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RESUMEN

La Alveolitis alergica extrinseca (AEE) es un grupo dé enfermedades que se
caracteriza por una respuesta pulmonar exagerada a la inhalacién repetida
de antigenos especificos contenidos en una amplia variedad de polvoa
organicos, provocandose una respuesta lnﬂamatorla celular del espacio
alveolar e intersticial.

Se estudiaron 120 muestras séricas de personas que referian contacto a las

aves con grado de exposicion leve, moderado o severo (grupo 1) y 106

muestras séricas de personas sin contacto con estas (grupo 0) y en las que '

se realiza la cuantificacion de hiveles de antlcue‘rpos en contra de antigenos

aviarios por la prueba de ELISA,

' Para fines de estadistica se utilizo el anélisis de varianza, delviaci_én

esténdar, correlacion de Pearson y se considerd eétadlsﬂcamenh
significativo tddo resultado < de .005.

Ambos grh_poi estudiados resultaron ser similares en edad y eexo, en el
89.2% de todas las mue,stns.‘ se detectaron lecturas. de anticuerpos
cltculan_tés en contra del antigeho aviario mayores al blgnco. En el grupo
que negd tener contacto, la lectura media fué de 0.034 DO con una amplia

desviacion standar (0.068); datos similares y sin diferencia estadisticamente

significativa se encontraron en los sujetos que se sablan expuestos (0.033




DO 0.078). Dos sujetos del grupo 1 y tres del grupo 0 mostraron lecturas > a
0.22 DO, similares a los encontrados en paclentes con AEE.

El tipo de exposicién predominante fue a los canarios, seguido por las

gailinas y gusjolotes y sorpresivamente es en tercer lugar que aparecen las

palomas, lo que hace mis interesante el hecho de que la mayoria de
nuestros pacientes con AEE tengan como antocndinb ol contacto con estas
aves, apoyando [a posibilidad de que sus antigenos tengan msyor
antigenicidad. Se ehcontré que no hay correlaclén entre una hlstorjn de
exposicion positiva y una lectura de ELISA positiva o historia negativa y
lectura negativa. Fué sorprendente también que ni la edad ni el sexo se
correlacionarsn con la presencia o niveles de anticuerpoa,

Podemos decir que la respuesta inmune ante un antigeno de este tipo es

complmmcnto individual, y que a presencla de la enfermedad nos traduce

que el equiiibrio entre la inmunidad como mecaniamo de defensa y como |

mecanismo de dafio puede ser perturbado por circunstancias que todavia no
ae conocon;

También se confirma que la prusba de ELISA para medir la cantidad de

anticuerpos circulantes en contra del antigeno aviario es una prueba no

diagnéstica, ya que slendo muy sensible es poco especifica, pero Utli para el

estudio de esta enfermedad.




RESPUESTA INMUNE HUMORAL EN CONTRA DE ANTIGENOS AVIARIOS EN
INDIVIDUOS SIN ENFERMEDAD PULMONAR.

INTRODUCCION

El ambiente que noa rodea reaulta ser una gran fuente de eatimuloe que
pueden ser excitadores o provocar una reapueats do tipo inhibitorio. El
aistema respiratorio, ae expone a un ambiente cdntnmimdo por I(a
aspiracién de agentes que muchaa vecea nos pueden procurar una
afectacion aeria.

Intereaants resuita aaber cual ea el comportamiento Inmunoiégico de (a
pobiacion mexicana en generai que se encuentra o no en convivencia con
avea.

Por coatumbrea ligadas eatrechamento al penasmiento de nuaetros
ancestron, ea muy comin que en los hogarea ae permita tener avea en'
cautiverio de muy diversa clase, coloﬂdo y tamafto. Y como ululjj_do de (s
inhalaciéon de polvos orgénicos producidos por estos aeres levos. ae
provoca lo que se conoce como heumonitia por hipersensibliidad o alveolitis
alérgica extrinseca (AEE).

Las brotoinas animaies presentes en laa excretaa de aves. y. rosdorea, '}lo
mismo que los hongos ambientaiea son cauaa etiolégica de la mayoria de

éstas neumonitis. Estas se han descrito en gran nimero y bajo nombres



circunstanciales, La AEE comprende a un grupo de enfermedades
caractsrizadaa por una respuesta pulmonar exagerada a la Inhalacion
repetida de antigenos eapecificos contenidos en una amplia vnﬂodld de
polvos orgénicos, de particulas m'uy finas, capaces de penetrar haata el
parenquima puimonar distal 2 10 que provoca una respuesta inflamatoria
celular y a veces granulomatosa del eapacio slveolar e intersticial 2

Ea reconocida por primera vez en 1‘713 por Ramazzini en trabajadorea de
cerealea y Campbell en 1932 describe por primera vez el pulmén del
granjero; otros |a reportan desde 1924 *, |

En la actualidad eate término abarca una multitud de sfecciones que varian
de acuerdo al tipo de antigeno que los provoca; ol pulmén ‘dol uuhloro
probablemente aca la miéa comin y la més ampliamente reconocida en la

literatura anglosajona *% independientements del nombre de la enfermedad

y de la exposicién eepecifica responaable, exiaten notables semejinzas

entre las manifestaciones clinicas, patolgicas y radiologicas de todas estas
sfecciones, 1o que sugiere que comparten una via patogénica coman *.

Los antigenos 'y situaciones capaces doy inducir neumonitis: por
hipersenaibliidad son numeroaos, la mayoria de estos, tales como esporas
de termdfilos, aon de tai tamafio que pueden entrar ai alveolo, pero alodnos,
tales como esporas de alternaria, pueden depositarse en la via aérea y
sensibliizaria. Los antigenos pueden ser bncmllnbl, micéticos, de insectos,

protéicos o quimicos ***,



El diagnéstico se realiza ai aplicarse los siguientes criterios 3

a) Antecedentes de exposicién al polvo orgiénico,

b) Episodios de disnea a menudo acompaﬁédos de tos seca, fiebre y
malestar general algunas horas después de la exposicion.

c) A la auscuitacibn cursar con . crepltaclones bilateraies
predominantemente en las bases pulmonares.

d) Evidencias radlogriﬂgn de afectaclon intersticial, que pueden variar
entre imagenes en vidrlo despulido, reticulares, nodulares, reticulonodulares
y en panal de abeja. Esta Gltima en etapas ﬂnales de la enfermedad y las

primeras habitualmente asociadss al estadio agudo.

¢) Pruebas de funcién respiratoria con disminuciéon de volumenes y

capacidades, como rasgos principales y disminucién de la saturacién
arterial de oxigeno y de la distensibilidad. |

f) La prenhcia en el suero de precipitas contra el antigeno sospechoso;

g) Prueba de reto con antigeno e'speclﬂco.

