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RESUMEN

l.a alveolitis alérgica extrinseca (AAE) en pediatria es poco frecuente, hasta el
momento hay pocos reportes en la literatura tanto nacionales (Castafleda-Ramos)
como internacionales; en nuestra institucion se da atencién a pacientes
pediatricos y nuestras preguntas de investigacion fueron: 1)Determinar la
prevalencia de alveolitis alérgica extrinseca en pediatria asi como, 2) conocer
cuales son los aspectos epidemiolégicos mas importantes, 3) cuadro clinico,
radiologicos, funcionales, de broncoscopia, curso clinico y mortalidad.

MATERIAL Y METODOS. Disefio del estudio: observacional, descriptivo,
longitudinal, retrolectivo del tipo cohorte retrospectiva. Periodo comprendido de
1982 a 1999 (17 afios).

CRITERIOS DE INCLUSION: un afio hasta 15 afios, diagnostico de sospecha de
AAE después del abordaje clinico y radiografico de ingreso.

CRITERIOS DE EXCLUSION: Neumopatia intersticial difusa diferente a la
alveolitis.

CRITERIO DE ELIMINACION: Alta voluntaria antes de haber concluido él
diagnéstico.

VARIABLES DE INTERES: Universales, clinicas, radiolégicas, funcionales,
resultados del lavado bronquioalveolar, quirdrgicas, tiempo de evolucion, variables
de desenlace en el seguimiento.

MANEJO DE LOS DATOS Y ANALISIS ESTADISTICO Los datos fueron
recolectados de los expedientes clinicos y vaciados en una hoja previamente
disenada, posteriormente las variables fueron analizadas dependiendo del tipo y
distribucion que guardaron, siendo para variables nominales y dicotémicas
frecuencias absolutas y relativas; para numéricas promedio, desviacidén estandar,
minima, maximo, mediana. Fue necesario realizar una estratificacion diagnostica
dado que en algunos casos no se pudo realizar biopsia pulmonar a cielo abierto.
Finalmente se realizé una comparacién de lo publicado en la literatura nacional e
internacional con nuestros resultados.

RESULTADOS: De los 126 casos que fueron abordados como neumopatia
intersticial difusa, 40 enfermos (31%) fueron egresados al menos con é|
diagnostico presuncional de AAE. La biopsia pulmonar (BPCA) se realizo en el
30%, es decir obtuvimos él diagnostico confirmatorio en 12 enfermos. En el
seguimiento no. hubo discordancia en él diagnostico de egreso asi pues, el
abordaje clinico (presentacion de cuadro clinico posterior a la exposicién),
radiografico,  determinacion de antigeno aviario da un alcance bastante
aproximado (concordancia) cuando no es posible realizar la BPCA. Género
femenino (60%), masculino (37.5%), En el 95% se pudo determinar por
interrogatorio un antecedente de exposicion. 37 (92.5%) tuvo exposicion a aves el
porcentaje restante incluyé otros animales, plantas, humos. Destaca que algunos
enfermos tenian mas de un antecedente de exposicién. El tiempo de contacto con
el antigeno fue en promedio de 35 meses (2.9 afios), con un minimo de un mes y
un maximo de 12 anos. La relacidén de presentacion del cuadro clinico fue el dato



mas sobresaliente (23 casos) 57.5% y sobretodo en el grupo de diagnostico
presuncional; El hipocratismo digital se encontrd en 30%. Radiograficamente los
patrones mas frecuentes fueron micronodular y reticular. La Pa02 54.58 (DE
1£15.80), PaC02 31.9 (¢ 6.16) mmHg, FEV1 53.6% ( DE + 25.09), FVC 82.3 (¢
23.24), FEV1/FVC 102.5 (DE %17) Detectamos como manifestaciones tardias en
7 pacientes 17.5% siendo la mas frecuente cor pulmonale e hipertension arterial
puimonar. Hubo 4 defunciones dentro del internamiento (10%). En el grupo global
se describio buena evolucion a 3 meses en el 60 %, regular 20 %, mala 5%. El
tratamiento mas frecuentemente utilizado fue prednisona 1mg/ kg/dia por dos
meses y después descenso de dosis, se encontraron efectos secundarios a partir
de los cuatro meses.

CONCLUSIONES: A pesar de las limitaciones que pueda tener este estudio
encontramos algunas diferencias con lo reportado en la literatura y hacemos las
siguientes aportaciones(*). La prevalencia puntual de AAE fue de 31% (*). En
nuestra muestra fue mas frecuente en sexo femenino (60%). La exposicién mas
frecuente fue aves (92.5%) y un tiempo de contacto de 35 meses(*). La relacién
de aparicién de sintomas con la exposicion fue el dato clinico mas trascendente
(*). En los casos donde no se pudo realizar BPCA el abordaje clinico, radiolégico
funcional, laboratorio (Ag Aviario) muestra buena concordancia. El cor pulmonale
y la HAP se encontré fueron las complicaciones tardias mas frecuentes (*). El
60% mostré una buena evolucién, regular 20%, mala 5% siendo el tratamiento
base esteroide a dosis de 1 mg/kg./dia por un tiempo promedio de 2 1ieses y
después dosis de reduccién (*). Conviene realizar un estudio de cohorte
observacional para poder determinar factores pronosticos asociados con
sobrevida.
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INTRODUCCION.

La alveolitis alérgica extrinseca (AAE), es una enfermedad difusa del parénquima
pulmonar que afecta principalmente a las estructuras alveolares intersticiales,
aunque frecuentemente compromete a las vias de pequefio calibre (1).

HISTORIA :

-1913 Ramazini reconoce esta enfermedad en granjeros (2).

