros 
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métodos como Rastreo con Galio-67 6 la biopsia pulmonar ~-~­
transbronquial (25,45 1 50)., pero debera recorrlarse que no es 
tablece o descarta el diagnóstico con certeza. -

XI. HLA. 

La hip.ÓtPsio de que existe una susceptibilidad del -­
huéqped mediada genéticamente se apoya primeramente en la -­
obscrvaci9'n de que solo una miri.oría de la poblacic'.1n expuesta 
al ant!9eno desarrolla la enfermedad. Sobre esto existe am-­
plia controversia ya que al9\)nos estudios apoyan la relaci2_n 
del sistema HLA (1,34, 65} y otros han descartaeo dicha rela 
ci6n (33). La utilidad cl.(nica deberA. valorarse a la luz de= 
un mayor nl1mero de estudios y que demuestren dicha relación 
además los resultados deber~n ser analizados de acuerdo al -
tipo racial estudiado, ya que col'lO sabemos existe una amplia 
variacidn en la caracterización antigénica. 

XIII. BIOPSIA PULMONAR. 

A continuación se describen someramente los tres me­
todos invasivos encaminados a establecer el diaan&stico de -
AAF., como son la biopsia pulmonar transbr.9,.nquiai; la biopsia 
por toracoscop~a y por ~ltimo la biopsia a ~ie1o abierto. To 
dos estos m~todos deben ser realizados por un especialista = 
entrenado y con experiencia en un centrO hospitalario que -­
cuente con los recursos para tratar cualquier complicaci~n -
o incidente en el curso del procedi~iento. 

La selecci6n de cada paciente para cualquiera de es~­
tos estudios debe ser cuidadosa debiendo tenerse en cuenta -
las contraindicaciones formales de cada uno de los procedi-­
mientos. El paciente contarS con una bater!a de estudios pre 
vios sobretodo encaminados a descartar tendencia hemorraglpa 
ra, y la valoraci~n de la funci~n pulmonar y card[.aca. -

a).- La biopsia pulonar transbronquial es un ~todo -
que a pesar de la controversia que ha suscitado, hl1 demostra 
do ser \~til en el diagnóstico de padecir>iéntos intersticia-= 
les difusos del pulmón. 

Inicialmente la técnica fue descrita utilizando el -­
broncoscopio rígido y actualmente el uso del f ibrobroncosco­
pio flexible se ha extendido y desplazado al primero. 

Existen diversas variaciones en la tácnica dP.sde el -
tipo .de broncoscopio empleado, uso de intubación endotraque­
al previa, hasta la utilización o no de·soluciones con epin!;. 
frina antes de la toma de la biopsia. Todo esto mas bien de-
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pende de la experiencia riel endoscopista y de sus resultados. 

La técnica descrita por Zavala (61), se lleva a cabo­
con el paciente ~remedicado, bajo anestesia local e intubado 
y se realiza en una sala que cuenta con fluoroscopio. Una -­
vez que la punta del fibrobroncosconio flexible se ha "encu­
ñado" en el segmento bronquial deseado se instilan de 2 a 3-
cm de soluci6n con epinefrina al 1:20 000 antes de la toma -
de biopeia, tanto ~ara disminuir el riesgo de sangrado como­
para producir broncodilatacidn. Posteriormente se pasa la -­
pinza de biopsia a traves del canal de FSC y bajo control -­
fluorosc6pico se avanza hasta l" a 2 cm., de la pleura, donde 
se procede a abrir la pinza y ávanzarl.a· muy poco cuando el -
paciente est~a en inspiración y la toma debe hacerse con el­
paciente en espiraci6n~ Se mantiene succión constante y ob-­
servacid'n manteniendo la !?Unta del. FBC 11 encuñada" y puede -­
aplicarse nuevamente solución con epinefrina, 

. se' sugiere tomar de 3 a 9 biopsias en ~iferentes si-­
tioa del pulm&n. Generalmente el ·tamaño de las biopsias obt!_ 
nidaa van de 1 a 3 mm, por lo que una sola muestra probable­
mente no aclare el diaqnd'stico. Rl manejo de dicha muestra -
es muy importante, precisamente porque su tamaño dificulta -
su estudio, se sugiere pasaria inmediatamente a un recipien­
te de vidr~o y aqregar unas gotas de plasma humano fresco -­
congelado y tromboplastina tisular para formar un coágglO··-­
alrededor de la muestra y enviarla r~pidamente a análisis. 