Eh un estudio en el Instituto Nacional de Enfermedades Reapiratorias (INER)
en donde se desconocia el curso clinico del pulmén cronico vde los
criadores de palomas en pobiacién mexicana, se estudio una cohorte de 126
pacientes adultos de octubre de 1983 a diciembre de 1987, que se compara
con un grupo de enfermos con Fibrosis Pulmonar Idiopatica (FPI),

encontrindose que en México, el puimén cronico de los criadores de

palomas (PCCP) es por exposicion doméstica princlpalmente en mujeres y



con un curso clinico incidioso, caracterizado por no presentar episodios
agudoe. Se concluyd que la mortalidad es considerabie en ia PCCP, pero
mis baja que la de la FP|, lo cual es diferente a lo reportado en la literatura
anglosajona, en 1a que se contempla como una enfermedad benigna. Se
concluye tamblén que, por fo menos para {os pacientes atendidos en el
INER, esta forma de presentacion de la alveolitis alérbici extrinseca (AAE)
o8 la més frecusnts, siendo una rareza otm‘formal.""‘.

Por lo general los paclentes acuden al INER en fases tardise de la
enfermedad, cuando la fibrosis pulmonar y no la inflamacién es el rasgo
caracteristico y hace dificil Ja distincion entre un’a’ FPi y una alveolitis
alérgica extrinseca (AAE)®.

Por otro lado la AAE es una enfermedad que dificilmente e médico geneul

reconoce y dlaqnos'tica y esto podria ser la causa de que a este centro de

cohcentracién acudan pacientes en etapas muy avanzadas.
Sl bien ja AAE por antigeno aviarlo por lo general se asocia con fa

exposicion a loros y paiomas, fue originalmente descrita por Pearsail y cols

en 1960 en un criador de papagayos y desde entonces ha sido registrada en’ ;

sujetos que manipuian diversas especies de aves, incluyendo -loros,
galllhas, patos, pavos y gansos °” E| antigeno consiste en proteinas
contenidas en el suero, él excremento y las plumas de las aves’ .

La fuente antigénica principal probablemente sea el suero de las aves

secretado en la luz intestinal, excretado y mas tarde inhalado por el humano




en la forma de particulas 5734M4284 gahamos que Ia poblacion general

de la Cd. de México tiene una oprolclén persistente o Incidental muy alta a
las aves, pero la frecuencia de la enfermedad es baja.

No se conoce con certeza la frecuencia en la presencia de anticuerpos en
contra del antigeno avlario en la poblncién general mexicana, ni sus
concentraciones', por io que se decidio estudiarlo en la pobiacion altruista
donadora de sangre de este Instituto,

El saber que tan frecuentemente y en que cantidades se anbuontran
presentes anticuerpos especificos en una poblacion sana, nos sora de gran
utilidad para determinar ia capacidad en nuestra poblacién de montar una
respuesta inmune en contra del antigeno aviario, pero en forma controlada,
es decir sin llevar al sujeto a un estado de enfermedad; determinar Ili

dlloronclnlen los niveles séricos de anticuerpos entre la poblacién sana

expuesta y los enfermos; dsterminar la olpoclﬁcldad y sensibilidad de la

dsterminacién de los nivsles séricos de anticuerpos como prueba
diagnéstica de >AAE y dsterminar el grado de cruce antigénico entre

diferentes aves.



NOTAS SOBRE ENFERMEDADES ESPECIFICAS

PULMON DEL GRANJERO

Es la afeccién mis tempranamente descrita y mejor comprendida entre las
muchas enfermedades capaces de provocar una neumonitis por
hipersensibilidad ***%, Si bien pudo haber sido reconocida desde hace
siglos, las primeras descripciones claras en la lengua ingloni aparecieron
on 1924 y 1932 * . Muchos de los primeros registros de osta afeccién
provienen de Gran Bretaiia y la enfermedad ha recibido denominaciones
tailes como pulmén del trillador, puimén del couechador, bronéohlcosls
feniseciorum (micosis de los cosechadores del henc). El diagndstico del
pulmén del granjero es simple cuando el paciente se presenta con

antecedentos de eintomas respiratorios y sistémicos recurrentes que

aparecen varias horas después de la exposiciéon a heno contaminado por

moho, sin embargo, en muchos casos los paclentes pucden oxporirhonur
solo una disnea muy gradual, tos y pérdida de peso, sintomas que el propio
paciente puede atribuir al hibito de fumar cigarrillos u otra causa. En estos
casos @8 posible que no consulte al médico hasta que Ia enfermedad se
encuentre en un estadio fibrético irreversible. |

En estudios poblacionales en granjeros expuestos a actinomicetos
termofilicos V7, donde el diagndstico fue establecldo clinicamente, se revela
que solo un pequeiio grupo de ellos tenian precipitinas séricas contra

actinomicetos termofilicos y anormalidades en las radiografias del térax; la

B N S



prevalencia de este sindrome en los granjeros oscilaba entre menos del 1%
y un 10%. E! 80% de los enfermos desarroilan anticuerpos precipitantes
contra Actinomicetos termofiticos, un 7% contra Micropolyspora faent 17 y el
3% restante contra otras cepas de actinomicetos, por lo que las pruebas
serolégicas de deteccion deberian incluir la evaluacién de los sigulentes
antigenos termofilicos:Micropolyspora faeni, Thermoactinomyces vulgaris
(tres cepas), Thermoactinomyces viridis, Thermoactinomyces sacchari y los
microorganismos aislados en los sistemas de aire acondicionado: T
candidus, T. lisko y T. toski

Lbs niveles séricos de dos mercadores de la hiosintesis de la 'coltgem.y la
galactosilhidroxilisil-giucosiltranaferasa y el péptido aminoterminal de la
procologena, han aido correlaclonados con aiteracionss pulmonares
irreversibles '® En los casos tipicos fa afectacién es en hombres de 40 a 50
afios de edad y su incidencia méxima durante la estacién oii la que el heno
almacensdo se utiliza para alimentar al ganado.

El cuadro clinico varia con e! grado de exposicién a los antigenos y con e}
grado de sensibilidad del sujeto. La instalacién aguda clisica de la
enfermedad se observa en no mis de una tercera parte de (o8 cesos, y la
forma mas comun es de presentacion insidiosa caracterizada por progresion
gradual de |a tos, disnea, pérdida de peso y por el desarrolilo concomlunte’

de fiebre, escalofrios, malestar general y dolores articularea.