-1932 Campbell la da a conocer este padecimiento como pulmén del
granjero describiendo cuadro clinico y evolucion de esta enfermedad
y la asocié a la inhalacién de una gran variedad de polvos organicos
(3).

-1965 Reed y colaboradores describen la enfermedad en personas
criadoras de aves y definen como agente etiolégico al actinomices
termofilico, ademds describen cuadro clinico en pacientes con
inhalacion de excretas de palomas. Reporta 3 casos del pulmoén de
criador de palomas en adultos y el primer caso en nifio de
nacionalidad mexicana (4).

-1965 Pepys tipifica a la enfermedad como pulmén del granjero
asociandola con el heno enmohecido (1).

-1968 Fink y colaboradores le dan el nombre de neumonitis por
hipersensibilidad (1,5),.

-1969 Pepys en Inglaterra propone el nombre de AAE (1).

-1979 se la clasifica dentro de las enfermedades ocupacionales.
Bureau y colaboradores reportan un caso en nifio de 5 afios que fue
un caso clasico de este padecimiento (6).

-1992 Roberts reporta el primer caso en una nifia menor de 1 afo (7).

EPIDEMIOLOGIA:

No existen datos precisos a cerca de la prevalencia de la neumonitis por
hipersensibilidad, principalmente debido a que la enfermedad representa en
realidad un problema patolégico causado por muy diferentes agentes etiolégicos,
y porque ademas no existen criterios diagndsticos uniformes para abordar el
problema desde el punto de vista epidemiolégico, por lo que a continuacion
menciconaremos datos de diferentes estudios reportados por la literatura nacional
e internacional (5).

Ostergaard en estudio realizado en Dinamarca reporta que afecta a menos del
7.5% de todas las personas criadoras de aves (8).

Fink en Wisconsin reporta que en personas que se dedican a criar aves
desarrollan la enfermedad de un 6 al 21% (3).



Rose en Wisconsin reportan una prevalencia de 42 en 100.000 en granjeros con
exposicion diaria a aves (9).

Grant estima una prevalencia de hasta el 9 % en los trabajadores expuestos en
las zonas himedas de Escocia y del 2.3% en las zonas secas ubicadas al este de
Lothian. Los factores climaticos, geograficos y estacionales que contribuyen a la
prevalencia y periodicidad del pulmén del granjero, estan ausentes en la NH
inducida por exposicion a aves debido a que estas generalmente se encuentran
en los hogares como mascotas. Mas alin basta tener una o dos aves para
desarrollar la enfermedad. La enfermedad ocurre mas frecuentemente en mujeres
que ejercen la labor de amas de casa y la incidencia familiar puede alcanzar hasta
un 25% (5).

La prevalencia reporta referida a la reaccién de anticuerpos precipitantes
especificos también varia entre los paises, probablemente reflejando las
diferencias en las condiciones climaticas y del medio ambiente, asi se han
reportado la presencia de anticuerpos precipitantes especificos en una poblacion
agricola del 5 al 15%, pudiendo desaparecer en 2 0 3 afios después de retirarse
de la exposicién (10).

Selman en Meéxico (Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias) reporta que
en la poblacidn aduita se presenta en el instituto un promedio de 60 a 70 nuevos
casos por afio, con una prevalerzia mayor en el sexo femenino con una relacion
mujer /hombre de 8/1 (11).

ETIOLOGIA

Existe diversidad de causas que pueden ocasionar neumonitis por
hipersensibilidad, gran parte de ellas en los adultos estan relacionadas con
exposicion ocupacional, sin embargo en los nifios estan relacionados con
exposicién al medio ambiente del hogar como aves (pichones, palomas, polios y
cotorras) (1) ,

La neumonitis por hipersensibilidad, es un grupo de enfermedades que afectan al
alveolo y al intersticio pulmonar, debida a la intensa exposicién repetida de ciertos
polvos organicos con una medida apropiada que ocasiona una respuesta
inmunologica del pulmon (12).

Para su produccién es necesario que el material orgénico inhalado sea
suficientemente pequefio con un didmetro aerodinamico de 1 a 3 micras para asi
alcanzar al acino pulmonar y depositarse en las vias aéreas terminales y en los
alveolos. Si las particulas son mayores a 5 micras son desviadas a nariz o vias
aéreas superiores como ocurre en la mayor parte de las respuestas alérgicas
como en la rinitis y en el asma (13,14).

Existe una gran variedad de antigenos organicos que causan la NH, estos
agentes pueden ser bacterias, hongos, insectos, proteinas o quimicos. Las
particulas que estan presentes en ia atmdsfera normal, en todas las épocas del
ano asociadas a material organico en descomposicion, las cuales son
condicionadas por la temperatura y la humedad, la inhalacién de polvo o esporas
pueden inducir la enfermedad (3,14).



Las esporas de hongos sapréfitos o Thermoactinomyces pueden ser grandes
contaminantes en los vegetales, cereales, heno, cana de azucar, bosques,
aserrin, cortezas, depositos de agua de humidificadores, sistemas de aire
acondicionado (13,14).

El thermoactinomyces, micropolyspora faeni , el thermoactinomyces spp vulgaris,
sacchari y candidus , cryptostroma corticalis y el sitophilus grainarius son
frecuentemente involucrados en la etiologia (15).

El thermoactinomyces mide 1 micra de diametro, las personas que trabajan en
graneros la inhalan y retienen en sus pulmones aproximadamente 750000
esporas por minuto. Se desarrolla en ambiente de temperatura de 40 a 60 grados
(14,16) .

Los agentes de origen animal no parecen estar asociados con antigenos de
hongos como el thermoactinomycetos. Los antigenos de proteinas de bovinos y
porcinos pueden ser inhalados por pacientes con diabetes insipida y pueden
desarrollar la enfermedad (15) .

