
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA 
DE MEXICO 

FACULTAD llll MliUICINA 

División de Estudios Superiures 
Hospital General de México 

Secretarla de Salud 

Curso de Hspecialízacidn en Alergia e lnmunologla Cllnica 
Profesor Titular: Dr. José Montes Montes 

HOSPITAL CElll!~AL 

SERVICIO DE f\L".Rc;11 
--·-

para obtrner el titulo de Espccl)i~sta en 
ALERGIA ll IN~IUNOLOGIA CLINICA· 

vr-· fft'-~ . 
~ 

MEXICO, D. F. 1ESIS CON 1988 

FALLA DE ORIGEH 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



C O N T E N I D O 

I. - INTRODUCCION 

II • - GENERO ASPERGILUS 3 
III. - DEFINICION B 
IV. - HISTORIA 9 

v. - EPIDEHIOLOGIA 10 
VI. - FRECUENCIA 11 
VII. - ETIOLOGIA 12 
VIII. - PATOGENESIS 13 
IX. - CARACTERISTICAS CLINICAS: 15 

a).- Estadios Clinicos 16 
x. - ESTUDIOS DE LABORATORIO 19 

a),- Estudio de lo cxpP.ctornci6n. 

b),- Pruebas de funci6n pulmonar. 

e),- Pruebas cutnncas, 

d),- Prccipitinns, 

e),- Niveles de IgE sérica. 

f),- Recuento de cosinofilos. 

g),- Provocact6n bronquinl, 

h),- íliopsio de pulmón. 

1),- Examen rndiogrnfico. 

j ),- Broncogrnfio. 

XI. - DIAGNOSTICO 27 
XII. - DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 29 

XIII. - COMPLICACIONES 32 
XIV. - TRATAMIENTO 33 
XV. - BIBLIOGRAFIA 36 



l.- INTRODUCCION, 

Actu11lmentc se sobe que el pulm6n es un blanco i111portonte---­

y vulnerable en los enfermedades inmunol6gtcos. No solo participa cn----­

proccsos inmunol6gicos 1 sino que, ademas es capaz de iniciar reaccioncs--

1nmunol6gicos locales, IJUC! pueden resultar beneficiosos o adversos paro-­

el huespcd. 

Los microorganismos Aspcrgillus son unos mohos ubicuos que--­

sc encuentran en el aire, suelo, vegetación putrcfnctn, ORUfl de los pis-­

cinos, polvo de la casa y en lo ropa de In cnmn, 

_Muchos especies de Asperqillus puerlen infectnr nl humano,pero 

el que mñs frecuentemente se encuentro, es el A. fumiRntus. 

Aunque el tracto respiratorio es el sitio mñs común de infec­

ci6n, otros órganos Y. tejidos tnmbién pueden verse afectados por este hon­

go, como serlnn, el conducto auditivo externo 1 piel y uih1s 1 senos purunu­

nosoles1 meninges y tejido 6seo, 

Existm1 cinco tipos rle enfermedad pulmonar causados por cl--­

Aspernill11s1 y son las rdguientcs (7) : 

1.- ASPEQGILOSJS INVASIVA O SEPTICEMICA : que ocurre en pacientes 

con funci6n inmune comprometida, Existe unn invnsión de In pnre<l hronquinl 

con producct6n da bronquitis, ncumonta, abcesos mlcóticos y granulomas -­

crónicos. 

2.- ASPERGILOMA : es lo forma más frecuente de aspergllosts. El micro­

organismo colonizo aquellas eslructurns nnnt6micos con anomallns persis-­

tentes, como unn bronquiectasia o una cuvidad tuberculosa. Existo una in­

vasión su11erficinl del tejido. 

J,- ASMA BRONQUIAi. : el osmn bronquial mediado por IRE puedo ser cou­

sodo por Aspergillus. 

4.- ALVJ::OLITIS ALF.RGICA INTQINSECA : puede ser cnusndn por el.\,-­

clnvntus1 que se desarrolla en In cebada mohosa existente en Jos suelos-­

de lns fábricas 1lc cerveza, 

5, - ASPERGILOSIS BRONCOPULllONAR ALERGICA 1 caracterizada por bron­

coesposmo, infiltrados pulmonares, eosinofilla y signos inmunol6gicos de­

alergia frente al onttgeno de las especies Aspergillus. 
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Algunas especies de ASPERGILLUS particularmente el A, flevus, pueden 

producir metobolitos t6xicos o carclnogenlcos. 

La of lotoxlna 81 es un potente corcinosenlco y está osocindo e cáncer 

de hlgedo en humanos. 

Los ASl'ERGILLUS incluyendo ol fumlgntus, son ogcntes patógenos en lo 

ogriculture. La nspergilosis ovlerin, afecto prácticamente a todos los ~ 

grupos de oves y en lns ovejas que se inf ecton con ASPERGILLUS, tienen -­

abortos espontáneos. 

Ln Aspcrgilosis llroncopulmonnr Alérgico (ABPA), es lo forma mús común 

de micosis broncopulmonnr olérstco, Ln ABPA esté cnrncteri~adu por un gran 

espectro de reacciones inmunol6gicns hacia los ontlgenos del Aspergillus, 

que están presentes en el árbol bronquial, (1), 
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11.- GENERO ASPERGlLLUS. 

Desde épocas muy remotas, el hombre dividió o los seres vivos 

en dos grupos a los cuáles llamó reinos : 

o).- El Vegetal¡ que comprendió o los organismos no móviles-­

y fotosintéticos (outótrofos). 

b).- El Animal ; que o su vez comprendió a los mótiles y no-­

fotosintéticos (hcterótrofos). 

As1 cuando el mundo microbiano comnzó n ser explorado, se ini­

ció el agrupamiento de los seres microscópicos de acuerdo con este patrón. 

Los seres unicelulares que mostraban movilidad y teninn una 

pared celular "flcxiblc11
1 como lns de los células nnimnlcs, fueron considera­

dos los animales más primitivos (protozoos) • (51). 

A las algos por otro Indo se les consideró vegetales, yo que -

podiñn realizar fotoslntesis y su pared celular ero ton rlgido como la de los 

plantas. Los hongos y lo inmensa mayorln de los bacterias, fueron colocolUos -

también dentro de este reino, n pesar de que los hongos y lo inmenso mayorlo -

de los bncterins no son fotosintéticns 1 de que muchas bacterias son m6viles -­

de que algunos hongos y nlgns tienen esporas mótiles (zoosporas) por lo que -

podrlon confundirse con ¡1rotozonrios y de que los hongos viscosos, fueron ---­

considerados como hongos o protozoarios de ncucrtlo con lo especialidad del -

taxónomo, (51), 

De esto manera los hongos fueron colocados dentro del reino -­

vesctnl en su divisi6n Tolophytn. 

F.stn closif icoci6n ha dado en los últimos años muchos polémicas 

por lo que se ha optado por osrupor o todos los seres de organiznci6n simple 

en un tercer reino : el Protistn, propuesto por lloeckel en 1866, basándose 

en las ideos de Jlogg, (51). 

Los hongos se dividen en cuatro clases 1 

1.- Phicomycetes, 

2.- Ascomycctes, 

3.- Rasidiomycetes ( que por poder reproducirse sexualmente se deno 

minan hongos pcrfcctos-fungi-pcrfecti-), 

4,- Adelomycctes o Dcuteromycetes (que carecen de dicho propiedad y se -

les reconoce como hongos imperfectos 1 fungi-imperfccti), 
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GENERALIDADES SOBRE LA MORFOLOGIA DE LOS HONGOS 

Los hongos están constituidos por estructuras filamentosos 

de forma tubular, llomodos lllFAS (unidad funcional del hongo), cuyo ogru­

pnmicnto constituye el MICELO, nombre comúnmente dado al TALO (thollus) 1 

el cual cstú cnroctcrizodo por presentar crecimiento terminal exclusivo-­

mente y por rnmificncioncs verdaderos. (51). 