E.l IJr1.ncipal rechazo que ha~:,j:enf.do la téeniea es que -
no se puede tener la seguridad de obtener una muestra repre~ 
sentativa del patr&"n que prddomina en el resto ~el pulm6n, -
ya que por'=~el tamaño de la muestra es posible que esta co--­
rreaponda a un sLtio libre ·ae 1esi6n aun cuando alrededor de 
este s~tio existan numerosos granulomas o sitios de fibro--­
aLs. (25}. La certeza diarro.d'stica del método vttrl.a de centro 
a centro y va del orden de1 62 al 79%, por lo cual muchos -: 
apoyan el uso del mismo. 

b) .- ~1.opsia pulmonar obtenida por toraeoscop!a. 

El uso de la toracoscop!~·para el diagnóstico de en-­
Lermedades pleurales esta ampliamente extendi~a desde 1910,­
sin embarqo hasta recientemente este metodo se comenzo a uti 
lozar en el diagn~st1co de las enfermedades intersticiales = 
pulmonares dif uaas o de lesiones ~arenquimatosas pulmonares­
da t:lpo tumoral (15) (Morales y colaboradores, alln no publi­
cado). El ppocedimLento se rea1i~a en quirPfano con todas -­
las medidas de asepsia y antisepsia convenc:lonales, y con el 
paciente en" decCib:lto dorsal, se real.iza insicion de 2 a l cm 
habitualmente en So. espacio intercostal y linea axilar ante 
rior, di.secando hasta pleura y despu~s de haber realizado e~ 
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neumotór~x artificial se introduce el toracoscopio de fibra­
dptica habiendo previamente colocado el introductor. Este mé 
todo permite valorar adecuadamente la superficie pleural y = 
aan seleccionar el area el sitio mas adecuado para la biop-­
sia. Esta se realiza bajo visión directa con la pinza del­
propio aparato. En caso de sangrado puede ser utilizado el -
electrocauterio a través del mismo toracoscopio o infiltra-­
cien con cpinefrina en solución. Una vez que se ha tomado la 
muestra se deja colocada sonda de pleurotom!a conectada a -­
sello de agua y a succi6n continua por la que gennralmente 
se observará fuga de aire por espacio ñe 24 a 48 hrs. 

El riesgo de este procedimiento evidentemente es ma-­
yor sobretodo con relación a sangrado, sin ernbarqo, los re-­
sultados aun no publicados de Morales y cola., Cernuestan un­
porcentaje muy bajo de com~licaciones y ningun caso de muer­
te. Las muestras obtenidas son mucho mayores, ya que van del 
orden de 5 mm a 15 mm., y la certeza diaqnóstica es superior 
al. 98%. 

El método en manos experimentadas promete qran ayuda­
en el diagndstico de los padecimientos intersticiales pulmo­
nares y evita la toracotom!a. Adem~s es bien tolerado por la 
mayoría de los pacientes y permite mejor estudio del proble­
ma que la biopsia transbronquial pulmonar. 

c.- Biopsia pulmonar a ci~lo abiertn.-

Los adelantos en las técnicas pnestésicas y quir~rgi­
cas y el uso de salas especializadas en cuidarlos posoperato­
rios permiten actualmente al cirujano brindar mayor seguri-­
dad al paciente que requiere de la toracoto~ía para la toma­
de biopsia pulmonar. 

Para el caso específico de los padecimientos pulmona­
res intersticiales difusos del pulm6n la biopsia pul.nona: g~ 
neralmente se realiza por medio de una to~armtom!a pequena,­
habitualmente submamaria. Como norma, se ex~irpa menos teji­
do pulmonar que con una reseccidn seqmentaria y la interven­
cid'n es mas simple, sequra y rclpida que dSta. Solo en algu-­
nos casos como son los pacientes muy obesos se requiere rea­
l.izar 1a toracotom!a posterol.ateral. y aún mas r~.ra vez es ne 
ccsario realizar la resección de al.gun arco costalª :r..a técn~ 
ca elejida, por supuesto, se harA en base a la experiencia -
del cirujano y de las caracter!sticas espec!ficas de cada p~ 
c.iente ª 

La toracotomta es el método preferiño por muchos in-­
vestigadores ya que permite obtener muestras pulmonares ade­
cuadas y representativas del padecimiento. Generalmente el -
diaqnd'stico se establece o los halla~qos apoyan el diagnost!_ 
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co clínico en el 100% de los casos. 

Dentro de las comnlicaciones referidas se señala la -
hemorragia que generalmente puede ser tratada 3 tiempo, y su 
frecuencia es baja. La fuga aérea a trav~s de la sonda de -­
drenaje a un frasco sello generalmente es pequeña y se re--­
suelve en pocas hnras del posoperatorio. Los cuidados posope 
ratorios deberán ser extremos como en cualquier otra ciru-= 
gía mayor. Si el caso lo requiere, incluso 9uede valor~rse -
el uso de profilaxis de la trombosis venosa profunda con he­
parina subcut~nea. 