Otra fuente de antigenos inhalados incluyen los aerosoles de sistemas
contaminados y quimicos usados en las industrias de plasticos tales como el di-
isocionato de tolueno, anhidrido de talio, anhidrido trimetilico y baryllium. Los
hongos como los aspergilos se han detectado en plantas industriales, la alternaria
también se conoce como contaminante del bosque y el penicilium se o puede
encontrar en quesos o corchos que también pueden inducir la enfermedad (2,15).
La exposicion de gases o humo, tales como el di-isocianato de tolueno y cobalto
también pueden inducir la enfermedad (15,16).

En nuestro pais la enfermedad es principalmente secundaria a exposicion a aves
(palomas y pichones). La forma insidiosa de la enfermedad s2 asocia mas
frecuentemente con cotorras y la forma aguda con pichones y palomas, pero
cualquiera de los dos pajaros puede causar los dos tipos de reaccién, los loros
también pueden causar la enfermedad pero solo en raras ocasiones (17).

Piirila en Finlandia describié un caso de una mujer de 65 aflos que presenté
enfermedad inducida por exposicién a poliester el atlo 1997, con antecedente de
20 afios de exposicién (18).

Cron en Washington reporté el caso inducido por metrotexate en una nifia de 11
afos con artritis reumatoidea juvenil (19).

Olesen en Dinamarca reporto un caso en un nifio de 10 ados inducida
probablemente por el pelo de gato (20).

PATOGENESIS

La patogénesis de la neumonitis por hipersensibilidad no esta claramente
definida, no se sabe con precisidén cuantos eventos patologicos estan
involucrados. Sin embargo con ia aparicion de nuevos métodos de estudio como
el analisis de las células pulmonares, el desarrollo en modelos animales, analisis
del lavado bronquioloalveolar, nos ayudan a entender mejor esta enfermedad
(1,11).



La NH depende de la interrelacion compleja entre el agente etiologico, medio
ambiente y los factores genéticos del huésped. Requiere de una sensibilizacion
inicial, asi como una reexposicién al antigeno (21).

Dentro de los mecanismos de hipersensibilidad se ha visto que la tipo |, no
participa en esta patologia, algunos estudios refieren que el tipo Il podria
presentarse en la fase temprana de la enfermedad del granjero, aunque la mayor
parte de los investigadores también la excluyen. La tipo i o de complejos
inmunes que se manifestaria con la aparicién de sintomas postexposicion, con la
presencia de precipitinas y componentes del complemento en las lesiones
puimonares, asi como la formacién de complejos inmunes (22,23).

La reaccion de tipo IV o hipersensibilidad retardada juega un papel mas
significativo, donde los linfocitos T sensibilizados por el antigeno, liberan
linfocinas. después del contacto secundario con el mismo antigeno induciendo a
la produccion de reacciones inflamatorias que activan y atraen a los macréfagos
que liberan los mediadores de ia inflamacion. El papel de esta reaccion ha sido
demostrado en estudios experimentales, en los que se utilizo agente o
procedimientos inhibidores de la inmunidad celular (ciclosporina, cortisona,
timectoimia neonatal, etc.), los cuales bloquean la formaciéon de la NH. Las
lesiones provocadas en el pulmén son caracteristicas de las provocadas a las
reacciones inmunolégicas tipo IV (23).

Recientemente se ha elaborado una hipétesis para explicar porque solamente un
namero pequeio de individuos desarrolla la enfermedad, los factores que
potencializan los procesos patoldgicos del puimén, y poi que algunos pacientes
sanan, mientras que otros evolucionan hacia la fibrosis, independientemente de
retirar la exposicion al antigeno y de proporcionar un tratamiento adecuado (11).
El proceso inflamatorio se'va a desarrollar con la presencia de un factor inductor
el cual esta dado por el antigeno inhalado, siendo ademas necesario de la
presencia del factor promotor, el cual va a ser de dos tipos, el factor genético en el
cual participarian el complejo mayor de histocompatibilidad (sistema HLA) y su
relacion con el control de respuesta inmune. Se han realizado estudios en
humanos sobre la posible relacién entre aigin fenotipo y la enfermedad, pero los
resultados son contradictorios. Algunos autores reportan la predisposicion
estadisticamente significativa en ciertos alelos en la regién D (clase II), por
ejemplo HLA-DR3 o HLA-DQw3. Las discrepancias pueden deberse a diferencias
en los antecedentes étnicos de las poblaciones estudiadas y el tamafno de la
muestra seleccionada (15).

En México se realizé estudio en pacientes con antecedentes étnicos similares y
los resultados mostraron un aumento significativo en el alelo HLA-DR7 con riesgo
relativo cercano a 5 para desarrollar la enfermedad.

El segundo iactor promotor es el adquirido, aunque ha sido dificil asociarlo al
padecimiento. En nuestro pais se ha reportado que en un estudio un 17% de
mujeres al comienzo de su enfermedad se la ha relacionado al puerperio, con un
comienzo de la enfermedad de un tiempo de 5 dias a 6 meses después del parto.
Otro factor es la inhalacion de sustancizz como insecticidas o herbicidas. El
ultimo factor asociado son las infecciones virale: va que la evolucién clinica de
cierto numero de pacientes semeja a una infeccion viral respiratoria (13).