La lli!n se dcsnrrollo a partir de unn esporo, en un princi­

pio en formo de tubo gcrmlnativo, ln que o uno dctcrminndn edad puede o no 

tobicorsc, Algunos esporas pueden emitir varios tubos gcrminntivos, Cuando 

el filamento tiene cierto longitud puede empezar o dar romas lntcrolcs. 

De acuerdo con su función, el mlcclo se divide en VEGETATIVO 

y REPRODUCTOR o AEREO. Tombien puede dividirse en TABICADO y NO TABICADO -­

(CENOCITICO), (51). 

De ncuerdo con su diámetro el micelio puede dividirse en ~­

Mncrosifonado y Microsifonndo. 

- ORGANOS DE REl'RODUCCION: 

Los hongos se reproducen por 11ESPORAS11
, y lns estructurns -

que lns producen se llnmnn, por lo tnnto 1 
110RGANOS ESPOROGENOS". 

En genernl lns estructurns reproductoras se forman sólo cuando el micelo -

vegetativo hn nlcnnzndo un cierto tamaño y grado de desarrollo. 

l.ns esporas pueden se: 

n).- PERFECTAS O SEXCADAS. 
b),- INPERFECTAS O ASEXUADAS. 

- n). - ESPORAS PERFECTAS O SEXUADAS: 

Resultan de fenómenos de fecundación y se encuentran en ~ 

Phicomycetes, Ascomycetcs y Rasidiomycctes, por lo cual o estos hongos se 

les llama Perfectos. 

Exislen cuatro tipos de éstas: 

1.- OOSPORAS. 
2.- ZIGOSl'ORAS, 
3.- ASCOSPORAS. 

4.- BASID!OSPORAS. 
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- b).- ESPORAS !HPERFECTAS: 

Son el resultado de lo tronsformaci6n del micelo, sin cl--­

concurso de fen6menos de sexualidad, se dividen en tres grupos: 

1.- TALOSPORAS. 

2.- CON!DIAS O CONIDIOSPO~AS. 

J.- ESPORANGIOSPORAS. (51). 

GENERO A S P E R G I L L U S 

Los Aspcrgillus pertenecen o ln clase de los llYPllOMYCE'.fES , 

orden de los llONILIALES y Comilla llONILEACEA. 

Los llyphomycetcs tienen el micelio bien desorrollmlo y hoy 

ausencia de células gcmnntcs. Los conidios se producen en coni11i6foros que 

no se encuentran en un cuerpo fructtfcro. 

Alsunos especies solamente forman csclcrocios, (52), 

El género Aspergillus se coroctcriza por tener conidióforos 

con uno vésiculo hinchndn en el lipicc, Los conidios son producidos por -­

fililidcs que pueden originarse dircctnmentc sobre lo vésiculn (uniscrindns), 

o Robre métulns que se originan de ln vésiculfl (bifierindns). 

Existen cerco de seiscientos (í>OO) especie~ en el género 

Aspcrgillus, 

Son hongos ubicuos en ln nnturBler.n, COl'I nmplin dlstrihuciófl 

mundifll, se presentan tanto en nrens tropicales como templados, 

Solo ocho especies han sido involucrados en la infecci6n --

humana: 

- A. fumigo tus. 

- A. flavus. 

- A. mlger, 

- A. clnvntus, 

- A. nidulnns. 

- A. terreus, 

- A. ocraceus, 
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CARACTER!STICAS DE LAS COLONIAS: 

- A. FUH!GATUS: 

Crece rií.pido en m<?dio "SABOURAUD", entre los 25º y 37º C. 

Los colonias son; lisas, blancas nl inicio y posteriormente 

gris-verde, en la prof undidnd se encuentro plegada. 
Exámen directo, conidióforo corto, liso, de 5 a 8 micros, se 

ensancha formando uno vésicula de 20 o 30 micros, con estigmas s6lo en la -
curvatura superior. 

- A. NIGER: 

Crece rápido en medio Sabournud, entre los 25ª y 37ª C. 
Los colonias tienen el micelio compacto, de color blanco a 

nmnrillo, con obundontea estructuras conidioles superficiales negros, ~-­

colonins color hollln. 

Exámen directo, el conid16foro de 15 a 20 micros, Yésiculo 

globosa de 60 micras, las estigmas sobre todu la superficie, 

- A. FLAVUS: 

Crece en medio Sobouroud, entre los 25º y 37ª C •. 

Colonias de supcr[tcie lisn, o radial, de color nmorillento­

vordoso, al reverso un color rosado. 

E.:a:omen dtrecto, conidi6foro de pared gruesa, rugoso, -de 10 o 

20 microa 1 lo véstcula es slobosn o subglobosa de entre 10 a 6S micras, -­

estigmns sobre todo lo superf icio. 
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FIGURA Nº 1, MORFOLOGIA DEL·ASPERGILLUS 

- 1.- ESTERIGMAS 

- 2.- VES!CULAS. 

- 3.- CONID!OFORO. 

- 4 .- CONID!AS. 

- s.- tl!CEL!O. 
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III, - DEFINICION 

Lo ABPA, como su nombre lo indico 1 es lo of.ecto­

ción de los vins broncopulmonores, por ol,hongo Aspergillus,­
dnndo como resultado cl1nico: 

- 8roncoesposmo, 

- Infiltrados p11lmonoros recurrentes. 

- Eosinofilin. 
- Aumento notorio de lo lgE. 
- Signos inmunol6gicos de alergia f rontc o los 

ontigenos del Aspergillus. (5). 
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IV,- HISTORIA 

Esto enfermedad lJulmonnr causnda por ol A, furni~atus, yo C11é 

reconocida en el siglo pesado 1 cuondo SLUYTON ln reportó por primero ~ez,-­
una tl\llso fúngicn do Aspergillus colonizando una envidad pulmonar en unn mujer 
(14). 

Más tarde KEDOM hacia 1897, describe lo aspergilosia pulmonar 
en trabajadores de la malta ( 14), 

El primer reporte en el que so asocia claramente al A. fumisn­
tus y nlerg!o dol trncto respiratorio, fué hecho por Von LEEUWEM y col, en -
1925. 

La ABPA como tol, !u& registrado intcinlmcnte ¡ior 'IINSON en -
l952, en tres pacientes con disnea, episodios febriles recurrentes, cosino-­
filln en sangre, tapones de moco en los que cxistinn hongos, ncutr6íilos 1 -

coslnófilos y pruebo rodiológica de consolidaci6n pulmonar, (26), 

El primer paciente adulto fué identificado en E.U.A, en el 

nfto da 1968 (11), y el primer niño fué reportado en 1970. 
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V.- EPIDEMIOLOGIA 

Los espc.cies de Aspergillus que se asocien con mnyor fre­

cuencia a ABPA son: 

- A. fumigotus, aunque otras especies, como A. flovus, 
A. niser-J A. nidulanR, se han implicado ocasionalmente. 

, Debido a lo dlstribucl6n muy ubtcun de estos hongos, es -­

fre~uento el follo de ln obtcnci6n de tmn historio definitiva de cxpos1-­

ci6n, 

Existe mayor incidencia en los meses de otoiío e invierno 

(Septiembre o Marzo), cuando los contojcs rlc csporns son más altos, Pucrlcn 

ocurrir epidcmlns nosocomlolcs del ADPA y se rclncionnn con el contnjc au­

mentado de esporas en los sistemas de vcntiloci6n. 
Aunque parece existir diferencias geográficos en lo incl-­

dencin de ABPA, esto, está relacionado con lo cantidad de csporns de Aspcr­

g1llus que se encuentren en el ambiente. 