1]
PULMON DEL CULTIVADOR DE HONGOS

* Desde la primera descripcion del puimén del cuitivador de hongos en 1869,
se han registrado otros 4 casos de esta forma de neumonitis por
hipersensibilidad . Los antigenos especificos, M. faeni, Micropolyspora
vulgaris, son los mismos que en el pulmén del gr_ahjero. El cultivo de
hongos comestibles requiere un procoao‘do pnmurlucién al vapor para -
destruir microorganismos; durante este proceso, la temperatura llega a los
60 grados con un porcentaje de humaded del 100%, Ib que favorece el

dessrrolio ripldo de actinomicetos termofilicos, Uiteriormente, el meterial bs
| extendido en bandejss y mezclado con micelios de honnoi comestibles
desarroliados en abono y granos de ceresies. Este proceso da origen a
nubes de polvos que contiensn el antigeno, Los rasgos clinicos e
inmuloléglcoa de esta enfermedad son muy simllares a los del pulmén del
granjero, esto es, con sintomas respiratorios y slstémicos recurrentes que
aparecen varias horas después de le exposicién, o s6lo disnea muy gradual,
tos y pérdide de peso. Si bien si ha obhservado un aumento de tamafio de los
gangilot linfaticoa hiliares vislbles radioléglcamente en aigunes serles, en
un estudio de 26 pacientes no se observaron linfadenopatias hillares " No
pudimos encontrar antecedentes bibliograficos, acerca de la frecuenciaen la

poblacion expuesta de anticuerpos en contra de los antigenos responsabies.



BAGAZOSIS

Eata enfermedad se produce a partir de la Inhalacién de fibrsa de bagazo
contaminadas por el microorganismo Thermoactinomyces aacchari - . El
bagazo es un material fibroso que persiate deapuéa de Is extraccién del jugo
azucarsdo de la cafla de azicsr y esta compuesto casl enteraments por
celuioss y otros hidratos de carbono vegetales complejos. Se utiliza con
fines diversoa: alimentos para animales, material de conatruccion prenaado
y papel. La enfermedad ae presenta después de Ia expoaicién il bagazo
recién producido o a laa fibrsa de bagazo aimacenadas en lugares cerrados.
Se preaenta con sintomsa reapiratorioa y siatémicos que aparecen variss
horas .dnpuh de ia expoaicidon, manifestado por dianea, toa y pérdida de

peao. En  uns  Inveatigacién de esta forma de neumonitia por

hipersensibilidad de 22 pacientes con ei dlagnoltlco ciinico de la-

enfermedad, aolo en 14 ae domottnron puclpltlnn séricaa contra T.
sacchari. Laa caracteriaticaa pltoibglclt han sido. descritaa en varioa
pacientea y, "." algunos caaoa, el exsmen hiatolégico permite identificar un
material particuisdo semejants a‘lao fibraa de bagszo. El pronénﬁco (T}
bueno para los pacientes cuya enfermedsd ha aido dllgnélﬂcuda en unln

fase temprana y que son alejados de la fuente antigénica.



ALVEOLITIS ALERGICA ASOCIADA CON LOS EDIFICIOS

Este término genérico abarca todos los casos de AAE causados por el
material antigénico pressnte en las hablhclom; por lo geners| en el interior
de sistemas de calefaccién, humidificsdores de smbiente o refrigerantes
contaminsdos, pero a vecee en los pisos o paredes humedae. En la mayor
parte de los casos los agentes causales son los actinomicetos termofilicoa y
las especiee de Penicillium, pero también han sido incriminadas bacﬁtin
termorresistentes (Bacilos bastoniformes slr;liluuo sl Bacillus cereus), el
Cladosporium generado en los ambientes cerrsdos con generscién de vapor
o incluso smebas ® Dado que la enfermedad es adquirida en la oficina o el
hogar el diagnéstico puede ser en extremo dificll, sobre todo si la
presentacién clinics es insidioss en lugar de intermitente y sguda, ‘EI
diagnéstico se establece sobre la base de una combinacién de hsllazgos
clinicos y de ishoratorio; en algunos casos Is sospecha puede ser snts la

presencia de un patrén radiolégico reticulonodular difuso,

El diagndstico puede ser sustentado por la demostracion de precipitinas -

séricas, por anormalidadse de las pruebas de funcién pulmoner y por
estudios histolégicos pdnmvo- y por.lo general se conﬂrmi con la prueba
de reto con el antigeno sospechoso o por la remisién clinica del cuadro
después &.I alejamiento del paciente de la presunta fuente antigénica, Se ha
descrito un cuadro febril de tipo gripal caracterlzado por escalofrios, cefalea,

tos y disnea en trabajadores de oficina y de hoapltdles. los sintomas suelen



dasarrolisrse en is noche del primer dia de reanudscion de Iss tareas
ieborsies dsapués de un fin ds samsne. Las rediografias de térax y las
pruabas de funciéon pulmoner son normalss. Estos paclsnﬁl pueden
dasarrolisr o no precipitinae eéricas contre fos lnﬂolnol ds! moho
conocidos, lo que nos hace suponar que pudlonn seor otros los couunuo

Los aujetos expusstos sl ague dsl olmma humidlﬂcsdcr donrrollln los
sintomae tipicoa en el cureo do eproximadaments 8 horas. La llmplon oh
remosion dsl aparato responsable aborts Is minlepidemis. Em pressntacién
clinice aa asemeja mucho ¢ le fiabre de la hilenderia oburvndo sn los
trabajadores de Ia Industria del algodén y al sindroma dsl polvo ominlco

téxico dsacrito en los granjsroe

ALVEOLITIS DE TIPO ALERGICO DEL VERANO JAPONES

Es la forma de AAE maa frecuente an Japén; ds 96 casos da nsumonitis por
hipsrssnsibilidad registrados en una esrie, 64 correapondisron s esta
variedad. La dsscripcion de eete trastorno cumpls con todos los requiaitos
para ol disgnéstico de uns AAE: Se deaarrolia durants ios messs ds verano
y rsmite espontinaamante @ mediados del otofio, pera reaparecsr en las
personas asnaibiilzadas durante el vsrano siguiente. En un estudio as
detectaron snticusrpos anticriptococos en 64 de ios 65 aueroa mnliudn
con inmunofiuorescsncia directa, sunque ios investigadores no lograron

aisiar criptococos en los hogares de los pacientes afectados. Un registro



reciente indica que ol agents cauaal ea el Trichoaporun cutéineum, una
levadura formadora de artrosporas que pertenece a la misma famllia de
Cryptococcaceas que el Cryptococcus neoformans y la Candida albicans. En
los paclentes con esta forma de neumonitie por hiperssnaibilidad se
encuentran niveles elevados de IgA ‘monomttlcl ¢ IgA aecretoria

espaecificos, tanto en el suero como en el liquido del lavado broncoalveolar

.