Finalmente también se ha visto la participacién de factores de regresion o de
progresion de esta enfermedad. Dentro de los factores de regresion se encuentra
el evitar la exposicién al antigeno y el de proporcionar un tratariento adecuado a
largo plazo de esteroides, lo que esta relacionado a una respuesta adecuada del
huésped con un aumento de la actividad supresora antigenoespecifica, o que
llevara a la curacion del paciente (14,15)

Dentro de los factores de progresion encontramos la persistencia de exposicion ai
antigeno, sumado a la falta de terapia adecuada lo que favorecera a la progresion
de la enfermedad la fibrosis pulmonar (15).

La experiencia reportada en México en el INER se ve que un 30 a 40% de los
pacientes desarrollan fibrosis a pesar de evitar la inhalacion del antigeno y de
iniciar un buen tratamiento controlado (11)

Para la presencia de la fibrosis se requiere de la proliferacion de fibroblastos y
presencia de alteraciones en el metabolismo del colageno, se ha visto que los
pacientes que desarrollan fibrosis presentan actividad colagenolitica local muy
baja, similar a la que presentan los pacientes con fibrosis pulmonar idiopatica
avanzada, recientemente se ha encontrado cantidades elevadas de inhibidores
de la colagenasa en sobrenadantes en pulmones de pacientes con AAE por
palomas (24).

En conclusion se piensa que en el microambiente pulmonar de ciertos pacientes
con AAE se producen durante la inflamacion diferentes eventos  moleculares
que se traduce en una disminucion de la capacidad para degradar el colageno lo
que lleva subsecuentemente al depoOsito exagerado del mismo que es ia
caracteristica principal de la fibrosis. Por lo tanto en la AAE existe un desequilibrio
en el control de la proliferaciéon de fibroblastos y el metabolisino del colageno
(21,24).

FISIOPATOLOGIA

En la neumonitis por hipersensibilidad se van a presentar una serie de eventos,
que es en un principio ia produccién de una reaccion de tipo inmunitario donde
participan las reacciones de tipo Il y IV que desencadenaran un proceso
inflamatorio, como se comento previamente (23).

En la fase aguda de la enfermedad se presenta afeccion de bronquiolos
centrolobulillares, alveolos y vasos sanguineos, con intensa infiltracion por
granuiocitos, monocitos y células plasmaticas, existe engrosamiento de la pared
alveolar sin necrosis. Estudios de inmunofluorescencia muestran depésitos de
inmunoglobulinas, C3 y complemento alrededor de los vasos sanguineos
afectados (23,25).

La fase subaguda se caracteriza por la presencia de granulomas no caseosos en
los espacios intersticiales, que se acomparfan de linfocitos y células plasmaticas
con eosinofilos ocasionales y sin vasculitis. L.a enfermedad crdnica se caracteriza
por la persistencia de la patologia subaguda, existen linfocitos en las paredes
al ~olares y la fibrosis intersticial. No existe eosinofilia y 1a inmunofluorescencia
no muestra inmunoglobulinas o depésitos de complemento. El anticuerpo
monoclonal revela la presencia de macréfagos activados y linfocitos T (23,25,26).



Otro factor que puede coadyuvar al desarrollo de la AAE es la presencia de
endotoxinas o sustancias toxicas resultado de la migracion quimiotactica ¢ de
otras células dentro del pulmoén, que tienen actividad enzimatica que sirve como
antigeno e incita a una respuesta inmune con produccion de inflamacion (27).
Como se menciond es importante el tamafio de las particulas, ya que para que se
desarrolle esta enfermedad el complejo de la proteina debe ser menor a 5 micras.
, Si es mayor es filtrada al arbol traqueobronquial y removida al exterior por la
limpieza mucociliar. El tamafio de la particula y su sitio de deposicion juegan un
papel determinante en la ocurrencia de esta patologia (1).

La distribucion de las particulas en el pulmén es paralela a la distribucion de la
ventilacion. West demostré que la ventilacion es mayor en los apices. Debido a
diferencias regionales en la presién de arterias pulmonares y la limpieza de los
linfaticos, es mas lenta en las zonas superiores que en las inferiores, el material
que es depositado en las zonas superiores tiene manifestaciones mas lentas que
en las inferiores

La concentracion de antigenos depende del balance entre la deposicion
y limpieza. Con la exposicién crénica, las zonas superiores del pulmoén son mas
severamente afectadas debido a la retencion cronica de las particulas, siendo
estas zonas las mas severamente afectadas con presencia de cambios quisticos
y fibrosis. Los pacientes con formas agudas tiene mas involucrados los l6bulos
inferiores (28).

La fibrosis puede estar localizada en areas adyacentes a enfisemas y en algunos
pueden dar la apariencia de microquistes similares a los observados en la fibrosis
intersticial. Por lo tanto de acuerdo al sitio anatomico involucrado, fos mecanismos
patogénicos y el tipo de particulas organicas, son los desordenes clinicos que se
van a presentar, incluyendo asma, obstruccién de la via aérea cronica no
asmatica y bronquitis cronica (14,28)

CUADRO CLINICO:

Se clasifica de acuerdo a la forma de presentacidn, al sitic anatdmico
comprometido (5).

CLASIFICACION DE ACUERDO A SU FORMA DE PRESENTACION:

AGUDA: Se manifiesta de 2 a 9 horas después de la exposicion, con un pico
tipico entre las 6 y 24 horas (29).

Se caracteriza por manifestaciones clinicas similares a la influenza con fiebre,
escalofrios, sudoracion, malestar general mialgias, tos seca, cefalea, disnea y
cuando se presenta expectoracidén esta es escasa y mucoide (13,20).

Esta forma resulta de la exposicién intermitente e intensa en ambientes
ocupacionales. Puede ceder espontaneamente o gradualmente en 24 a 48 horas.
Si recurre este cuadro clinico cada cierto tiempo después de la exposicion al
antigeno se clasifica como aguda intermitente no progresiva. Si el paciente
continua con cierta sintomatologia y la disnea no desaparece sino que por el
contrario a comienza a progresar se clasifica como aguda progresiva (5,29,30).