Aún cuando continda siendo el m~todo que brinda mayor 
certeza diaqndstica, no esta excento de riesqo por lo que de 
be valorarse la utilidad en el tratamiento de cada paciente= 
en particular, ya que en muchos casos la fibrosis está tan -
avanzada y puede ser evidente por otros m~todos que no se -­
justifica más que para propósitos de investigación. 

Patología. 

Los ha1lazgos histol6gicos de la enfermedad van a de­
pender de manera general de ia intensidad de la expos1Ción -
al antígeno y del estad!o de la enfermedad en el momento de­
la biopsia. Los aspectos histopatoldgicos más constante~ de­
la AAE son inflamaci6n alveolar e intersticial acompañada de 
una respuesta granulomatosa. Se reporta que los granulomas -
pulmonares cueden ser observados hasta en un 70% de los ca-­
sos. (SS). Puede observarse la presencia de yemas intraalveo­
lares y fibrosis intersticial. Las c'aulas que inflitran las 
paredes alveolares son principalemente linfocitos. Ocasiona! 
mente es~os linfocitos presentan irregularidades en los con­
tornos de las membranas nucleares que semejan a las cdlulas­
de s&zary. (28) Los macrófaqos alveolares presentan una apa­
riencia espumosa. (28,6). 

Los granulomas son diferentes a los granulomas encon­
trados en la sarcoidosis por muchos aspectos: son m~s peque 
ños, con mayor desarreglo, pobremente limitados y generalmeñ 
te mas localizados en el tejido alveolar que en la vecindad= 
de loa bronquiolos o los vasos. Adem•as tienen mayor conteni 
do de linfocitos. Las yemas intraalveolares tamb!-en se ob-= 
serva en cerca de dos tercios de los pacientes (28), y están 
compuestas principalmente por fibroblastos, miofibroblastos 
y macrofagos dentro de un tejido conectivo rico en un mate-­
rial proteoglicano. Estas yemas parecen desarrollarse por un 
proceso de disrupcidn de la cubierta epitelial superficial,­
debida a la alveolitis, seguida por una exudacidn y una mi-­
gracidn intraalveolar subsecuente del tejido conectivo in--­
teractuando con los macrófagos. (29). 
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Los estudios de irununofluorescencia no han permitido 
aclarar los mecanismos involucrados en la patogénesis de es­
ta enfermedad. Aún cuando debería esperarse la presencia de­
complejos inmunes en el parénquima pulmonar como sucede en -
las lesiones vasculíticas típicas de este tipo de daño tisu­
lar, generalmente no se encuentran. (1,53,55,65). La raz6n -
de esto probablemente sea el tiempo que pasa desde la expos!, 
ci6n al antígeno hasta aue se realiza la biopsia pulmonar. -
Los estudios en modelos animales de enfermedad de complejos­
inmunes demuestran que el antígeno, inmunoglobulina y los de 
p6sitos de complemento pueden Ser detectados solamente si -= 
las lesiones son estudiadas antes de laJ.nf iltraci6n fagoc!t!_ 
ca extensa. (SS),31). A medida que pasa el tiempo, las lesi~ 
nes granulomatosas pueden persistir o desaparecer y la fibr~ 
sis intersticial pulmonar se desarrolla en la medida que to­
man lugar los macrOfagos alveolares. AGn no se conocen con -
certeza los mecanismos patog6nicos que expliquen la respues­
ta rapidamente progresiva de ciertos pacientes con alveoli-­
tis al6rgica extrínseca hacia la fibrosis pulmonar. 

Clásicamente se había considerado a esta enfermedad­
relacionada con la hipersensibilidad de tipo III o complejos 
inmunes, sin embarqo existen evidencias fuertes que apoyan -
el papel del ti~o IV y probablemente en etapas iniciales se= 
requiera de la intervencidn de la hipersensibilidad inmedia­
ta o tipo I. Los estudios para aclarar la patog6nsis de esta 
enfermedad continfian y por lo pronto contamos con hip6teeis­
como la de Salvaggio (1), en el sentido de relacionar los -­
eventos en forma de cadena y a la vez interrelacionados, im­
plicando que probablemente los mecanism:>e inmunopatog6nicos­
del pulm6n en el caso de la AAE, no corresponden a loe tipos 
clásicos 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 B!!. 
t!qenos. Se deben extremar las medidas de prevenci6n en los­
lugares donde se utilizan los ant!genos, por los que la 
orientaci6n del personal m6dico y del propio obrero de be e~ 
tar encaminada a detectar tempranamente la enfermedad en sus 
etapas tempranas, y evitar la progresi6n hacia la destruc-~ 
ci6n pulmonar .. (63) 