PULMON DEL TRABAJADOR DE LA MALTA

La exposicion intenas al hongo ﬁmmilluo clavatus se ha asociado con el
desarrolio q. un cuadro clinico tipico de neumonitis por hipersensibilidad en
trabajadores de la industria de la maita.

Un estudioa epldemiolégico de 711 trabajadores de esta industria revelo una
historla clinica compatible con la enfermedad en 37 (l%);' 30 de estos

sujetos presentaban anticuerpos contra antigenos micelialas de A. clavatus |
on ol suero, anticusrpoa que oéio ae detectaron en un 11% de MbljldONl

atintométicoa. '

En eate estudio no se preaentaron evidenciaa nrélogléu que lmpllcaran e
otroa actinomicetoa u hongos aparte del A. clavatus como cluu de

enfermedad pulmonar. ‘

Se ha roglitudo un caeo Unico de un trabajedor de la industria de la maita

que desarrollé una infeccidn por Aspergillus fumigatus; se sospecha que



este hailazgo refieja une infeccion concomitante fortuita y no un pulmén del
trebajador de ia maita ceusado por el A.fumigetus.
Como en el caso de muchas otras AAE, la presencia de anticuerpos séricos

puede asoclerse con la aussncla de sintomas clinicos de enfermedad

ENFERMEDAD DE LA CORTEZA DEL ARCE

En trabajedores de aserraderos el antigeno responsable pancorlavur la
espore del hongo Cryptostroma corﬂclli (COnlonpbrlum corﬂgnlo). que se
encuentra en le profundidad de la corteza del erce. Se hen identificado
esporas on muestres de blopale pulmoner y anticusrpos precipitantes en el

suero de peclentes con le enfermedsd

PULMON DEL INHALADOR DE EXTRACTO DE HIPOFISIS _
El extracto de polvo de le hipéfiels del cerdo o buey pdodo nrlldminlotud’o 5
por insufiecién nesel en el tretamiento de la dllbbtn insiplde y se han
regletrado 4 cesos seperadoe de enfermedad pulmoner como c‘onnc’uonyci‘a‘
de eete tratamiento. En uno de elios ol meteriel antigénico responsable de le
onfermedad fue identificsdo como los componentes hormonales de a
hipdfisis y no como antigenos eqpociﬂcol del animel de! cual provcnii o

extracto
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SUBEROSIS

Enfermedad respiratoria de los trabajadores de la industria del corcho. Ha

sido registrada edlo en Portugal. El susro de los pacientes con esta afecclén .

contiene altos niveles de precipitinas contra al polvo de corcho mohoso,

pero no contra extractos de polvo'do‘ corcho limpio. Un estudio mas reciente ,

proveniente del mismo grupo de trabajo relacioné al Ponléllllum frequentans
como el antigeno probable, aunque Ia ldonﬂﬂgoclén del polvo del corcho on
ol Interior de las lesiones pulmonares sugirié la posibilidad de qus el polvo

desempediara un papel patogénico directo .

CAUSAS DIVERSAS DE ALVEOLITIS ALERGICA

Sobre la base de evidencias miés o msnos convincentes, la literatura médica
cpnnlgnn muchas otras enfermedadss como presuntos ejsmplos de AAE',
entre ollaa :

El pulmon del trabsjador de la Industria del detergente que presumiblemsnts

es causado por una reaccién de hipersensibilidad al Bacillus eubtilis, un

microorganismo formador de esporas que genera una gran cantidad de "

enzimas proteoiiticas.
Pulmon del Isvador del queso, en ios cuales el presunto antigeno seria e!

Penicillium, que se desarrolia en el queso enmohecido,



Enfermedad del trabajador de la madera terciada, en empleados de la
industria de la fabricacion del papel que no sufrieron una exposicién a
troncoa de arce pero que mantuvieron un contacto proiongado con hongos

creadores del moho, sobre todo especies de Alternaria

ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA (AAE) POR ANTiGENO AVIARIO

En el Instituto Nacional de Enfermedades Reapiratorias (INER), los agentos
etiolégicos mas frecuentes son los antigenos aviarioa, constituidos por una
compleja mezcia de proteinas que producen la alveolitis alérgica oxulnoelcn
(AAE) Inducida por antigeno aviario, conoclda como " pulmén -de los

criadores de palomas ", con un promedio de 125 nuevos casos por afio

4547, Su prevalencia es mucho mayor en el sexo femenino que en el

mascuiino con una relacién mujer/hombre de 8/1.

La onfqrmodld se puede presentar en tres formas clinicas: aguda, subaguda
o cronica. Es conveniente deatacsr que un numero importante de los
pacientes que presentan la forma crénica de la enfermedad, desarrolian
Insuficioncii respiratoria progresiva con cambios pulmonares irreversibles
debidos a la fibrosis intersticial difusa secundaria,

Los enfermos atendidos en nuestro instituto presentan la forma subaguda y,

predominantemente, la forma cronica de este padecimiento.



Los principales signos y sintomas que se encuentran en le exploracion
fisica son dimn, taquipnea, taquicardia sinusal, cianosis y estertores
crepitantes finos y subcrepitantea bilaterales, fundamentaimente al final de
is inspiracion. Se ha descrito la presencia de un sonido musical inspiratorio
llamado * squawk " 2, de corta duracion que aparece tardiamente en la
inspiracion, que puede deherse a la apertura de las vias aéreas,

Los pacientes con AAE presentan una disminucion Importante del periodo
de apnea, ei cuai correlaciona significativamente con el grado de disnea, la
capacidad vital y el volumen espiratorio forzado en un segundo y por io
tanto, resulta ser un parimetro adecuado para el ooguylmlonto, ya que el
incremento o la disminucién del periodo de lpﬁn a9 correlaciona con ei
mejoramiento o el empeoramiento del cuadro clinico-funcionai "

En la forma crénica, pueden encontrarse signos relacionados con
insuficiencia cardiaca derecha ¢ hipocratismo digital ', con respecto a ésto
ultimo se estima que un 60% presentan hipocratiamo digital y mas atn, que
ei prondstico es significativamente peor en estos pacientes compifldos con
aqueilos sin hipocratismo **2*, |
En la radiografia de torax, ias modificaciones que se observan con mayor
frecuencia son las imagenes en vidrio despulido, micronoduiares, nodulares
o reticulonodulares, diseminadas en ambos campos pulmonares y sin

adenopatia 'hlliar. En los estadios avanzados, con fibrosis intersticiai, se



observan imagenes en panal de abeja y signos radiolégicos de hipertension
arterial pulmonar con crecimiento de la sifueta qardlaca.