A la exploracién fisica se detectan estertores crepitantes en ambos campos
pulmonares mas acentuados en las bases, taquicardia, taquipnea, (13,31).



SUBAGUDA: Aparece gradualmente en dias o semanas y esta marcada por
disnea progresiva con cianosis, expectoracion mucosa, anorexia y perdida de
peso, lo que amerita hospitalizacién urgente. Esta se presenta cuando la
exposicién es relativamente menos intensa, pero continua como sucede con el
antigeno aviario (13).

A la exploracion fisica se encuentran estertores crepitantes y subcrepitantes
diseminados en ambos campos pulmonares y signos de hipertension arterial
pulmonar. Esta forma puede confundirse con tuberculosis miliar, carcinomatosis,
histoplasmosis y neumonia intersticial linfoidea (13,31).

CRONICA: Se refiere a la neumonitis prolongada y persistente. Se caracteriza
por disnea progresiva, anorexia, pérdida de peso, insuficiencia respiratoria
progresiva, cor puimonale, dedos en palillo de tambor, edema y cianosis, siendo
esta la forma mas avanzada caracterizada por fibrosis intersticial con dano
pulmonar irreversible (31)

Esta forma crénica puede ser no progresiva si los sintomas y la funcion
respiratoria se estabilizan o mejoran ya sea espontaneamente cuando se evita el
contacto con el antigeno, o bajo tratamiento con esteroides. La forma cronica
progresiva evoluciona hacia la fibrosis con la destruccién del parénquima
puimonar. (5,31)

Tanto en las formas agudas o crénicas se encuentra estertores crepitantes y
subcrepitantes bilaterales difusos de predominio basal y ocasionaimente
sibilancias, también se ha descrito en térax la presencia de un sonido musical
inspiratorio llamado Squawlk, el cual es de corta duracién, aparece tardiamente
en la inspiracion que sugiere que puede deberse a la apertura de las vias aéreas,
este sonido también se le ha encontrado en la fibrosis criptogénica y enfermedad
pulmonar reumatoidea (32).

CLASIFICIACION POR EL SITIO ANATOMICO COMPROMETIDO: Si se
compromete el parénquima pulmonar da la neumonitis por hipersensibilidad
clasica y si se compromete las vias aéreas se presenta la bronquitis cronica,
obstruccion cronica de las vias aéreas. (5)

DIAGNOSTICO

No existe dato clinico o de laboratorio patognomoénico de este padecimiento. Es
importante en hacer un diagnostico temprano. Es frecuente ver pacientes que
han sido diagnosticados de padecimientos respiratorios (tuberculosis, asma,
bronquitis crénica, etc.) retardando el diagndstico, el tratamiento y la suspensién
de la exposicion al antigeno (11).

El punto angular para realizar el diagndstico de NH es la identificacion del agente
etioldégico y establecer una relacidon entre la exposicion del antigeno y el
desarrolio de los sintomas (1).

Se han formulado para un mejor diagnostico oportuno criterios mayores y
menores los cuales mencionamos a continuacion:

CRITERIOS MAYCRES:

- Sintomas compatibles con NH.



Evidencia de exposicion al antigeno por historia o deteccion en el suero.
Hallazgos compatibles con NH en la radiografia de torax o en la tomegrafia de
alta resolucion.

- Linfocitos en lavado bronquioloalveolar.

- Cambios en la biopsia compatible NH.
Pruebas de reto positivas posteriores al contacto con el antigeno (la
reproduccion de los sintornas se realiza en el laboratorio y se observa si hay
anormalidades después de expo:.er al paciente con el antigeno (10,33).

CRITERIOS MENORES: Son menos especificos

- Estertores bilaterales basales.

- Disminucién de la capacidad de difusion.

- Hipoxemia arteriai durante el reposo o el gjercicio.

El diagnostico es confirmado si el paciente cumple con 4 de los criterios mayores
y por lo menos dos de los criterios menores y si otras enfermedades con sintomas
similares son descartadas (sarcoidosis, fibrosis pulmonar idiopatica) (33).

IMAGENOLOGIA

Radiografia de torax:
L.a radiografia de térax algunas veces puede ser normal, en las formas clinicas
aguda y subaguda. Como se reporta en estudios en pacientes con NH (criadores
de aves) donde presentan radiografias térax normales en un 10%, ain en
pacientes con cuadro clinico sugestivo con disnea progresiva y hallazgos
histoldgicos comprobados de enfermedad pulmonar intersticial (29,34).
En la radiografia de torax se pueden encontrar cuatro tipuvs de imagenes
anormales:

1. Imagen en vidrio despulido.

2. Imagenes micronodulares

3. Imagenes reticulonodulares.

4. Imagenes reticulares

En todos los casos las alteraciones radioldégicas son difusas, aunque
comprometen mas severamente ambas bases. No se observa adenomegalias, ni
enfermedad pulmonar localizada. Se considera que los dos primeros tipos de
imagenes se observan en la fase aguda y subaguda del padecimiento y traducen
proceso inflamatorio. La presencia de trazos reticulares sugiere la existencia de
fibrosis (13,35).

Selman describe las imagenes radioldgicas segun los diferentes estado de la
enfermedad:

AGUDA NQ PROGRESIVA: La radiografia incluso puede ser normal o mostrar
una imagen en vidrio despulido o consolidacion de los espacios alveolares. El
infiltrado es bilateral en el 80% de los casos (5,10,35).