Se ha diognosticndo ABPA en sujetos fulllildores habituales de 

mnrihunnn, y cató, contominnda con el honqo (18), 

Algunos estudios demostraron, que más que las concentracio­

nes olcnnzadns en el ambiente de l~s rsporns, es necesario una auccpt1hi­

lidod propio del huésped para desarrollnr AHPA. 

Este incremento en ln susccpt1v111dnd del huésped, debe -­

estar nsocindn n uno predisposición genéticn. 

GRAVE..c:; et nl (15), reportaron n dos hermanos con idénticos 

llLA (serotipos), desnrrollnron ABPA. 

No existe unn predllccci6n por el sexo, y la enfermedad se 

hn registrado en todos los grupos de edades. La mayorin de ellos ocurren 

en pacientes con menos de 35 años de edad, 
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VI,• FRECUENCIA: 

Se estimo que aproximadamente un 15 % de los pacientes osmóticos 

en lo Gran Bretaña padecen Aspcrgilosi9 Broncopulmonor Alérgico. (50), 

La frccucncio exacto de esto enfermedad en Estados Unidos no so 

conoce, pero se ha informado que ocurre en un 10 % de los pacientes con osmo 

bronquio!, (50), 

Se señalo que lo frecuencia en el Reino Unido, es más olta que 

en los Estados Unidos, en trabajos posteriores los autores omcricnnos demues­

tran que ende vez se dctcctnn un número mayor de cosos de Aspergilosis, dehiclo 

n que se piensa codo vez más en esto patológin, y o que se ofino mucho más el 

dinRnÓstico, (49), 

En Latinooméricn los primeros en rcoliior estudios ol respecto 

fucr6n CARRASCO en Chile, y posteriormente, SErULVEDA. En Urosil se est6 estu­

diando intcnsnmentc en Porto Alegre, pero ni en Chile, ni en Brasil cuenton con 

estodlstlcns nl respecto, (49), 

En Perú, lo (recucncio de presentación de esto enfermedad es de 

un 9 % de los nsmfitlcos. 

En tléxico tompoco se cuento con estndlsticns que valoren esto -

¡mtologto. 
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VII.- ETIOLOGIA: 

El hongo responsable de la Asporgilosis Alérgico 

es el Aspergillus fumigntus. 

Otros especies de Aspcrgillus como el: 

- A. flovus, 

... A. nidulans. 

- A. tcrreus, 

- A. clovotus. 
pueden ser infcctontcs para el humano, 

Recientemente ho aparecido en lo literatura un 

reporte, en que el microorganismo infcctnnte ore el A. ~croceus. 

( 31). 
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VIII.- PATOGENESIS: 

Se pienso que lo ABPA se inicio con lninholoción y atropo-­

miento de esporas de cadena corto de A. fumigatus en los secreciones vis-­

cosos del tracto respiratorio de pacientes asmáticos. 

A temperatura corporal las esporas del A. germinan y forman 

micclos, Se creo que ln invosi6n tisular no se produce por el hongo, 

Lo fuente de nntigeno continiin desnrrollóndosc en lo luz bron­

quial y libero constantemente antiRcnos dentro de los tcji1los. 

No se conocen los mecanismos exactos implicados en lo poto~é­

ncsis, pero existen datos que sugieren que cstñn implicados los rcoccioñcs 

tipo I y tipo 111 de hipcrscnsihilldnd. 

La reacción de hipcrsensibil idod inmediato esto mediado por .. 

lgE y es lo responsable de los sintamos de hroncosposmo, que constituyen el 

signo corocterlstico de esto enfermedad. 

l..n reacción tipo 111 es lo responsable de los mnnifcstncioncs 

rndiol6gicos de lo ABPA, os1 como de los cnmbios lesionnlcs de los bronquios. 

Parn ln expresión de lo enfermednd y lns respuestos n les -­

pruebas cutáneos duales presentes en ARPA, son necesnrios tonto los anti-­

cuerpos precipitantes tipo IsG, comolos tipo JgE rcsponsnblcs de lo scnsi­

biliznc16n cutáneo. 

l.n importnncin de los anticuerpos precipitnntes en lo pnto­

géncsis de la enfermedad hn sido dcmostrmln mediante experimentos de trnns­

fercncin pasiva en monos. La transfusión de suero de pnciente con ABPA o un 

mono, seguido de lo provocnción con aerosol de A., dctermln6 el desarrollo 

de lesiones pulmonares compatibles con AllPA. 

l..n transfusión únicnmentc de anticuerpos de sensibilización 

cutánea, sin embargo, no causó lesiones pulmonares, 

Recientemente, de la demostración de la transformación in -

vitro de linfocitos frente o nntlgcnos de Aspcrgillus en pncientes con AllPA, 

se ha deducido el posible papel de las reacciones de hipersensibilidad me­

diados por células tipo IV. 

En los preparados histólogicos de los pulmones de estos pa­

cientes se observan grnnulomos e infiltrados de células mononucleorcs. 
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Finalmente puede ser operativo en la potogé~esis de lo enfer­

medad el sistema del complemento. 

Complejos inmunes circ11lontes y la pruebo de- octivoci6n de -

lo vlo clásica del complemento, hon sido demostrados durante lo fose osudo 

de la ospergilosis alérgico. 

Utilizados en sistemas in vitro, los ontlgcnos de Aspersillus 

han demostrado octivor directamente lo vio olternn del complemento (24 - 14). 

-14-
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IX. - CARACTERISTICAS CLINICAS: 

Lo ABPA tiene como stntomas más !recuentes 

- Fiebre bajo. 

- Episodios de disnea. 

- Expcctornci6n de tapones de moco. 

- Infiltrados pulmonares transitorios. 

- Eoslnofilio songutnca. 

- Elcvoci6n de ln IgE sérico, 

- Pruebas cutáneos inmcdiotos y tord1ns positivos, con antlgcnos de Aspcrgillus. 

- Anticuerpos precipitantes positivos, contra ontigcnos Aspcrgillus, 

Presentando además ataque nl estado general con anorexia, 
ccfnlco, miolgins y decnimicnto. 

Los stntomos de broncocspnsmo, disn1?0 y tos crónico o inter­

mitente se presenta en un 98 % 1lc los pacientes, Se encuentra lo expecto­

ración de tnponcs de moco en un 54 :t:; los tapones de moco son masns solidos 

de diferentes tamaños, formas y colores 11uc vnriun desde el cnfé nl verde 

oscuro. Lo hemoptisis, aunque generalmente es minimn, se presento en el 34 

nl 85 % de los sujetos o[ectodos. F.xistc dolor torácico locolizndo 1 de tipo 

plcuritico 1 en nproximodomente el 50 % de los pacientes, (26) • 

Los pacientes con AUPA son casi siempre nt6pi.cos 1 y presen­

tan uno historio de asma bronquial durante periodos variables. Los pacientes 

tic comienzo precoz, tienen mayor incitlcncia de historio familiar y personal 

de alergia, en compnraci6n con aquellos otros con nsmn de comienzo tordto. 

HcCARTIIY y PEPIS (36), han hecho estudios sobre lo relación del -

inicio del asma bronquinl y del inicio posterior del AílPA. 

De 111 pacientes, 63 presentaron nsma antes de lo edad de los 10 

años y desarrol lor6n AllPA, 24 años después ¡ 20 presentaron su primer ataque 

de asma entre los 10 y 30 años de edad, desarrollando ABPA 8.3 años más tar­

de y 28 desarrollaron asma dcspues de los 31 años, con un desarrollo poste­

rior de ABPA n los 35 años despuós. 
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ESTADIOS CLINICOS : 

Estón clasificados en 5 estadios en releci6n con los foctores 

descncodcnontcs y lo actividad de le enfermedad (1 - 7). 