En ia AAE el tipo de imagen por tomografia axisi computada _puede
correlacionar con ei iipo de anormalidades morfoldgicas, permitiendo de

osta manera diferenciar la inflamucion ( potencialmente reversible ) de la

fibrosis, asi, la TAC promete ser un método no Invasivo muy sensible para el

estudio y seguimiento de éstos pacientes '*".

Los pacientes presentan un patrén funcional predominantemente restrictivo,

carscterizedo por disminucion en los volimenes bulmonm' y en'

consecuencia en la capscidad vital y la capacidad pulmonar total y del
volumen residual; asi mismo, oxiste una disminucion de la distensibilidad
puimonsy con un aumento en la presion de retrsccion eléstics, es frecuente
encoﬁlm cierto grado de ohstruccion de Jas vias aéreas poriféricas; el flujo
espiratorio maximo al 25% de la capacidad vital son anormales en nuestros
pacientes >, En la gasometria arterial se encuentra hipoxemia en reposo,
que habitualmente empeora durante el ejercicio, ‘y una PaC02 normal o
figeramente disminuida *. |

En fases avanzadas se presenta hipoxemia y rotenciéb de C02 lo que
habitualmente es signo de mai pronostico. Los mecanismos Involucndoé en
Is insuficiencis fesplratOfia son el desequilibrio en la relacidn
ventilacién/perfusion y la presencia de aiteraciones en fa difusién de fos

gases °, E| analisis exponencial de fa curva presion-voliimen puimonsr
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separa la restriccion funcional causada por la inflamacion de aquella
ocasionada por la fibrosis.

Teéricamente, la distensibilidad puimonar se puede encontrar disminuida
por dos razones: por disminucion del volumen de aire que un sujeto puede
introducir a los pulmones y por aumento en la rigidez del parénquima
pulmonar para su expansion. La primera de ollas se puede deber a la
inflamacion, y la curva de distensibllidad se corrige cuando en lugar de usar

ia capacidad pulmonar total (CPT) tedrica normal como comparacién, se

utiliza la CPT real del sujeto en estudio. La segunda se debe ai depésito:

exagerado de coligena y otros componentes de matrlz extracelular en el

intersticio (fibrosis) y en éste caso se trata de una diaminucién real de la

distensibilidad pulmonar, lo que no se corrige cuando se evalua contra la
CPT duo tiene el aujeto en estudio,

Hemodinamicamente se aprecian datos electrocardlogrificos de sobrecarga

del ventriculo derecho, con un aumento signlficativo en la presién media de '

la arteria pulmonar. La presion media del ventriculo derecho y de la
- auricula derecha son tamblén anormales y se encuentra un aumento
moderado de los cortocircuitos intrapulnionares **.

No existe ningun examen de laboratorio que se pueda considerar
patognomonico para el diagnéstico, sin embargo, el estudio serolégico mas

importante cuando se sospecha [a presencia de AAE es la busqueda de



anticuerpos especificos en contra del antigeno sospechoso de ser el
etioldgico utiiizando el método de ELISA **",

Otras anormalidades seroiogicas qub se ohservan en los casos activos 56n
eritrosedimentacion elevada, proteina C reactiva positiva y aumento de
inmunoglobulinas  totales con - normocomplementemia, todoes - estos,
marcadores inespecificos de inflamacion *.,

Se han descrito difersntee modificaciones en ei liquido del lavado
bronquioloalveolar de pacientes con AAE, cuando se compara con sujetos
normales **3*3' E| cambio mas constants esta representado por el
aumento del porcentaje de lintocitos con Is correspondiente disminucién én

*. La msyoria de los linfocitos del lavado

los macréfagos alveolares
bronqulologlvoollr eon linfocitos T, y con el uso de. anticuerpoe
monoclonaies para determinar los fenotipos de superficie celular, se hs
dcmoitndo que la subclase de linfocitos T pndom‘inlntoi es (a CD8, esto
es, |a subpoblacion supresora-citotéxica, con un desbalance de Ia relacion
cpa/cDs ™',

En contraste, en la sangre periférica ias células T son por lo general
“normales tanto en los pacientss como en los contactos asintomaticos *".

Se ha reportado que el lavado bronquioloaiveoiar de los pacientea con AAE
contiene ulveloi elevados de IgG e IﬁM. todae estas moléculﬁ parecen
representar, ai menoe parcialmente, la respuesta inflamatoria del pulmbn [

ia exposicion a los antigenos aviarios %%,



Los principales cambios ohservados en la evaluacion anatomopatolégica
del parénquima pulmonar son:

a) Inflamacion del intersticio y del eapacio alveolar. En términos generales,
existe un infiltrado intersticiai, con linfocitoa abundantes, mientraa que en
loa espacios aéreos pradominan los macréfagos alveolares.

b) Granulomas que eatin preaentea en la mayoria de loa pacientea porb
normalmente aon pequeiioa y pobrementa diferenciados, '

¢) Exudado intraaiveolar, en laa faaea iniciales de la enformovdl.d'. Se debe

principaimente a la organizacién de edema fibrinoao y prohlniéoo.

d) Bronqulolitia obliterants, inflamacion peri e intrabronquiolar y ia

preaencia de foliculos linfoidea.

o) Fibrosia, la asveridad y la extenaién de los cambios fibréticoa varian de

pacients a paciente y son mas importantes en la forma crénica de la

enfermedad.

f) Alteraciones vasculares: no por vaaculiitis, pero si por leaiones vn(mllm
del tipo de la enfermedad vaacular puimonar hipertenaiva **,

Ningun hlllnzqo clinico o de laboratorio aislado ea -per ae- diagndatico de la
enfermedad. Por lo tanto, éste se debe hacer con la combinacién de la
historia clinica, aintomas, hnilugoi fisicos, anormalidades rndiﬁgriﬂcns.
pruebas de funcién puimonar e inmunoldgicas, lavado bronquioloalveolar, y

el estudio de la blopsia pulmonar.
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Aigunos  autores consideran que ia biopsia no es necesaria para el
diagnéstico, sin embargo, nuestra experiencia ha sido diferente. El tener
aves en México es una prictica muy comin y se pueden encontrar
anticuerpos especificos en individuoe normales. Por otro lado, en muchas
ocaalones el tiempo de exposicién es muy largo y el iniclo de los sintomas
relativamente reclents por lo que es dificii aseverar Is nllclén entre la
inhalaclén del antigeno y Is enfermedad. ,

Por experiencia Institucional, aproximadaments un 40% de los pacientes
evoluclonan hacla Is fibrosia y de estos el 30% fallece en un promedio de &
afios. Asimismo, alrededor de otro 40% queda con alteraciones cllnlc;u,

radiolégicas o funclonales de difsrentes grados y solamente un 20% curan.