Nuestro objetivo primordial en el tratamiento frama­
colog!co de la enfermedad debe estar encaminado a evitar la­
destrucciOn irreversible de las unidades alveoloca~ilares,~ 
Es por esto que se dice que el tratamiento con esteroides -­
inicial debera ser agresivo y ajustarse a la respuesta indi-
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vidual de cada paciente (35,361. Para esto se suqiere que el 
seguimiento ~e J.os casos sea estrecho tanto en el asnecto -­
cl!nico como con pruebas funcionales resp~ratorias, rastreo­
eon Ga.-67, lavado bronauioalveolar o biopsia pulmonar trans­
btonquial. 

La dosis ~e esteroidc utiliza~a aeneralmente es ñe -~ 
1 ~g por k11o de peso diariamente por 3-mones y posteriorme!!_ 
te se ajusta d., acuerdo al tino de respuesta en el paciente. 
La experiencia de Sandoval Y.· Cols. (40) apoya el uso pr~ 
longado de l.os eeteroides i>Or lo menos 1"1 ,Jf\eses, para que -
la norrnalizncibn ~e·los parametros de 1a mecanica de la ven­
tilacidn y la bipoxemia ocurran. 

Actualmente el uso de otros medicamentos como la aza­
tioprina han deja.do de ser utilizados ya que no han demostra­
do superioridad con re1acion a los esteroides y son muy agr!,_ 
sivos. 

Tambi~n en este respecto las investigaciones deber6n­
continuar de manera que pueda contarse con recursos que evi­
ten la destrucción de las unidades alveolo-capilares y la -­
proqresion a la fibrosis, o su reqresi~n si esta ya se for-­
U.S. 
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MATERIAL Y METO DO. 

Se solicitaron 676 expedientes cl{nicos al archí•;o df'!l 
Hospital de Cardiolog!a y Neu.rnolog!a del Centro Medico Nacio 
nal, que comprendía los casos de Alvcolitis Alérgica Extr!n= 
seca, Neumonitis por Hipersensibilid~ñ 6 ~ibrosis !ntersti-­
cial Difusa secundaria a A.A.E., diaqnosticaños durante el -
período de Enero de 1974 a Enero de 1984, F.n vista de C"Jll~ -­
una parte de éstos se encontr·-ban en 9roceso de rnicrofilma­
ci6n, otros correspondieron al periodo en ~l que se uso el -
expediente ambulatorio, y otros mas no fueron localizados, -
el total de expedientes revisa~os fu' de 386, re estos a su­
vez se excluyeron todos los casos que presentaban duda diag­
n6stica ya sea por la avanzado de la fibrosis o por falta de 
evidencias diagnósticas, de 6ste ~odo, el totnl seleccionado 
al fin fue de 80 casos. Los datoR o eEttudiarae fueron vacia­
dos en una hoja de tabulación ~reviamente diseñad~. (Se ---­
anexa}. 

RESULTADOS. 

Se revisaron 80 expedientes dn casos de Alveolitis --­
Alérgica Extrínseca, BB.7\ correspondieron a el tipo de los­
cuidadores de aves y 11.2% al tipo de la h~qazosis. De los -
casos de bagazosis todos correspondieron nl sexo Masculino y 
la fuente de exposici6n fue siempre d9 tipo laboral en fAbr! 
cas de papel o celulosa. Todos los casos del sexo femenino 
por su parte, correspondieron al tipo de los cuidadores de -
aves. (Tabla r: y Gráfica r:} • 

De los casos del sexo femenino 10\ refiri6 tabaquismo, 
y en el sexo masculino la proporcion fue del 80\ de estos en 
solo una minoría se especificó la cantiñad y el tiempo del -
habi.to. 

Casi el 20\ de los pacientes refiri6 atopias, de estas 
la mas frecuente fue rinitis alér~ica y en se~undo lugar --­
alergia a la penicilina. En ningan caso se·hic1cron conside­
raciones espec!ficas. 
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA. 