- ESTADIO I (AGUDO): 

Se presento cuando existe historia de inf iltrodos pulmonares 

recurrentes. bronquiectasias proximales, rcnctividod cut6neo inmediato ol 

Aspergillus, anticuerpos precipitantes poro ontigcnos de Aspergillus, IsE -

clcvodu en suero, cosinofilia sangulnca, niveles séricos de lgG e lgE es­

pecíficos contra Aspergillus¡ estos niveles catan aumentados dos veces más 

que los niveles presentados en osm..~ticos, (17), 

La·odministraci6n de orcdnisono o estos pacientes, en este 

estadio, produjo: 

- rcsoluci6n de las lesiones rodlol6gicos. 

- disminuci6n de lo IgE sérico en un 35 % en 6 semnnoa, 

- disminuci6n do lo eosinofilia y control de los slntomas 

osmóticos, 

- ESTADIO II (REllJSION): 

Se produce lo dcsapnrici6n do los infiltrados pulmonares, 

por control rodiol6gico, con uno disminución o normnlizac16n de lo IRE só­

rica total, durante ol periodo do 6 meses y el tratamiento hecho con prcd­

nisona, se suspende sin que presente oxoccrvncioncs del cuadro, 

Lns remisiones son pC?rmonentcs, pero llALWIN y col, hnn --­

publicado un caso cllnico en que ocurrieron rccurrcncias después do 7 años 

de In remls16n. (12). 

- ESTADIO III (EXACERVACION): 

En esto estndlo, se presentan nuevos infiltrados pulmonares 

rndiologicomentc obscrvnblcs y un aumento mnrcado do lgE sérico total, 

Los infiltrados pulmonares no son debidos a infecciones -­

viricas, bacterianas ni a otras causas. Se han reportado exnccrvnciones 

totalmente asintomáticos, (10), 

Se diagnostica clinicnmente por aumento de lgE total, Ln IgG 
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y lo IgE especificas contra Aspergillus se encuentron elevados y los anti­

cuerpos precipitantes contra Aspergillus se encuentran positivos (19), tra­

tando a los pacientes con prednisona se consigue lo remisi6n. 

- ESTADIO IV ASHA CORTICO-DEPENDIENTE) : 

En algunos ocasiones es cuando se logro el diagnostico, o-

tros veces 1 encubre el cuadro en loo estadios I (AGUDO), y III (EXACERBA_­

CION), por lo terapia con prednisono, cuando se disminuye lo prednisona el 

cuadro empeoro y aparecen los infiltrados pulmonares en los rndiogrnfin,(13,1) 
Los niveles sertcos de lgE especifico contra Aspergillus, 

se encuentran elevados, Ln lgE sérico total puede estor normal o morcndnmen­

te elevado, dependiendo de esto, de lo presencia o ausencia de uno exo­

cerbnci6n de nspergilosis pulmonnr.(1) 

- ESTADIO V ESTADO FIBROT!CO ): 

Se presentan nnormnlidndes en lns pruebas f uncionnles res­

p l rnt6rins: Potron mixto, obstructivo y restrictivo, irreversible; rodio­

gráficnmente existe fibrosis pulmonar, 

Ln IgF. Bértcn total Pstn numentodn 1 aún con lo terapia con prcdnisona diaria 1 

esto ocurririn en algunos pacientes unicnmente (1), otros presentan in­

suficlencin respiratorio ogmlo, en los estadios de lo enfermedad íibr6ticn 

pulmonar. 
1..n lernpio con prednisona es de gran oyudn, poro nlnrgar lo 

sobrevidn de estos pacientes, 

Los pacientes en estadio I, tienen exacerbaciones recurrentes 

( cstodto III ) 1 sin ser osmóticos cortico-dependientcs, 

En el estatlto V, loa pocientes llegan o follo respiratorio 

presentando uno lnrgn historio de infiltrados y normnlmentC esto sucede porque 

no es reconocido attempo ln ABPA y a bronquiectasias cronicos, (1) 
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AGUDO 

Dinanostico y tratnmiento con prcdnisona 

REMIS!Oll 

ESTADIO 1 l ...,....., ___ _ 

ESTADIO 

l ~"'"""" RECURRENCIA 

ESTADIO 

1 
1 
1 

111 

r.O~TICO-OF.PF.llDI P.TP.S 

---~ESTADIO IV 

/ 
/ 

/ 
/ 

/ 

~ / 
FIBROSIS PULi!QNA R 

ESTADIO V 

F!g, N' 2. ESTADIOS m: ABl'A. 

l.ns flechas continuas indicnn progresi6n demostrada de 

los pacientes atreves de los estadios. 

Líls flL•cluu~ p11nll'n1l11s indicnn la pro11rcsi6n prnhnhlc 

hacia la fibrosis pulmonar. (7 - 12}. 
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X.- ESTUDIOS DE LABORATORIO: 

- a).- ES'11JDIO DE LA EXPECTORACION: 

El estudio directo de lo expcctornci6n revela, lo presencio 

de micelios fungicos, con uno carocteristicn importante, el tener el cito­

plnsmn conservado, está nos indico que el hongo esto creciendo nctivemente 

en el interior de los vins respiratorios. 

Junto con está en el examen directo, so observo gran canti­

dad de cosin6filos. 

En el Aspcrgilomn tombicn se encuentran micelios de Aspergi­
llus, en el examen directo de lo expcctoración 1 pcro o diferencio de los cn­

controdoscn la expectoración de ARPA, los micelios catan muertos, sin cito­

plasma. 

- CULTIVO DE ESPUTO: 
El Aspcrgillus es inholndo y expectorado por uno gran porto 

de lo población, por tonto un cultivo de esputo ( + ) poro Aspergillus no 

es diagnostico de ABPA. 

Los enfermos de nspcrgilosis tienen cultivos negativos du­

rante los episodios de iní11Lrmlos pulmonares y cultivos positivos, en otros 

epocns. 

El microorgnntsmo Aspergillus, es cultivado frecuentemente 

del esputo de osm6ticos, Pepis y col. reportan uno incidencia del 10 ~ del 

cultivo positivos, en estudios retrospectivos de expcctornción de osmóticos 

(34). 

El hongo crece muy bien en medio Snbouraud, tonto en gclotinn 

como liquido y medios de C7.peck-Dox. 

KAUFfllAN y col., rcnliznrón un estudio sobre lavados bron-­

quinles en pacientes con remisión y sin tratamiento de prcdnisono diognosti­

cndos de ABPA y cncontrnrón que, los titulos de anticuerpos lgA especificas 

contra AspcrRillus, en el liquido bronconlveolnr y los de IaE en suero tnm­

bien especificas están elevados, al igual que el níimero de qrnnulocitos en 

el liquido bronconlveolar elevados, indican que rh1rnnte el estadio de remi­

si6n lo situación inmunológico no est6 todovio normalizado. 
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- b) , - PRUEBAS DE FUNCION PULMONAR: 

Las pruebas de funclan pulmonar reflejnn lo enfermedad suh­

yoccntc y vorlon desde anomallos funcionales obstructivos o restrictivas, 

Todos los pacientes tienen una disminucion del Volumen Espi­

rororio Forzado en un segundo (VEMSl) y de lo Cnpncidod Vital Forzado (FVC), 

Lo rclnclon VEHSl/FVC generalmente es inferior al 70%. 

Presentan odcms uno disminuci6n de la difuslon del monoxi-

do de corbona (DLCo), esto se rclosciona con lo presencio de bronquiectnsios 

y se puede utilizar como un buen indicador de lo severidad de lo enfermedad, 

ademas nos ayuda a diferenciar esto potologio del asma, ya que está cursa con 

uno difuslon de monoxido de carbono (DLCo) normal. (35) 

Existen pruebas de aumento en ln resistencia en lo vto neren. 