Diferentes factores pueden Influlr en este tipo de evolucién y probablements -

ol més relevante esté repreaentado por las caracteristicas de Ia exposicion.
En nuestro pais, pbr razones aocioculturales, es comin que la famiila
conviva en casa con diversos tipos de aves, frecuentemente palomas *** .
Existen actuaiments grandes incégnitas acerca de la patogénesis de la AAE,v
cuantos y cuales son los mecanismos pars generaria, Buscando mpt_luho.
so ha intentado elaborado una hlpémli integral acerca de |a patogénesis de
la AAE, en donde se dice que para que ocurra la inflamacion, se necesita la
presencia de un factor inductor, el antigeno inhalado y un factor promotor,

La Iﬁﬁuccién de ambos gatiiia la inflamacién pulmonar. Posteriorments, en

presencia de factores de regresion, ei dafio puede ser controiado y



eventuaiments resueito o .en preaencia de factorea de progresion, ia
inflamacién continua y se autoperpetua, 1o que subsecuentemente conlleva
al desarrollo progresivo de fibrosis intersticial difusa *****",

El tratamiento es bisicamente evitar la exposicién del antigeno agresor y
esteroldes, en donde se ha observado que cursos cortos pusden no ser
euficientes para controlar totaiments ia inflamacién, por lo que se
recomienda tratamientos no Inferiores a 6 meses en los casos subagudos, a
un afio en los enfermos crénicoa que prouﬁun una mejoria ostensible e
indefinidamente en aqueiios paclentes que no mejoren.

Es recomendable el uso do‘agonlnm beta adrenérgicos por via inhalatoria,
para mejorar el components obstructivo bronquial y mejorar la ventilacion.
En nuestro medio, con una alta Incidencla de tuberculosis, ee necesario el
uso profllictico de HAIN en los paclentes que estén usando conlcpldu. En
los casos de AAE crénica con grado variabie de fibrosis, hemos utiiizado
desde hace varios afios medicamentos que modifican el mstabolismo de ia
coligena, disminuyendo eu aintesis o Incrementando au degradacién. El
unico de siios que parece agregar aigun beneficio al ueo de corticoldes, es
Is colchicina, la cual, ain cusndo no modifica en forma olgnlﬂclﬂh ol
tiempo de sobrevida, mejora la calldcd de is misma, cuando'nionos' en los

primeros afios *.
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HIPOTESIS

La frecuencia de titulos aitos de anticuerpos en contra de antigeno aviario
(suero de paloma) en une poblacién de sujetos eanos Mexicanoe en
contacto con aves, es meyor al 10%, En contraposicion, los lulofoo ain
enfermedad y ein contacto con' avee presentan menores titulos . ds

enticuerpos contra antigeno aviario,

OBJETIVOS

Conocer los tituios de anﬂcuou'm on contra de antigeno avierio en 2 um
de pobliclén mexicana: sanos ein contacto a las aves y sanos con conhcto
a las aves. Detectar si ioe factorss como: eexo, edad, Intsneidad de Ia
exposicién, tipo de aves, determinan ia presencia y le unﬂdad de

anticuerpos en contra de antigeno sviario medidos por ELISA. |



MATERIAL Y METODO

Se recolectaron muestras de sangre venosa periférica (10 mis) de donadores
altruistas del Banco de Sangre del INER, a los que ademis se les aplicd un
cuestionario senciilo, que pregunté ei habian tenido contacto o no con aves,
con que tipo de ave: (palomas, canarios, cotorros, gallina-guajolote y
pericos) y el grado de expoaicion, que se clasificé ‘en:- v

a) estrecho, cuando la persona cuidaba las avoq‘ o permanecian en el interior
de la casa-habitacién.

b) contacto modersdo, cuando la persona no se encargaba de la (s) ave (s) o
de cuidaria (s), pero estaban en la azotea o en el patio do la casa.

c) contacto ligero o leve, cuando las aves no estaban en la casa, sino que
vivian en un drbol cercano o llegaban de vez en cuando o estaban en otro
domicilio que |a persona interrogada visitabs en forma ocadlonal. |

Se obtuvieron 226 muestras de sangre de personas que reunian los criterios
para la donacion de sangre: en mayores de 18 afios de edad, con peso
corporal de mas de 55 Kgs, que no padecieran ’hipbrtonsidn artorial
sisfémica o hipotensién arterial, ni enfermedades infectocontagiosas, y sin
tratamiento alguno en los ultimos 16 dias, sin antecedentes de
homosexuallsmo o antecedentes de uso de drogas intravenosas, o tener
tatuajes.

Se obtuvo el suero libre de elementos formes de la sangre mediante

centrifugacion a 3000 rpm por § min, en centrifuga (Damond-|EC Division),
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se colecto el suero y se congela de -2 a -4 grados conﬁgndoo hasta su
utilizacion.

Para |a determinacién de los titulos de anticuerpos en contra del dnugono
aviario se utilizé el método de ELISA sigulendo las normas Mc.nlcn ya
estandarizadas por J. Bafiales y cols *, que consistié en: utilizar placas para
ELISA polysorp. las cuaies se plaquearon con 50 microlitros del antigeno
aviario ( "pool” de 10 sueros de palomas, aimacenadas las alicuotas a -20GC
hasta su uso.), a concentracién de 100 ng; ae dejaron toda la noche a 4 GC,
Laa placas se lavaron 3 veces por 10 minutos con aol. buffer PBS-Tween 20
al 0.5%; deapués del Uitimo lavado las placas se secaron y se incubaron éon »
PBS-Tween 20 - albimina amboa al 0.6% por una hora, ain agitacién. Se
lavaron nuevamente las placas con la aolucién anteriorments monclonada.
para posteriormente colocar ias muestras del susro problema por triplicado
( 80 microlitros de cada una, en dilucién de 1:1500 ), se dejaron incubando
por espacio de una hora con agitacién y al término del tiempo de Incubacién
nuevaments se procedi6 a dar 3 lavados por 10 minutos con sol. buffer PBS-
Tween 20 al 0.8%.