Número Año de estudio Nombre 

----------- Cédula 
Edad Se>co Lugar de residencia. _______ _ 

Tiempo de residencia ______ Area(Urb-Rurol ) __________ _ 

Ocupación o) _______________ Duración 

b) ______________ Duració~---------
Tipo de viviendo. ___________________________ _ 

EXPOSICION 

Palomas 

Canarios 

Pericos 

Aves de 
Corral 

Varias 

Bagazo de 
caffa 

Silos 

Abono 

Ar"boles 
Corteza 

Aire 
acondicio 

TIPO 

Otro•-------

Pol~oa inorgánicos 

Tiempo T.de Suspensión N Anim. GRADO 

------------Polvos orgánicos( otros) 

Tabaquismo Acostumbra fumar ___ cigarrillos. Edad de in.!, 
cio _______ _ 

Ha fumado por 
____________ affos. 
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Atopi os: Alergia o la penic 
Otros medicamentos 
Rinitis alérgico 
Eccema 
Otros 

Enfermedades previas; 
Faringoomigdalitis 
Bronquitis crónico 
Neumonía 
TBP 
Cardiopat!o 
li.A.S. 
Otro 
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SeRala:-------------

Tipo 

SeRalo --------------------
Inicio del padecimiento Reloción( inmldiota ,medfato, no r~lación) 

Tlempo de inicio de los síntomas y el de deteccion en CMN 

Síntomas: Astenia 
Adinamia 
Anorexia 
Baja de peso 
Fiebre 
Dolor 
Disnea 
T<>S 

Signos: Expectoración 
Hemoptisis 
Cianosis 
Estertores 
Sibiloncias 
Aumento T.R. 
Tiros 
Oism.Movilidad 
Oesdobl.2o.ruido 
Dedos hipocrati. 

Radiografía del tórax: Reticulonodulor 
Reticular 
Nodular 
otros 

lgG IgA 

Pruebas serológicas: 
Antígeno aviario 
Asporgilus 
Bogax.o de c:aPSo 
Otros 

IgM 

Pruebas de reto: Bagazo de caffa: 

Pruebas función respiratoria: CPT 
cv 

CAE 

SeRaloT-----------

lgE C3 

1.- Positivo 
2.- Negativo 
3.- No se realizó 

C4 

S0Rolat-------------------
Tipo: (Notuia1,artificial }. 

Distensib 

Pa02 R­
Po02 - E:-
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Rastreo con Galio 

Biopsia: Transbrinquial 

(No~mal,lnfl~macion,No se r~oliz6) 

por toracgtomio ó aMbas. Na. 

Resultado de biopsia: Definitiva o sugestiva de AAE 
Fibrosis 
Inflamación 
Depósito de anticuerpos 
Bronquiolitis 
H.A.P. 
Otros 

Señala:----------------------------------
En caso de haberse realizado los dos estudios, señalo diferencia 
cias si los hubo -----------------------------------------------

Estados concomitantes o complicaciones: 
Fibrosis 
Bronquitis 
Cor pulmonale 
I. Respir. grave 
Asma bronquial 
Neumonía 
Embarazo 
TBP 
Otros Seffala-------------

Tratamiento: Dosis diario 
mo 

Meses duración Respuesta 
clínica 

Pr-ednisona 

Azotioprino 

HAIN 

Otros ------------

Causas de internamiento posteriores ol diagnóstico: 
Bronquitis exacerbada 
Cor pulmonale descompensado 
Insuf. respir. agudizada 
Hemoptisis 
Neumotórax 
Otros Seffala---------------------

Fecha del último· intenomianto o control en C.Ext. mes año 
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA 

TIPO No. CASOS 

Cuidadores de aves 71 

Baqazosis 9 

Total. 80 

TABLA I. 

SEXO 

'°"' , ... 

f-:414/IO .. 
.._,11120 .. 

Gr!fica I. 

88,7 

11.2 

100 
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Grdfica II. 

En relación con lo edad, el mayor porcentaje de pocien 
tes se observ6 entre la So y lo 60 d&cadas de la vidQ y el rangO 
varió do los 4 o los 70 años. ( Gr6fica II). 

Al igual que lo descrito en lo literatura,, observamos 
que hubo dos grupos do pacientes, los que presentaron la enfer­
medad en lapso do meses, y de &stos lo mayoría había estado ex­
puesto de 1 o 3 meses; y otro grupo de los que presentaron la 
enfermedad en lapso de años de exposición al antígeno, la mayo­
ría despu&s del primer año y algunos casos en los que la exposi­
ción había sido de más de 10 años en el momento de diagnóstico. 
(Gr6fica III). 
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Gráfica IV. 