Normalmente ln reversibilidad del broncocsposmo con el uso de broncodiln­

todorcs es minimn. (26) 

- e),- PRUEBAS CUTANEAS: 

Una prueba cutáneo positivo en lo que oporcce roncho y eri­

tema o los quince minutos de lo oplicocion de onttscnoe de Aspcrgillue 1 do 

introdormice ( roocc6n tipo I de lo closificoc{on do Gell y Coomhs, mediada 

por IsE ) 1 es necesaria poro demostrar AUPA. 
Si lo pruebo es negativo 1 se puede descortor el A, fumigotus 

como lo causo do eosino[ilio pulmonar, Es necesario mencionar que lo positivi­

dod o la pruebo cutnnea inmediato no es diogfiostico de Aspargilosie Dronco­

pulmunor Alérsico, 

En estudios realizados en hospitales britonicos, parte de los 

pacientes con osma 1 fueron positivos y de estos lo cuarto porte tuvieron 

ARPA posteriormente. (38) 

Dcspues de cuatro o cinco horas de lo aplicac{on de la prue­

bo cutonco (yo habiendo la renccton tipo 1), aparece de nuevo una zona erite­

matoso, con una pápulo mal dclimitedo,en el sitio de la opliceclon, Esto se 

puede explicar por lo entrada en occlon de los anticuerpos del tipo de la lgG 

que reaccionnrlnn con los anttgenos del Aspergillus, (reaccton tipo III de 

Gell y Coomhs), Esta doble respuesta nos ayudarlo e orientar el diagñostico 

hacia Aspergilosi Broncopulmonor, aunque no es pntounomOnico de ABPA, ya que 

esto doble respuesta ha sido observada en el 4% de individuos sanos, en el 
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36% de los pacientes asmáticos y hastn en un 96~ en pacientes ofectndos de 

Aspergilomo, (14) 

Lo respuesto de lns pruebas cutnneas dependen de ln tecnicn 

usada en la oplicac1on y en lo prcporocíon de los antígenas, yo que los pre­

parados comerciales, solo el 10% de los pacientes con ABPA desarrollan la 

respuesta dual. Si se uso lo ndministrac1on introdérmico de lOmg/ml de lo 

froccíon proteico de A. fumigotus, se produce uno respuesto cutnneo doble, 

en casi todos los pacientes con ABPA. (26) 

Si realizamos una biopsin en el sitio de nplicoclon de lo prue­

bo, siendo esto positivo, encontramos IgG, Ig~I, JgA y el componente del 

complemento C1. (23) 

Ln respuesto tanlin se diferencio fncilmente de la rencclon 

tipo IV 1 yn que esto rcncclon se dcsorrolln más lentamente, apareciendo ln 

respuesto entre los 24 y 48 horos despues de lo nplicnclon. 

- d),- PREC!PITIHAS: 

Los anticuerpos precipitantes frente nnt!genos de A, fu­

misatus1 son del tipo IgG, se utilizan dos tipos de tccnicas poro detector 

estos anticuerpos: Inmunodifuslon doble (Metodo de Ouchtcrlony) y contrn­

inmunoclectroforesis (CIE). So puede hacer mós sensihle ln tecnicn de inmuno­

difuslon mediante la concentrncion del suero n cstudinr 1 unas tres o cuntro 

veces. Cuando se realiza dicha concentraclon, los precipitinas sé.ricas son 

positivos en un 92% de los pacientes con ABPA, en tnnto que el porcentaje 

baja el 72% cuando no se realiza (3li). Ln intensidad de lo precipitacion no 

se relaciona con la ºRudeza del cuadro y no se relaciona con lo actividad de 

lo enfermedad, (14) 

La presencia de anticuerpos precipitantes contra nntfgenos de 

A. fumigatus, no es diagnóstico de ABPA, puesto qtle existen en el 9% de los 

pacientes hospitalizados, en el 27% con pulmon de qrnnjero, en el 12~ de 

asmáticos y en todos los pacientes con nspergiloma. 

La reaccion entre lo Proteinn C reactiva del suero de los 

pacientes y el polisacnrido somatico de ciertos esxtrnctos de Aspergillus, 
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~ueden producir una honda de precipitncíon sin sisnificodo inmunolósico. es­
ta banda es llamda en ln literatura anglosajona "Fuzzy band 11 (Bando vellosa), 

esto se ve en lo placa de inmunodifuslon dable como una curva que rodea ol 

po20 donde se coloco el suero a estudiar. Difcrcncinndosc de los verdaderas 

bandas de precipitnclon, en que lo "Fuzzy bond" se encuentro muy cerco de la 

pared del pozo del suero y que ademas es circular, cubriendo casi todo la 

circunfcre11cin del pozo, El polisacúrido somático del A. f11rnlQotus o sustan­

cia C, se encuentro en cultivos de seis a mlís scnmnns d~· -1,,ntciodos. (39-f)) 

- e).- NIVELES DE lgE SERICA Y OTRAS INUNOGLOBULINAS: 
El A. fumigatus crece en el árbol bronquio!, siendo un pa­

tente estimulo para la lgE, tnnto puro ln cspécif icn a A. fumigntus, como 

paro ln incspeclfica. 

Los niveles séricos de lo IgE estnn mnrcndomcnte elevados y 

este incremento es superior a los encontrados cu asmáticos. (20) 

Ln IgE nlcnnzn valores ton nltos como 78000ns/ml (1.4). Vir­

tualmente todos los pacientes con ARPA tienen niveles séricos de lgE eleva­

dos, pero se hon reporlndo casos de pacientes col\ fibrosis Quistico con 

todas los cnrncteristicas de ADPA, excepto por n1vclca bajos de lgE sérico 

y RAST RCROtivo pnrn A. fumlgntus, (8) 

l.as células plasmáticas de los ¡mcicnlco con AHPA en rcmislon 

no forman grandes cantidades de IgE, sino que se mantienen en valores nor­

m•lcs. Cuando existen cxaccrl1ec:ioflc!: 1 se forman gromlcs cantidades de lgE. (27) 

Con estudios de rnrUoinmunocnsnyo en fose sólida con tulios 

de polictilcno, Pattcrson y colnbarndarcs com1irohnron que los niveles de lAJ-: 

espcclficn e IgG especlficn n nntlgcnos de A. f11mfgntus, son signiflcnti­
vnmentc mayores en pacientes con ABPA. que en sujetos asmáticos cxtrtnsccos,(21) 

En estudios de radtofnmunocnsnyo en fnsc s6lldn, enfrentando 

sueros de pacientes ton nspergilosis, contra antígenos de A.Curnigatus, dcmos­

trnron quó tienen valores mucho menores de IgC e JgE especlfJca, comparondo­

los niveles de IgE total. Esto muestra que la mnyoria de lo lgE no es cspc­

cJficn, y sugieren qu~ este aumento en la producclon no cspeclfico es resul­

tado de una estlmulaclon de los T cooperadores hacin las células productoras 
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de IgE o que existe una nctiveci6n de los linfocitos T supresores y estos 

sobre .los linfocitos B productores de los célulos plosmfiticos que secre­

tan IgE especifico (25), 

KAUFfllAN y col. reolizoron un estudio en el cuol midieron 

los titules de IgG. lgA,e,IgH contra Aspergillus 1 en el suero de pacientes 

con nspergilosis en Cose agudo, de remiston y exacerbación. Tnmbien por -

ELISA estudiaron lo IgE total y especifico y comprobaron que los elevacio­

nes y disminuciones de los anticuerpos I~G, e IRA son similares a los resul­

tados poro lo lgE y concluyeron que los anticuerpos Igr. 1 son mejores indi­

cadores del seguimiento de la actividad de lo enfermednd, por periodos lai­

sos de tiempo (16). 