A las placas se les agreg6 50 microlitros dql conjugado del anticuerpo ( IgG
antihumans de rata) en una dilucién de 1:10,000 se dejé incubando con
lulucléfl por espacio de una hora y nuevamente se aplicaron los 3 lavados
con sol. buffer PBS-Tween 20 al 0.5% por 10 minutos. Se les agregé a las

placas 50 microlitros de orto-fenii-diamina que ee prepara 1 mg/mi con buffer




de citratos pH 4.5 y por cada 10 mis de esta solucion se le agregaron 4
microlitros de peréxido de H al 30% . Se dejé incubando por 10 min y se
detuvo Ia reaccion con 200 microlitros de icido oulh’:rjco 1N, finaimente se
loyo la placa en un lector de ELISA Dla Medix BP-98 con un fiitro de 402
nanémetros ei cuai reporta Ia coloracién obtenida en donoldradn dpticas. Se
considerd la reaccion positiva a una lectura mayor a 0.22, ecta cifra se

obtuvo en estudio previo en enfermos con AEE ",

Método estadistico utilizado: Andiisis de varianza, Desviacién Stendar (SD),
correlacién de Pearson y fue considerado estedisticamente eignificativo
todo valor cuya probabilidad (p) fuera menor de 0.05 . Los resuitados se

expresan en tablas de dos por dos.

RESULTADOS

Las personas estudiadas fueron dividides en 2 grupos cuya caracteristics es
ol antecedente de exposicién aparente o no a ias aves. Grupo 1 con

exposicién a laa aves (palomas, canarios, cotorros, pericoa, gallinas .y

guajoiotes) que en totai suman 120, con uns edad promedio de 33.8. Ei sexo

predominante fue el msscullno con 79 psrsonas y tan séio con 41 para ei '

sexo femenino.

Y grupo 0 con 108, ia caracteristica principal es NO contacto |p|ronto con

ias aves. En este grupo la edsd promedio fue de 33.19 afios y el sexo
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masculino con 70 muestras correapondio a la variable predominante. Amboa
grupos son similares en edad y ssxo (gréfica 1-2).

Del grupo 1, las frecuenciaa de expoalcién a un tipo de ave en particular
fuironv laa sigulentes: en primer lugar, con exposicion a los canarios, se
encontré a 42 paclentea, que correaponde al 35%. De elloa 7 parsonaa tenian
contacto adomtp de loa canarios con pericos; 2 personaa referian contacto
con canarios y gallinas y una persona con canarios, mlofnu y pericos. Las
32 reatantes Gnicamente tenian contacto coﬁ los canarios,

Veinticuatro personas tenian conﬁcb con las gilllnn y guajolotes lo que
repressnta ol 20%; tres personas ademis de gallings y guajolotes tenian
paiomas; 2 ademis canarios y una méa pericos.

El contacto con paiomas se encontré Gnicamente sn 23 pereonas (19.17%),
de los cuaies una persona presentd sdemas exposicion a csnario y perico y
3alas galilnas.

Laa personaa con expoaicién a pericoe fueron 21 y a cotorros 10, lo que
representa un 17.5 y 8.3% mmﬁvamonﬁ. T personas con pericos, refleren
ademés contacto con canarioa, 2 con pericos y gallinas y una ﬁndm ‘
contacto coﬁ perico, canario y paloma y una sola persona contacto con
canario,perico y cotorro; los damés Unicamants contacto con perico y
cotorro nupecti\iamonte (gréfica 3-4).

En cuanto a los resultados de la cuantificacién de anticuerpos circulantes en

contra del antigeno aviario, para el grupo 0 fue de 0.034 D.O.; con um
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desviacion standar (8D) de 0.068. Ei grupo 1 de contactos su D. O.fue de
0.033 y DS de 0.078, sin diferencias significativas entre Ioi grupos (grifica 8)
Los sujetos en contacto con las palomas registran un miximo de lectura di
0.673 y una msdia de 0.052, ios pericos un miximo de lectura de 0.520 y una
media de 0.048, y valores menores para los cansrios, cotorros y gallinas
con un maximo de lectura de 0,200; 0,036; y 0.083 y media (s) de 0.28; 0.012;
y 0.019 reapectivamente, sin diferencias significativas (gtiﬁca 6).

Las relaciones entre Iss densidades opticas y el grado de contacto con ios

diversos tipos de aves, fueron las siguientes: “leve" (34 mdomn)

mostraron una lectura promedio de 0.044; los que tenian contacto

"moderado” (54 sujetos), una media de 0.023 y para ios que tenian una

exposicion "severa” (32 muestras) una media de 0.038. Las diferencias no

fueron significativas, (grifica 7).

Con tablas de dos por dos se relaciond is hlitcrla ds contacto positiva con
un resultado positivo en prueba de ELISA > 0.22 DO, sncontrindose tan adlo
2 casos. En 3 cnét historia de contacto negativo y é-wulo de ELISA
positivo (> 0.22 D.O.); 118 personas con historia de contacto positivo, pero

ELISA negativo; y 103 sin contacto y estudio de ELISA negativo (Tabla 1)

DISCUSION
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En el Inatituto Nacionai de Enfermedades Respiratoriaa (INER), que es un
centro de concentracién para ia atencién de este tipo de enfermedades, se
reciben en promedio 126 casoa nuevos de Alveolitis alérgica extrinseca
(AAE) al aiio, En nuestra experiencia, es extraordinario el caso en que el
antigeno involucrado en la patogénesis sea el provenlente de aves
domésticas y de eilaa lae mas frecuentes son |as paiomas,

Esto nos hacia suponer, sin bases sélidas, que la poblacion en general tohla
un alto contacto especificamente con palémas ¥y que el contacto con eiias

era potencialmente més patogénico que el contacto con otras aves. Por otro

lado, en nuestros enfermos predominan las mujeres en edad reproductiva 4§

lo que a su vez nos hace auponer que factores endocrinoidgicos o de otro

tipo pueden ser determinantes, o que‘las mujeres en esta edad tienen una
mayor exposiclon por ser amas de casa,

Existen antecedentes en otras poblaciones que demuestran que en la
poblacléon expuesta a antigenos sélo se presentan algunos casos de la
enfermedad y & por otra parte, que aln cuando las parsonaa expuestas
pueden - montar una  reapuesta Inmuhe en contra‘ del
antigeno,(evidenciandose este hecho por la presencia de anticuerpos
circulantes ), esto no correlaciona con la presencia de enfarmedad ., '

En nuestro medio se han realizado estudios similares en los que se encontré
que en pohiacion abierta es muy poco frecuente el encontrar tituios altos de

anticuerpos, y que en enfermos lo frecuente son titulos de mas de 0.22 DO 5




3 4. 4 Sin embargo, no se ha explorado ia ralacién entre los titulos de
anticusrpos y el tipo de fuente antagénica, el grado de exposicion, ni
variables como sexo y edad, ln!ormaclbnkquo puede ser de reisvancia para
el entendemiento de ia ctiopatogénis de Ia enfermedad. El presente trabajo
tuvo como finalidad ampliar uu‘lnformac,lén.