AGUDA PROGRESIVA: La radiografia puede revelar imagenes similares ylo
acompafiarse de un patron nodular fino, estos nodulos por lo general miden
menos de 3mm (5,35).

10



CRONICA NO PROGRESIVA: Se caracteriza por un patrén reticulonodular  de
predominio reticular, la periferia del pulmoén puede ser la mas involucrada(5, 29).
CRONICA PROGRESIVA: Se aprecian areas quisticas, visibles entre el intersticio
engrosade que se describe como pulmén en panal de abeja. Se encuentran
cambios fibréticos ya bien establecidos, como son disminucioén de los voliumenes
pulmonares mas a menudo en los lobulos superiores. Se observan signos
radiologicos de hipertension arterial pulmonar con crecimiento de la silueta
cardiaca (5,11,35)

Tomografia computada:

Recientemente se han realizado estudios en los que se refiere que la tomografia
puede ser util en el manejo y seguimiento de los pacientes con NH y
enfermedades intersticiales pulmonares (15).

En 1992 Lynch y colaboradores reportaron una sensibilidad del 45% para la
deteccion de este padecimiento (1).

Con el avance tecnoldgico y la presencia del TAC se ha logrado hallar imagenes
tipicas como nodulos pequenos centrolobuilillares o areas hiperiucidas o enfisema
(33,36).

De la misma manera que en la radiografia de térax, en la fase aguda de esta
enfermedad pueden ser de caracteristicas normales (33).

Se ha visto que la tomografia de alta resolucion es mas sensible para detectar
NH que la RX de torax, principalmente en para los estadios mas tempranos esta
patologia, pero también se pueden presentar falsas negativas (1,36).

El TAC de alta resolucion muestra imagenes similares a la s descritas en la
radiografia de térax, pero es mucho mas sensible y especitica, permite un
analisis mas preciso del patrén, extension y distribuciéon de la enfermedad y
correlaciona mejor con diferentes parametros clinicos y funcionales (1,33).

Los principales hallazgos tomograficos incluyen un aumento difuso de la
densidad del parénquima (opacificacion en vidrio despulido), nddulos pequefios y
pobremente definidos y en las etapas crénicas opacidades reticulares que
pueden progresar hasta panalizacién (33,36).

También se utiliza la tomografia como gufa para toma de biopsia percutanea para
obtencién de tejido para diagnéstico histolégico de este padecimiento y de otras
patologias pulmonares en adultos, recientemente se ha empezado a utilizar
también en niftos (37).

Resonancia magnética:

Aungue de menor valor clinico que el TAC para el estudio de parénquima
pulmonar, puede ser (il en la deteccidn de infiltrados pulmonares que disminuyen
los espacios aéreos, encontrandose areas de opacidad, las cuales son iguaimente
valorables en el TAC por lo gue no es muy solicitado en la NH (1,5).

Gamagrafia con galio 67:

Esta puede ser positiva en las etapas agudas de la enfermedad pero debido a su
baja especificidad no es un estudio recomendado. Ha sido usada para evaluar la
presencia y extension de la inflamacion en numerosas enfermedades intersticiales
pulmonares agudas o crénicas perc no es especifica para la NH. Se ha



informado que la acumulacién anormal de galio 67 demuestra inflamacion activa y
parece correlacionar con el curso clinico del padecimiento, cuando se presenta
mejoria en el curso clinico se muestra bajos indices de galio 67, mientras que
cuando las captaciones pulmonares son altas se observa que los pacientes se
han deteriorado(1,5,10).

Pruebas de funcién respiratoria:

Se pueden encontrar una serie de alteraciones en las pruebas de funcion
respiratoria y en la gasometria arterial que desafortunadamente para el propoésito
de diagnéstico diferencial, son compartidas por casi todas las enfermedades
intersticiales del pulmén (11).

Se han realizado diferentes estudios para ver el comportamiento de la funcion
respiratoria en este padecimiento en la poblacion adulta principalmente. En niflos
no se tiene informacién variada sobre este aspecto ya que los estudios son pocos
(1,11).

Los cambios principalmente se observan con disminucién de los volumenes
pulmonares, de la distensibilidad y de la difusion del monodxido de carbono
(1,11,38).

l.a NH en cualquiera de sus formas clinicas produce alteraciones funcionales de
tipo restrictivo (capacidad pulmonar total disminuida (TLC), volumen espiratorio
forzado en el primer segundo (VEF1) normal o disminuido, capacidad vital forzada
(FVC) disminuida, relacién FEV1/FVC normal o aumentada) (39,40).

Sin embargo algunos estudios se reporta que ademas del patrén restrictivo es
posible observar cierto grado de obstrucciéon sobre todo de las vias aéreas
periféricas con disminucion de las velocidades del flujo maximo y medio (15,29).
Durante la fase aguda de la enfermedad ciertos pacientes desarrollan un patron
obstructivo, el cual se puede observar inmediatamente o hasta dos horas después
de estar expuesto al antigeno, en las formas subagudas o cronicas el patron
respiratorio cambia a ser restrictivo (14,41).

La relacion volumen espiratorio forzado/capacidad vital forzada se encuentra
dentro de los limites normales en la mayoria de los pacientes demostrando que el
problema fundamentalmente es restrictivo (14,15).

Estudios realizados en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias han
sugerido que el andlisis exponencial de la curva presion volumen puede ser util
para evaluar el grado de fibrosis pulmonar y eventualmente el pronéstico de los
pacientes con NH crénica. Una disminucion significativa de la constante
exponencial sugiere un cambio real en las propiedades mecanicas del pulmén,
mientras que un valor normal acompafnado de alteraciones funcionales restrictivas
sugiere pérdida de unidades pulmonares con propiedades mecanicas normales
de las unidades que no son funcionales, por lo tanto en los pacientes que se
encuentran con una constante exponencial normal se observa mejoria con el
tratamiento, mientras en los que se encuentra disminuida no presentan mejoria.
Estos resultados sugieren que el analisis de la constante exponencial que evallta
la forma de inchnacion de la curva de distensibilidad puede ayudar a evaluar el
desarrolio de fibrosis (5).