Se ha encontrndo en pacientes con ABPA 1 lo existencia de ni­

veles elevados de lgD en oproximadnmente el SO % de los sujetos afectados, 

Este hallazgo nos puede servir como pruebo diagnostico, yn 

que en muy pocos potologins esto aumentada esta inmunoglobulino. Pero se 

necesitan más estudios conflrmotlvos para poder usar este criterio con -­

seguridad (14), 

- f),- RECUENTO DP. EOSINOFILOS ; 

Le eosinofilin songutneo periferico 1 es uno monlfcstoción 

universal de sspcrgilosis broncopulmonor. 

Un recuento de eosin6filos absoluto mayor de 500/mm' es lo 

regle y, generalmente, es superior a 100/mm,. 

Valores mayores de 3000/mm' son frecuentes, 

Lo eosinofilia sangulnea corre paralela n la actividad de 

le acectaci6n pulmonar. 

- g), - PROVOCACION BRONQUIAi,: 

Rora vez es necesaria lo pruebo de provocaci6n bronquial con 

ent{genos de aspergillus, e incluso puede ser peligroso, 

No todos los pacientes con ABPA, responden a la provococi6n 

bronquial en aerosol e anttsenos del A.fumigotus (23). 

Dcspues de lo inhalaci6n del aerosol, una disminuci6n inme­

diato del volumen espiratorio forzado en un segundo (FEVl), asociado o dis­

nea, que se resuelve posteriormente. 
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Seis o siete horas despues, se produce uno nueva recoido del 
FEVI, 

Esto respuesto terdla 1 duro algunos horas y se asocia con -­

fiebre y lcucocitosis. Siendo por tonto la respuesto bronquial doble, de -

formo similar a las pruebas cutáneas. (26), 

Los pacientes con asma bronquinl extrlnscco debida a A. fumi­

gatus, muestran unicamcnte respuesto de tipo inmediato, con una disminución 

inmediato del FEVl y disnea, 

Los pacientes con aspergiloma desarrollan fiebre y leucoci-­

tosis sin broncoesposmo, o las 6 horas despues de la provococi6n, (37). 

Se han usado diferentes medicamentos antes de lo provocación 

bronquial, dando hollo:zgos interesantes: 

- Si es premedicado con isoprotercnol o epinefrina, se previene solo ln res­

puesto inmediato, 

- Premcdicodos con corticoides, se previene la reacción tordin, 

- Si es prcmedicndo con cromoglicato de sodio, se previenen los dos tipos , 

la tordla y la inmediata, (14). 

- h) ,- BIOPSIA PULMONAR: 

La biopsia nos do información sobre la nspergilosis alérgica. 

Se hn reportado el hallazgo en la pared bronquial de infil -

trodos de células inflamatorias, células mononuclenres y eosinófilos, ol~u­

nos bronquios se encuentran dilatados ,con presencia de exudado y en esté -

se encuentran bifes fúngicas, sin llegar a invadir la pared del bronquio ni 

el parénquima pulmonar, teniendo este ultimo consolidaci6n extensa, con 

células inflallll)torias crónicos y un gran número de sronulomas. 

Las paredes alveolares cston engrosados. 

Los granulonms tienen necrosis central y células gigantes -

multinucleadas con un infiltrado prominente de eosin6filos (44) 1 

En un estudio de 14 pacientes, 1/3 de los casos reportados, 

mostror6n lesiones inílamntorias por lo presencia de los hongos, F.l micro­

organismo rué el responsable de lo inflarnnci6n agudo, necrosis y del exu­

dado cr6nico (45). 
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Se han descrito complejos inmunes locales, en lo periferia 

de lo's gran.u lomas, pero no hay componentes del complemento (~11), 

Los hallazgos pntol6gicos vorian de paciente n pnciente y 

en diferentes oreas del pulmón, y en el mismo paciente (25), 

- i) ,- EXAllEN RADJOGRAFICO: 

F.n los pacientes con ospergilosis alergica se ha registrado 

diferentes anormalidades rodiol6gicos¡ HcCarthy y col, (36), los describie­
ron en uno revis16n rodlol6gica de 111 casos. 

Lo manifestación rodiol6gicn mtis frecuente fue, una densidad 

homogéneo masiva sin desplazamiento en la fisura. Esto nos indica,óreas d~ 

consolidaci6n. 

Generalmente están afectados los 16bulos superioes, y la -­

sombra rodiopaco puede ser desigual, triangular o lobar. Estos opacidades -

pueden cambiar de un lugar n otro rápidamente, 

Uno recurrencia en las mismas Breas suguicren un daño bronquial 
previo que predispone o daño futuro en el mismo sitio, 

Otra onomnlio frecuente encontrada, debido a edema de lo ¡m­

rcd bronquial, consiste en dos sombras filiformes paralelas que se extien­

den desde el hilio en dirección o los bronquios y se dcnominnn "Somhrn en 

Carril de Tranvioº, estás fueron descritns por Mcr.nrthy en un 77 ~ de los 

cnsos estudiados (36). 

Lns secreciones existentes en los bronquios dilatados dan -

origen o sombrns denominndas ºSombras en Pasta Dentrifico" 1 desapareciendo 

una vez son expectorados los tapones de moco, 

Otro hallazgo curacteristico, es lo presencio de 11Sombras en 

Anillo", que son ln consecuencia de la existencia de sccreci6n en un bron· 

quio dilatado con oclusión distal terminal.f~tes sombras parecen cavidades y 

pueden confundirse con imagenes de cnvernns tuberculosos, (14). 

Se pueden tambien encontrar imagenes de otelectoslns, enfi­

sema lobar, contracción lobar y cavitación, 

Las otelectasias se manifcstnrón en el 17 % de los 111 paci­

entes estudiados (36), 

Se han encontrado otros imagenes como la presencio de pseu­

do odenopátias parahiliar, producida por infiltrados perahiltares y nive­

les hidroaereos. (13). 
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Los pacientes pueden estar relativamente libres de s1ntomns, 

teniendo uno ofectnción radiol6gicn extenso, 

La consolidnci6n existente se puede resolver, pero frecuente­

mente quedan signos de daño pulmonar en formn de bronquiectasias. 

En ln literatura se encuentro un reporte de 3 pacientes con 

radiogro!ios normales de t6ral, sin datos en ln historio de neumonitis eo­

sinof ilica, pero con lo sintomntologto de ABPA¡ se les realizó broncogro­

f(o, encontrondose bronquiectasias proximales, confirmnndose el dio~nostico. 

(40). 

- j).- RRONCOGRAFIA: 

Ante ln sospecha de aspcrgilosis alérgica, se debe de reali­

zar una broncogrofio, aun sin datos de bronquiectasias en uno rodiogrof1a 

postero-onterior de t6rox. 

En lo broncogrof in de pacientes con ospergilosis 1 se encu­

entran bronquiectasias snculnres y ocnsionnlmente cilindricos1 en el hronquio 

proximal con replccci6n normal en el bronquio tlistol. 

Este es el resultado de ln rcncci6n toxico localizada en ln 

pared bronquial por ln presencio del hongo, siguiendo una secuencio de even­

tos que nos llevan n lo bronquicctnsiu, 

La broncogro[1u no es del todo inoc.uo ye que en algunos poci­

cntes1 desarrollan asma o uno reacción t6xica, debido ol empleo del ones­

tcsico local en los pulmones, 

Lo tomosrnf te nos muestro los bronquiectasias y esta tecnico 

se debe de considerar en el grupo de edad pediatricn, en los cuales se ne­

cesita de anestesio general paro lo reollzac16n de lo broncogrof1a. (17). 
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XI.- DIAGNOSTICO: 

La Aspcrgilosis Broncopulmonor Alcrgico (AUPA), tiene pocos 

mnnifcstociones de tipo patol6gico o radiológico. 