Del total de loe casos de Alveolitis Al~rqica Extr!n 
seca del tipo de los cuidadores de aves, en 67 casos (941), se 
conoci6 el grado de expoeici6n. Para su análisis nosotros di­
vidimos a ésta dependiendo de la localizaci6n de las aves den­
tro o fuera del hOgar1 correspondiendo al qrado rv cuando las­
aves estaban dentro del dormitorio en el área donde el pacien­
te pasaba· la mayor parte del tiempo, Grado III cuando estaban­
dentro del ho~ar en otro sitio o pieza que no fuera el ñormit~ 
rio, Grado XX cuando estaban fuera del hoqar.· como en el patio­
º la azotea de la casa, y Grado X cuando estaban en la casa ad 
junta o ro.is lejos. -

Encontramos que existe una relacidn estrecha' entre -
la aparici6n de la enfermedad y el ~rado IV de exposici6n y é~ 
ta relacidn fuá más marcada en los casos en los gue la presen­
taci6n fu~, de ti1;>0 agudo. Para los casos en loe que la pre­
sentaci6n fu6 de tipo crónica, la relación más comt1nmente en-­
contrada fu6 con el tipo III de exposición. No observamos re­
lacidn al comparar el ntú:iero de aves a las que se exponían y -
la aparici6n de la enfermedad, as! por ejemplo, encontramos 15 
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casos que presentaron la enfermedad con la exposici6n a un nd­
mero de l a 5 palomas y unicamente dos casos con 60 palomas. -
lGr4f1ca Vl. 

Entrando al análisis del padecimiento, los signos -­
mSs frecuentemente observados se enumeran en la Tabla II. En 
primer 1ugar con 83.7\ se refiri6 a la expectoración, seguido­
por estertores del t6rax. Un hallazgo que llama la atención -­
por su frecuencia relativamente alta es la presencia de hemop­
to!cos en 101 del total, 6stos generalmente correspondieron a 
casos con infecci6n agregada 6 estadías avanzados que muy pro­
bablemente presentaban bronquiectasias secundarias pero ástas­
.no se corroboraron por broncograf!a. 

ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA 

Ex.pectoraci6n 
Estertores 
Awnento del trabajo rcspirator~o 
Cianosi• 
Deadoblaaiento del 2do. ruido 
Disainuci6n de los tGOVi:mientos 
del T6rax 
'?iros 
Heraopt6icos 
Dedos hipocr4ticos 

Tabla Il.. 

Casos 

67 
60 

51 
48 

34 

28 

19 
8 

6 

' 
83.7 

75 
63.7 

60 
42.S 

35 

23.7 

10 
7.5 
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA 

S!ntomas 

Casos ' 
Tos 75 93.7 
Disnea 69 86.2 
Astenia 59 73.7 
Fiebre 49 61.2 
AdinasU.a 44 55 
Dolor 37 46.2 
Anorexia 32 40 

P~rdida de peso 29 36.2 

Tabla IlI. 

Como lo señalan los hallazgos en el cuadro anterior -
(Tabla III), el a!ntoma m&s frecuentemente reportado fuA la 
tos en caai el total de los casos, seguido de la di•nea. El 
total de los s!ntomas registrados fu~ m4s alto sin embargo, 
se presentan loa m&s cena.unes. 
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRnlSECA 

Hallazqos rad!ol6gicos 

casos ' 
Patr6n•· reticulonodular 60 75 

Patr6n reticular 10 12 .5 

Patr6n micronodular 7 B.7 

No especificados J J.7 

Tot.l MQ--. 100 

Tabla IV. 

Al igual que lo descrito en publicaciones· previas, el 
hallazgo radiol~gico mas frecuentemente descrito en esto se­
rie de pacientes fue el patrón reticulonodular en el 75l de­
los casos. Dado que el an.ílisis radioldgico al que se refie­
re fue el reportado por cada m«'dico tratante o por el radió­
logo, encontramos 3 casos sin reporte de ra~iolog!a, o des-­
cripci~n en el expediente. 
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A.LVEOLITIS ALERGICA F..XTRL~SECA 

Auxiliares de Diagnóstico 

Precipitinas~ Positiva Negativa 

vs. Antígeno Aviario 3~/62\ 27\38\ 

vs: na98.zo de cañQ. 3 casos 1 caso 

Prueba de reto alveolar: 

vs. Bagazo de caña 8 casos 

Tabla v. 

Total 

66/l.OO\ 

4 casos 

a casos 

Un hallazgo que llam6• la atención en esta serie de pacien­
tes fue el elevado porcentaje de precipitinas negativas, _siendo-­
el 38\ para el antígeno aviario, en la mayor:Ía fue indicaci.Ón de­
utilizar otros métodos diagndsticos agresivos. 