Otro parametro el cual puede ser atil para las alteraciones pulmonares
provocadas por la inflamacion es el indice de distensibilidad puimonar dinamica /
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distensibilidad pulmonar estatica. Cuando existe fibrosis, el indice es inferior de
0.8 y cuando no hay fibrosis es superior. (5).

En cuanto a la gasometria, el patrén caracteristico consiste en hipoxemia de
reposo que se exacerba con el ejercicio, en cuadros leves o moderados puede
haber una normoxemia la cual siempre va a disminuir con el ejercicio. Esta
hipoxemia se debe principalmente a trastornos en la relacion ventilacion/perfusion
y en menor grado al problema de la difusion de los gases, En lo que se refiere a la
PaCO2 por lo general se observa siempre hipo o normocapnia mas sin embargo
en las formas clinicas crénicas, en etapa de fibrosis avanzada puede encontrarse
hipercapnia lo cual es signo de mal pronéstico (17).

LAVADO BRONQUIOALVEOLAR:

En al LBA normal las células que se encuentran son:
- Macrdfagos ... 90%

. Linfocitos ... 6a8%

- Leucocitos polimorfonucleares ........ 1a2% (1)

En el paciente con NH se encuentra:

- Aumento en el nimero absoluto y porcentual de los linfocitos T
- Predominio de la subpoblacién CD8 (citotéxica/supresora)

- Desequilibrio en la relacién CD4/CD8(17,42,43).

Ademas en el LBA se encuentra aumento en las IgA e IgM, junto . on la presencia
de anticuerpos del antigeno agresor(13,42,43).

Pruebas de laboratorio:

Los hallazgos de laboratorio son inespecificos, mencionaremos los mas
importantes:

BIOMETRIA HEMATICA: Leucocitosis, con predominio de neutrofilos y eosinofilia
que puede llegar hasta mas del 10% (13).

VELOCIDAD DE ERITROSEDIMENTACION: Elevada (5).

PROTEINA C REACTIVA: Elevada (5)

INMUNOGLOBULINAS: 'gA, IgG v la IgM se encuentran elevadas. La IgE la cual
solo se va a encontrar elevada cuando el caso es primaric. Ademés el
complemento se encuentra normal (44).

FACTOR REUMATOIDE: Se encuentra positivo en el 50% de los casos (13).
EVALUACION ESPECIFICA DEL ANTIGENO: Esta prueba inmunolégica es la
mas discriminativa y la mas especifica la cual valora la respuesta inmune celular
contra el antigeno, siendo !a mas utilizada la prueba del antigeno aviario en
nuestro medio. Desafortunadamente es posible también encontrarla en individuos
expuestos pero asintomaticos en un porcentaje aun no precisado (5,13).

Histopatologia:

Los cambios histopatoldgicos que aparecen en pacientes con NH varian de
acuerdo a la fase en la que se encuentra la enfermedad ya sea aguda o
cronica(b).

L as caracteristicas de las biopsias pulmonares de pacientes con NH muestran:
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1. - INFLAMACION INTERSTICIAL E INTRAALVEOOLAR: La alveolitis es
predominante mononuclear y esta compuesta de linfocitos, células plasmaticas,
monocitos y macréfagos. A menudo se observan células gigantes multinucleadas.
La célula dominante es el linfocito mientras que en los espacios alveolares es el
macréfago. Los linfocitos T predominan sobre los linfocitos B, la subpoblacién de
células T identificada con el marcados CD8 (supresoralcitotdxica) es usualmente
mas abundante que la CD4, lo que traduce en la relacién CD4/CD8 menor a uno
(11,13,45).

2-GRANULOMAS: Rasgo caracteristico de la NH, en especial en el pulmon de
granjero. Sin embargo en la NH inducida por el antigeno aviario donde los
granulomas que se observan no son los descritos como clésicos ya que son
pobremente diferenciados y poco compactos (11,13,45).

3. - EXUDADO INTRALVEOLAR: Se observa en las fases tempranas del
padecimiento y se debe a la organizacién de edema proteinaceo y fibrinoso
provocado por la salida del liquido de los capilares a los espacios alveolares
(11,13,45).

4.-BRONQUIOLITIS: Los bronquiolos membranosog son los mas frecuentemente
afectados. En el pulmdn de granjero se ha descrito la presencia de bronquiolitis
obliterante de hasta 50%. Se ha encontrado en a mayoria de los enfermos que
existe inflamacion y fibrosis peribronquial asi como hipertrofia del musculo liso
(11,13,45).

5. FIBROSIS: Diferentes grados de fibrosis intersticial e intraalveolar se observan
en las formas crénicas de enfermedad, dificii de diferenciar de otros
padecimientos del pulmén. Sin embargo la presencia de un moderado infiltrado
inflamatorio con linfocitos, algunas células gigantes y la observac: 5n de algunos
granulomas pobremente formados pueden ser sugestivos de NH (11,13,45).
Finalmente, es importante destacar que en esta enfermedad se pueden observar
cambios vasculares del tipo de la enfermedad hipertensiva pulmonar pero nunca
se encuentra vasculitis (11,13,45).