Pnra llegar el diagnóstico es necesario un alto indice de 

sospcchn. 

Los criterios diogn6sticos se dividen en; 

CRITERIOS MAYORES 

- OBSTRUCCION BRONQUIAL EPISODICA. 
- &oSINOFILIA EN SANGRE PERIFERICA, 
- REACTIVIDAD CUTANEA INMEDIATA FRENTE ANTIGENOS 

ASPERGILLUS, 
- PREGIPITINAS SERICAS FRENTE ANTIGENOS ASPERGULLUS. 
- NIVEL ELEVADO DE IgE SERICA, 
- llISTORIA DE !Nl'ILTRAIJOS PULl\ONARES. 
- BRONQUIECTASIAS PROXUIALES. 

Cuadro N° 1 1. 

CRITERIOS MENORES 

- MICROORGANISMOS ASPERGILLUS EN ESPUTO. 
- ANTECEDENTES DE EXPEGTORACION DE TAPONES DE MOCO. 
- REACTIVIDAD CUTANEA TARDIA FRENTE ANTIGENOS DE 

ASPERGILLUS. 

1.os cuadros Nº l y 2 muestran los criterios 

de la ABPA. (1- 14- 26), 
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El diagn6stico se considera probable si están presentes 

los primeros 116" criterios y diagn6stico de certeza si están presentes los 

primeros 11 711 criterios. (1- 17- 26). 

En un estudio de 42 pacientes asmáticos cortico-dcpendientes, 

en 12 de ellos se sospecho ABPA; de éstos, 3 tuvieron diogn6stico de certeza 

y otros 3 fueron dlogn6sticndos de probable ABPA, 

Este subgrupo de asmáticos cortico-dependientes, general­

mente son pacientes no muy jovenes con une largo historie de ser tratados 

con corticoides, con gran incidencia de positividnd a pruebas cutenens -

contra Aspcrgillus y elevaci6n de lgE serien. (33). 

En pacientes sospechosos de Aspergilosls Alérgico, en los 

cuales los pruebas sericns contra A, fumigntus es negativo (-) 1 es necesario 

aislar el hongo de ln expectorar.i6n, cultivarlo y clnvoror las pruebas con 

los antígenos del cultivo, ya qye se ha reportado cosos de aspcrgilosis nlé~-

gica debidos a A. ocharnccus, (31). 
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XII.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

El dingn6etico de Aspergilosis Broncopulmonnr 
Alérgica, debe hacerse con: 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 
. 

. 

- TUBERCULOSIS. 

- CARCINOMA. 

- KEUHONIA BACTERIANA. 

- JIELH!KTOSPORIOSIS Y PeNICILIOSIS 

BRONCOPULtlONAR ALF.RGICA. 

- FIBROSIS QUISTICA. 

- ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA, 

. 

- IHPACTACION DE MOCO EN EL BRONQUIO. 

- NEUMONIA EOSINOFILICA. 

- GRANULDHATOSIS BRONCOCENTRICA. 

Cuadro Nº 3. Diagnóstico diferenciol de la 
Aspergilosts 8roncopulmonar 

Alérgica, (1- 14- 26), 

• 
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En los pacientes que tienen asma y sombras pulmonnres 1 se debe 

de pensar en neumonin bacteriano, corcinomo y tuberculosis. 

Los pacientes con Fibrosis Quistica, normalmente presentan: 

- Anticuerpos precipitantes contra Aspcrgillus en un 31 %, 

- Pruebas cutnneas positivas paro Aspersillus en un 39 % • 

- Pruebo del sudor con elebaci6n del Na+. 

- Historia positiva con ausencia de eosinofilin sérico y niveles 

poco elevados de IsE, que ayudan ol diagnóstico diferencial con 

nspersilosis alérgica. (32- 26). 

Un cuadro clinico similor ol ABPA ha sido descrito en lo 

llclmintosporosis, y lo candidiosis. (37- 34) 

Ln impnctación de tapones de moco, se encuentra normalmente 

en el 75% nl 80% de poci~ntcs con ns11U1 o bronquitis crónico con cosinofilio 

en estos cosos no se identifican lns hifos del Aspergillus en el moco y los 

corticoides no son beneficiososcomo tratamiento, n diferencio de ln h11eno 

evolución y resultados obtenidos con lo prcclnisona en el ARPA, (41), 

Lns Ncumonios cosinofilicns, son causados ~encrnlmcnte por 

sustancias qu1micas ,helmintos y diferentes nnt1gcnos micóticos, general­

mente se inician con tos y anorexia. 

El exornen radiológico de tórax muestro infiltrados de tipo 

transitorio y migratorio y las bronquiectasias se producen muy rora vez.(26) 

Lo Granulomntosts Broncoccntrica, se presenta comun mente 

asociada ol asma, sin invasión fúngicn, e impoctnciones de moco, Los lesiones 

consisten en el cambio del epitelio bronquial normal por tejido granulomato­

so, esto es distintivo de lo enfermedad. (14). 

Ln Aspergilosia Broncopulmonor Alérgica es confundida con 

mucho frecuencia con la Alvcolitis Alérgico Extrlnseca. 
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CARACTERISTICAS ALVEOLlTlS ALERGICA ASPERGlLOSlS 

EXTRINSECA BRONCOPIJIJ10NAR ALERGICA ... 
. ~ 

NATURALEZA NO ATOPICA ATOPICA 

PRUEBAS CUTANEAS REACCION TARDIA (+) REACCION .DUAL 

EXAttEN FISICO DISNEA - FIEBRE DISNEA • 

EXAMEN RAYOS X INFILTRADOS PlllJIONARF.S INFILTRADOS PIJIJ10NARF.S 

INTERSTICIALES 
. LORARES 

. 

.. 
n. "· NORMAL O LINFOPENIA • EOSINOFI.LIA 

.. 
~ ---~ 

ESPUTO NADA EOSINOFILOS ·MICELIOS 
.·. ·-.::, .· __ •' 

. 

·. ·' . '" 
lgE. NORMAL •: ELEVADA 

. . :. . 

FUNCION PUUIONAR PATRON RESTRICTIVO ODSTRUCTIVO RF.STRICTIVO 

(TARDIO) 

ANTICUERPOS PRECIP!TINAS lgG PRECIPITINAS !gG, 

NO PRECIPITINAS !gE 

BASES INtlUNOLOGICAS COMPLEJOS INtlUNES llIPERSEllS!BILIOAD 

lllPERSENSIBILIDAD TAROIA INllEDIATA 

COHPLF.JOS INHllNES 

Cuadro N9 4. 

Diagn6stico Diferencial entre Alveolitis Extrinseco y 

Aspergilosis Broncopulmonnr Aléfgica. 
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XIII- COHPLICACIOHES: 

Si no se troto adecuodamentc o estos pacientes con ARPA, se 

prcscntoró un cuadro inflamatorio, con problemas de fihrosis pulmonar 1 quedan­

do el paciente con secuelas. 

Años atrás no hablo un tratamiento adecuado, los pacientes de­

snrrollobon fibrosis pulmonar y follecien evidentemente por lo fibrosis, por 

uno infecci6n secundario o por un cor pulmonnle. 

Huchos reportes han asociado el espergilomn como lo aspergilo­

sis alérgico, aunque es muy dificil de diferenciar, cuando un paciente con 

ABPA se complico con nspergilomn, o nl contrario. 

McCorthy y Pcpis (30), estudiaron o 28 pacientes con ospcrqi­

lomo de los cuales el 21 % tuvieron primero ARPA y dcsnrrollnron años desp11es 

nspergilomn. 