En nuestros resuitados oncontramog que el grupo que declaré tener
contacto con aves (grupo 1) era similar en sexo, edad y nimero al grupo de
personas que no tenian conocimiento de estar en contacto con elias ( grupo
0 ). El interrogatorio fué intencionado, pero es posibie que en el grupo 0
sxistan personas gue sin notarlo tienen un contacto l.jlno y poco fnchohh.

De acuerdo al interrogatorio, ia mitad de los sujetos tienen conuéto con
aves, lo que confirma nueatra suposicion de que ssta exposiciéon es muy
frecuente en nuostro medio, mientras que ia enfermedad al plhcor os muy

poco lmmonto. ’

Para nuestrs sorpresa, lss palomas no fusron Ia fusnte mis frecusnte de
exposicion, sino loe canarios, jo que hace mis interesante ol hecho de que
nuutrolrpaclonm tengan como antecedente el contacto con psiomas,
apoyando la posibilidad de que éstos antigenos tengan mayor antigenicidad.

La segunda fuente de exposicién fueron las gailinas y es hasta el tercer

lugar que se encuentran ias palomas, seguida do los pericos y cotorros,
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Como ora de esperarse para esta poblacion, fué frecuente que la exposicién
fuera s mas de un tipo de ave, lo que en algunos casos de enfermedsd
pudiers ser importante.

Al cusntificar los snticuerpos circulsntes en contra del “antigeno aviario”,
enhcontrasmos que en oi 69,2% de |os sujetos estudisdos se pudieron detectsr
lecturas mayores al bisnco. ‘ o

En el grupo que negb tener contacto Is lectura media fué de 0.034 DO, con
uns amplia desviscion (0.068); datos similares y  sin diferencia
estadisticsmente significstiva se encontrsron en los sujetos que se sabisn
expuestos ( 0.033 DO 0.078 ). Sin embargo, algunos sujetos aisiados de
ambos grupos mostraron lecturas por srriba de 0.22 DO, lo que se considera
como de valor psra lpoynr olvdiugnbitlco encssos de anofmodad.

Apoyando nuestra impresién de que les palomss pudiornn ser mss
antigénicas, encontramos una tendencia s msyores lecturas en expuestos s
‘estas aves, _uguidn en forma decreciente por lss de los lujitos expunms B
s pericos, cansrios, cotorros y gsllinas, ‘aunquo no se pudisron encontrar
dlbrenclu significativas, Debe tomerse en cuenta sin embargo que el
antigeno utilizado en ol ELISA fué suero do palomas, lo que por otra parte,
nos confirma la existencia de cruce anflgénlco entre diferentes aves ** 4 4,
Esperabamos encontrar una correlacién estrecha entre ol grado de
exposicion (leve, moderada o severa) y el titulo de anticuerpos. Sin

embargo, no existié ninguna diferencla. Se buscé también, la correlacién
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entre una historia de exposicion positiva y una lectura de ELISA posltivi o
hiatoria negativs y lectura de ELISA negativa sin encontraria.

Es sorprendente tamblén que ni la edsd ni el sexo se correlacionan con la
presencia o niveles de anticuerpos.

Todos estos datos nos confirman que la respuesta inmuns ante un antigeno
de este tipo es completamente indlvidual, y que la prn_oncilvdo enfermedad
nos habla de que el equilibrio entre la Inmﬁnldqd como mecanismo de
defensa y como mocqnllmo de dafio, puede ser perturbado por
circunetanciss que todavia no conocemos cabalmente. »

También confirmamos que la prueba de ELISA para medir la cantidad ﬁo
nnucuarpos circulantes en contra del antigeno avisrio es imq pruch no
diagnéstica pero si muy util para el estudio do‘ esta onhqnédad. ya: quo

slendo muy sensible es poco especifica.




CONCLUSIONES

1.- En la poblacion estudiada unicamente § sujetos { 2% ) presentaron
niveles de anticuerpos en contra del antigeno aviario mayores a 0.22 DO, De
ellos 3 negaron tener contacto con aves, este borcenuje es menor al
reportado antsriormente.

2- Al cuantfﬂéar los anticuerpos circulantes en contra del antigeno aviario,
se encontré que el 99.2% de los sujetos ntudlndos‘ tuvieron lecturas
mayores al blanco, pero muy inferiores al valor nhblécido como sugestivo
de enfermedad ( 0.22 D.O.),

3.- Se encontré una tendencla a mayores lecturas de anticusrpos en sujetos
expuestos a las palomas, lo que se explica por'ei antigeno utilizado, Sin
embsrgo, el contacto con pericoa y canarios despierta una respuesta
simllar, |

4.- No se encontré la correlacion estrecha esperads, entre el grado de
exposicién (leve, moderads y severa) y el titulo de anticusrpos, ‘
5.- Tampoco se correlaciona le edad o sexo, con la pronncl‘l‘ o niveles de

anticuerpos

T e, .. il ... .. . s e,
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RESPUESTA INMUME HUMORAL EN CONTRA DE ANTIGEND
AVIARIO EM PERSOMAS SIM ENFERMEDAD PULMONAR

GRUPOS ESTUDIADOS
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RESPUESTA INMUNE HUMORAL EN
CONTRA DE ANTIGENO AVIARIO EN
PERSONMAS SIN ENFERMEDAD
PULMONAR

GRUPOS DE EDAD
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RESPUESTA INMUNE HUMORAL EN CONTRA
DE ANTIGENO AYIARIO EN PERSONAS
SIN ENFERMEDAD PULMONAR.
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RESPUESTA INMUNE HUMORAL EN CONTRA
DE ANTIGENO AVIARIO EN PERSONAS
SIN ENFERMEDAD PULMONAR.
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DENSIDADES OPTICAS
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RESPUESTA INMUNE HUMORAL EN
CONTRA DE ANTIGENO AYIARIO EN
PERSONAS SIN ENFERMEDAD
PULMONAR

TIPO DE AVE VS D.0.
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RESPUESTA INMUNE HUMORAL EN CONT RA
DE ANTIGENO AYIARIO EN PERSONAS
SIN ENFERMEDAD PULMONAR.

GRADO DE EXPOSICION

MODERADO

64 45%
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Grupo 1
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RESPUESTA INMUNE HUMORAL EN CONTRA

4Hl5TORIA DE CONTACTO A

DE ANTIGENO AVIARIO EN PERSONAS

AVES

POSITIVA

NEGATIVA

SIN ENFERMEDAD PULMONAR

PRUEBA DE ELISA
POSITIVA NEGATIVA

2 18

* \

03

(4

SENSIBILIDAD = 40 %
ESPECIFICIDAD = 46 %
VALOR PREDICTIVO + =16 %
VALOR PREDICTIVO - = 2.6 %

TABLA 1

*‘ J

106

0
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