La neqativizacidn de las_precipitinas puede observarse des 
pués del retiro de la exposici6n al ant!geno en el SO\ de los ca= 
sos, en determinaciones a los 2 años del retiro el BOi es negati­
vo. (_39). En nuestro, estudio no fuá° posible valorar el. tiemPo de 
retiro de la exposición ya que no estaba consignado en los expe-­
dientes, pero, relacionado el alto porcentaje (52.St} de pacían-­
tes con 2 o mas años de exposicidn en el momento del diagnóstico, 
y el porcentaje de negativos parece explicarla. 

La prueba de reto alveolar contra bagazo de caña apoyó el­
diagndstico en el 100\ que se sometid a este estudio. Se hace no­
tar que el numero de pacientes aquí descritos no son representati 
vos del numero visto por el Servicio de Fisiología Pulmonar, que= 
es Jnucho mas alto dado que incluye todos los casos enviados a tra 
ves de los Hospitales Generales de Zona. -
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Y en relaci6n con anormalidades de la Pa02, la mayor!a 
de los pacientes presentaban hipoxenia severa (27/64 casos)­
En 52 pacientes se observo caiOa del nivel de Pa02 de reposo 
a ejercicio, tal corno ha sido descrito previamente en otros­
reportes. Se acepta que la catda de la Pa02 de reposo a ejer 
cicio es de valor en el estudio del paciente con AAE. (38,9f. 
(Tabla VIII). 

ALVEOLITIS ALERGICA l¡XTRINSF.CI. 

Pa02 

Valor Casos X os 
rnmllg mmHg 

Normal 6 74. 3 9.15 

Hipoxemia leve 13 59.2 ·.1. B 

Hipoxemia moderada 18 53.B 2.68 

Hipoxernia severa 27 42.0 6.25 

na 64 

Catda de PaO~ de reposo a ejercicio: 
52 5.75 4.68 

Tabla VIIX. 

( 
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ALVROLITIS ALERr.ICA P.XTRINSECA 

Auxiliares de Diagn6stico 

(ma/dl d lJl/l".11) 
:.Total 

Valor Aumenta"º Normal Disrninu:ldo casos 

lgG 51 11 1 63 
lgA e 54 1 63 
igM 12 45 1 58 
C3 3 10 10 23 
C4 2 19 2 23 

Tabla VI. 

Los niveles de Inmunoglobulinas G,A y M fueron.cuantifica­
ddS en la mayor parte de los pacientes, unicamente para la IqG­
encontramos que los niveles estaban elevados en el momento del­
diagn6stico, para la IgA y para la IqM por el contrario, m.{s -­
frecuentemente estaban disminu!dos. Los niveles de Cl y C4 se -
determinaron en 23 pacientes, de loa cuales la mayor parte tuvo 
niveles nor~ales, solo en 10 casos los niveles de el estaban -­
disminu!dos. Estos hallazqos nos ilustran en relacidn a la ines 
pecificidad de estas pruebns de lahorator1o, .?".l. menos en nues-= 
tras casos. (Tabla IVJ • 



Valor 

~ormal 

Di.sminucidn 
c.v. Disminucidn 

Disminuci6n 

Normal 

C.P.T. Disminucidn 

Disminuci6n 
Disminucidn 
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ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA 

P.F.R. 

Casos l1 
mmffq 

4 104 

leve 6 03.5 
moderada 16 61.25 

severa 29 34.4 n•,...-

4 108 

leve 7 BJ.7 
moderada 27 64,3 

severa 13 42.3 

n= 51 

Tabla VII. 

os 
l'UnHq 

6 .12 

3.54 

B.66 

9. 49 

6. 96 

3.28 

7 .37 

4. 28 

Dentro de las anormalidades de las oruebas ñe funci6n 
resniratoria se ñescriben clásicamente ia· dism.inucidn r\e los 
vol~roenes pulmonares, decremento de la capacidad de difusi&n 
anormalidades en P.1 intercambio gaseoso y decremento en la -
relación VEF 1¡. CT. (38,40). Las anormalidades que mas comUnmen­
tc oresentaron los casos analizados se discuten en la tabla­
v1r: La·•mayor parte de los pacientes f'\OStr6 disminucidn de -
la capacidad vital en forma severa, un porcentaje importante 
disminución moderada y solo 4 casos la CV fue normal. La CPT 
t~mbicn dcmostro disminuci6n en practicamente ·todos los pa-­
cientes excepto 4, predominando la disminución 1'\0derada. 
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At1n cuando Q~iste amplia controversia en relaci6n con 
la utilidad diagnóstica de la biopsia pulmonar transbron--­
quial, en estd serie está demostró ser útil en 9/9 casos. -
27 casos requirieron de biopsia pulmonar a cielo abierto pa 
ra esclarecer el diagnóstico. Los hallazgos histolÓgieo. -= 
Los hallazgos histologicos reportados en la mayorta fué de­
h.isti.aci.tos espumosos, alveolitis y fibrosis difusa. En muy 
pocos casos se determinó la presencia ae dep6sitos de anti­
cue~s. (T~bla IY.). 

ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA 

Biopsias 

Biopsia transbronquial 9 casos 

Biopsia pulmonar a cielo abierto 27 casos 

T o t a l 36 casos 

Tabla IX. 
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ALVEOL1TIS ALERGICA BXTRINSECA 

Estados concomitantes o complicaciones 

Pibrosis 

Bronquitis cr6nica 
Cor pulmonale 

Xnsuficiencia respiratoria 

Emabarazo 
Asma bronquial 

Tabla X • 

Casos 

32 

15 

20 

21 
3 

1 

39 

19 

24 

25 

• 

3.7 
1 

. Como se ha rnenciona~o antes, al mayor parte de los ca­
sos c¡u~ ~legan al Hospital de cardiologfa y Neumologfa del -
Centro Medico Naciona1 para estudio con sospecha de AAE, han 
tenido larga evoluci6n antes de su ingreso, de este modo se­
explica que al momento del diagnostico ya presentan datos de 
complicacion como los señalados en la Tabla X. 
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Dado que los casos a~ut reportados corresponden a di­
ferentes añ.os entre 1974 y l.994, las modalidades terapéuti­
cas como el uso de la azatioprina y predn1sona fueron utili 
zacloe, con buenos resultados. Su uso.actualmente no se jus= 
ti~ica. 

A 'ste respecto los pacientes que clínicamente obser­
varon raejorta dentro de la primera semana calificaron con -
reapue•ta excelente, ai la mejoría ae observaba en las serna 
naa 2 a 4 la caltficaei6n1 muy buenar buena si se nresenta= 
ba la sejor!a despuás de un mes del tratamiento y ño esceci 
f~cada •L no tenta seguimiento cl!nico, o no se consign&ba= 
en el expediente. 12 casos no presentaron cambio. En tres -
ca•o• la• medidas generales como es el retiro del individuo 
d91 antígeno reaolvtd el cuadro en forma excelente. La res­
pueeta a la prednisona en general var16 de excelente a muy­
buena en el 90\ de los pacientes en @sta modalidad de trata 
Dliento. {Tabla XI). -

l\LVEOLITIS l\LERGICA EKTRINSE~J'. 

Excelente 
Muy buena 
Buena 
Nula 
No espe~ifi.cada 

TRATAMIENTO Y EVOLUCION 

n= 80 

ººº•••••''''''' 15 ,,.,,.,,,,,,,,,,,,,,, 26 
•• ,,,,,,,,,,,,,,,,, 20 

.,,,, •• ,,.,,12 
ººº••••• 7 

• • Medidas generales= 9 
' • Prednisona ~ 7 2 

l\zatioprina = 2 • Q 

Tabla XI:. 
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CONCLUSlONESi 

1.- El tipo de Alveolitis al,rgico extrínseca mós frecuentemen­
te observado fu& el de los cuidadores de palomos. 

2.- Lo AAE por aves es mós frecuente en el sexo femenino. Amas 
de cosa en estrecha convivencia con las aves dentro del ho­
gar. 

3.- El 80% de los pacientes del sexo masculino refiri6 hóbito 
tab6quico regular en el momento del diogn6stico. 

4.- El mayor porcentaje de pacientes estuvo comprendido entre 
la So y la 60 decados de la vida. 

s.- No existe correlación entro el n~mero de oves y el inicio 
del padecimiento y s! con el grado de exposición. 

6.- Las fonnas clínicas descritas bósicomante son de tipo cróni­
co y de tipo agudo. 

7.- EMpectoroción,estertoros, tos y disnea fueron los datos mós 
frecuentemente encontrados. 

e.- Radiogrdticamente ~redomina el patr6n reticulonodular. 

9.- Las precipitinas resultaron negativas en un alto porcentaje 
de los casos. 

10.- La mayor parte de los casos mostr6 disminuci6n de los valo­
res de Capacidad Vital, Capacidad Pulmonar Total y Pa02, a­
demds de caído de la Po02 de reposo a ejercicio. 

11.- La biopsia transbronquial pulmonar y la biopsia a cielo a­
bierto son procedimientos diagn6sticos dtiles. 

12.- El 90% de los pacientes fueron trotados con prednisona y 
lo respuesta a ésto generalmente fué buena. 

13.- Un alto porcentaje de los casos son diagnosticados cuando 
yo presentan fibrosis pulmonar avanzado. 
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