Esto puede suceder cuando un paciente con ABPA desarrollo le­

siones cnvitarins pulmonares y posteriormente nspersilonm (20), 

Algunos autores sugieren quP. se puede producir lo diseminoci6n 

de lo cn[ermcdod y poro que está sucedo, se necesito unatero¡1iB largo con -

anti~ioticos 1 desnutrici6n 1 pacientes inmunodeprimidos, drogas citostoticns -

rndiocioncs, que actuarion como desencadenantes de ln diseminación de la en­

fermedad. Esto se ha demostrado en sistemas experimentales con onimoles (42), 

Greenbcrg y col. (43), estudiaron o 7 pacicntcscon secuelas de 

ADPA, encontrando rediologicomcnte, enfisema focal, caviloción1 fibrosis on -

panal de nbcjo y consolidación pulmonar. 
Todos tenian obstrucción irreversible de las vias aereos y -

todos presentaban bronquiectasias severos. Seis de estos pacientes tenion -

[ihrosis pulmonar, y tres fallecieron con enfermedad fibrótico pulmonar con 

follo cardiaco, 
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XIV.- TRATAMIENTO: 

L8 terapia de la espergilosis alérgica se debe bosar en lo 

comprens16n de la patogénesis de la enfermedad. 

El punto clave del trntomicnto es romper el circulo viciosa; 

el hongo crece en las secreciones espesos del lumen bronquio!, y de esta for­

mo se .aumenta la cantidnd de motcrinl ontigénico producido por él, ocasionan­

do lo sintomatoloaia. 

Un tratnmlcnto precoz y agresivo es necesario, nunque los stn­

tomns sean leves, ya que osi evitaremos los graves consecuencias como hron­

quicctosios1 fibrosis pulmonar y cor pulmonnlc~ 

Si so logro mantener la diJntocibn, 1 fludificnmos secreciones 

los nidos de nspcrgillus serán expectorados durante lo rcmision de lo cnfer• 

medod (14), 

Se han ensayado diferentes drogas como el clotrimozol, la nis­

totinn, la onfotcric1nn B, y el cromoglicoto, pero los corticoides siguen -

siendo lo piedra angular del tratamiento, 

Los corttcoidcs nctuan 1 disminuyendo lo reacci6n cutlinca tnrdin 

la respuesta tardin a lo provocación bronquial y los infiltrados pulmonares 

(30). Tomhien producen una disminuc16n en la respuesta inflamatoria alérgica, 

y en la viscosidad de los secreciones, mejorando In obstrucción bronquial, 

con un tratamiento apropiado estcroidco 1 las manifestaciones clinicns r los 

datos rodioloaicos mejoran, al igual que ln l3E, disminuyendo sus niveles -

séricos de una mnncrn importante (~7). 

Los esteroldes tnmbien uctuun uumcntnndo el número de recep­

tores, o hacen qua estos una vez fosforllados por los cstcroidcs oíloren a 

nivol de las mcmbrnnas cclulorcs para que actúen lns catecolnminns. 

En los pacientes con ABPA hay un aumento de la microviscosi· 

dad, Y• este incremento se deben que aumento ln fracci6n de fosfotidilcolino 

e inositol sobre lo fracción de ln lecitinn, nl administrar el corticoide, 

puesto que, los neumocitos tipo 2 f ormam parte del epitelio del alveolo, 

tienen receptores para corticoides, comienzan a segregar gran cantidad y nor­

malizon disminuyendo esta microviscosidad que estobn oumentnda, Siendo esto 

de gran importancia para <1ue el hongo no pueda dl.>sarrollar su micelio, (49) 
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Se odmtnistrn, inicialmente prednisono, durante dos o tres -

meses. a unn dosis de l - 2 mg/kg/dia 1 hasta conseguir la normalidad comple­

ta de lo radiogroflo de torax. Después, se administra diariamente uno dosis 

de 0.5 mg/kg de peso durante 2 semanas, seguido de una pauto de días alter­

nos durante otros 3 meses, En los 3 meses slguientes se disminuye la dosis 

en forma progresiva y se interrumpe el tratamiento, 

El tratamiento estcroideo a largo plazo parece esencinl para 

prevenir los recidivas. 

Esta pauto debo ser flexible, según la respuesto c11n1co del 

paciente y los dntos anoliticos. (14- 26- 1- 7). 
Los pacientes con ASPA deben ser monitorizados cuidado.semente 

poro seguir ln actividad de la enfermedad, y predecir los exacerbaciones, ya 

quo normalmente los pacientes son jovenes, con gran expectotiva de vido, 1/3 

de los exncerbocio1u.?s de lo nspcrgilosis son osintomnttcos, 

Se ha demostrado, que los niveles de I3E total reflejan ln nc­

tividod de lo enfermedad (45); valores aumentados, indican rcactivnción, nsi 

como normulitación o dis:ninución tmplicn rcmision. 

A menudo unn elcvnción de IsE e infiltrados pulmonares se nso­

cion con sintomns minlmos. series de radiogrnfios de tórax, y estudios de va­

lores de lgE totnl son extremadamente utllcs en el monitorco. 

Se sugiere estudio radiologico de t6rnx cnda 4 mcscs 1 por 2 

ni1os, despucs cnda 6 meses ¡ior otros dos ai!os y poatcriormentc uno anual,(47). 

Los niveles de lgE totol deben obtenerse mensualmente por dos 

años y posteriormente coda dos mescH~. 

Las pruebns de funci6n pulmonar se deben realizar una vez nl 

ailo, 

Unn clcvac16n de la lgE llevo en contrapartida, lo nuevo ins­

tnurncibn do la corticotcra11in oral, 

Como tratamiento de sosten, se administran broncodilatndorcs 

y en las fases agudas, se emplean mucoliticos, expectorantes con fisiotera­

pia y drenaje postural~ (14). 

El empleo de inmunoterapia espccif ica contra el Aspcrgillus 

debe estar contrnindtcada, por la posibilidad de ln formnci6n de complejos -

inmtnes y la gran reacción local que se producé., puede tomhicn llegar n pro­

ducir dalia sistcmico incluyendo slomcrulonefritis {14). 
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Recientemente Vorgos y col,estudioron un grupo de 18 pacientes 

de los cuales a 9 los trotan con inmunoterapia oral con ont1genosde Asper~i­

llus, y los otros 9 de control. Los autOrcs piensan que ol estimular la inmu­

nidad mucosa, se producen unn serie de célulos inm11nol6gicos que ven a migrar, 

Al estimular el sistema linfoide del intestino, est6 empiezo 

o producir IgA local, pero hay células que tambien bon o migrar o los bronqui­

os, o la mucoso nasal, a lo secreci6n lagrimal, a mama, produciendo anticuer­

pos a estos niveles, Asi pues los autores creen que con este mecanismo se pro­

tegen o estos pacientes, 
Como resultado exponcn,que 9 de los pacientes trotados con inmu­

noterapia oral durante 7 meses, no han tenido recoidos, Mientras que el grupo 
control, tres de ellos rccnycrón (49), 

En el AUPA son comunes las infecciones bacterianos recurrentes 

y confunden el cuadro clínico, y ademas estos pacientes pueden ser sensibles a 

otros alergcnos, por tanto una apropiado terapia ontibiotica incluyendo inmu­

noterapia a otros agentes olergenos 1 se deben de administrar. (14), 
No es recomendable el uso de corticoides inhalados del tipo 

do lo bcclometosona, que aunque son muy utiles en el esmn bronquial, existen 

estudios en le litcraturo en loa que refieren, que el uso de lo bcclomotosona 

en nsporgilosis, no disminuye el riesgo de recidivas, rcportondose 4 recoidas 

con el empleo de esto droso (47), 
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