TRATAMIENTO

El manejo terapéutico de este padecimiento consiste:

EVITAR SUBSECUENTE EXPOSICION AL ANTIGENO: Constituye la medida

mas importante del tratamiento. En ocasiones puede constituir la tnica indicacion
necesaria en la forma aguda no progresiva (46).

TRATAMIENTO CON ESTEROIDES: Esta indicado en la forma aguda progresiva,
si existen datos de insuficiencia respiratoria o se retarda la resolucion espontanea
en ausencia del antigeno, se recomienda su uso para disminuir la alveolitis
(5,13,46).

El tratamienio habitual se realiza con prednisona, por via oral, con un esquema
que consta de un primer mes a dosis de 1 mg/kg/dia; seguida de la reduccién
gradual de la dosis total a 5 mg cada 15 dias hasta llegar a la dosis de sostén que



varia de acuerdo a la respuesta clinica, pero que generalmente oscila entre 10 y
30 mg (5,11,46).

Hay un reporte en la literatura de los doctores Leland L. Fan y Claire Langston,
en nifios donde la dosis utilizada es de 2mg/kg/dia de prednisona via oral por dos
meses, posteriormente la dosis es ajustada en base a la respuesta clinicay a las
pruehas de funcién pulmonar(47).

A pesar de que los ensayos controlados a largo plazo son escasos, en la forma
cronica de la enfermedad, en la cual los pacientes pueden empeorar,
incapacitarse y aun morir, que es lo que sucede con frecuencia en la NH inducida
por la exposicién domestica a aves, se recomienda el uso prolongado de
esteroides(5,46).

Si el paciente cura, o si no se aprecia ninguna mejoria clinica y funcional, el
medicamento se suspende. Si el enfermo continua con anormalidades
pulmonares y después de retirar la prednisona empeora rapidamente, 1a dosis de
mantenimiento se prolonga indefinidamente (11,46).

Si el paciente se encuentra recibiendo la dosis de mantenimiento, y presenta un
rebrote inflamatario de la entermedad, la prednisona vuglve a aumentarse durante
un tiempo, con observacion rigurosa, para comenzar de nuevo su disminucion
cuando el problema se considera controlado (46).

Las complicaciones secundarias a tratamiento con esteroides pueden traducirse
por hipertension arterial, aumento de peso, cara de luna llena, gastritis,
hirsutismo, falla en el crecimiento, osteoporosis, cataratas, miopa‘ias, infecciones
oportunistas e hiperglicemia. En este padecimiento la literatura no reporta la
presencia de estas complicaciones por el uso de este medicamento (47,48).
Debido al alto indice de efectos colaterales indeseables y graves que acarrea el
uso prolongado de esteroides por via oral, recientemente hemos explorado la
posibilidad de reemplazarlo con el uso de esteroides inhalados, como son ia
beclometasona y se han publicado estudios en los que los efectos secundarios
son menores que en los sistémicos. En un estudio realizado en 1992 por
Carlsenen en un nifio de 12 afios se uso la budesonide en nebulizacion (por tres
meses) posterior al uso de esteroides orales en un curso corto de 5 dias al
termino del tratamiento con budesonide inhalado las pruebas de funcion
respiratoria volvieron a ser normales, y no se presentaron efeclos secundarios.
L.a budesonide inhalada penetra en la periferia de las vias aéreas y alcanza el
sitio del proceso de la enfermedad de la misma manera que se precipita el agente

por si mismo(49).

OXIGENOTERAPIA: Se necesita de este apoyo en las diferentes etapas de este
padecimiento segln las necesidades que requiera el paciente (1).

HAIN: En nuestro medio donde aun existe una alta incidencia de tuberculosis, eg
necesario el uso profildctico de HAIN (Isoniacida) de manera concomitante aj
tratamiento con esteroides orales. La dosis de Hain en adultos es de 300 mg/diay
en los nifios 5 mg/kg/dia por un tiempo minimo de 6 meses. (11).

En la forma croénica los pacientes pueden presentar cor pulmonale, el manejo de
este es similar al que se da cuando es secundario a otros padecimientos
pulmonares, es en base a digital, diurético y oxigenoterapia (1).
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PRONOSTICO

Clasicamente considerado como enfermedad benigna, con buena respuesta al
tratamiento e inclusive que tiende a autolimitarse sin dejar secuelas (11,50).

El prondstico varia considerablemente, dependiendo de su forma clinica, del dano
pulmonar al momento del diagnéstico, y de las posibilidades del paciente para
evitar el contacto con el antigeno (14,31,50).

Es bueno para aquellos pacientes cuya enfermedad se reconoce en i0s primeros
estadios y son alejados de la exposicién al antigeno, aunque existen algunas
evidencias de que este no es el caso de los pacientes ancianos (50).

Los pacientes con la forma aguda intermitente y no progresiva se recuperan
completamente, los que presentan la enfermedad crénica no progresiva pueden
mejorar 0 permanecer estables por periodos largos de tiempo después de haber
cesado la exposicion del agente causal y los pacientes con la enfermedad
crdnica progresiva empeoran gradualmente aun en ausencia de la exposicion y
con tratamiento adecuado. (5,14).

Los factores que determinan el prondstico de la NH son pobremente estudiados
(9,50).

La edad a la que se realiza él diagnostico, la duracion de la exposicion del
antigeno después de un ataque agudo de sintomas, y el total de afios de la
exposicion antes de hacer él diagnostico, fundamentaimente tiene un valor
predictivo para conseguir la curacion de la enfermedad. Se mencionan también
como factores del mal prondstico al sexo masculino, hipocratismo digital,
eritrocitosis, desaturacion de oxigeno, gasometria con hipoxemia e hipercapnia,
patréon radiolégico en panal de abeja, predominio de fibrosis en la biopsia(9,31).
El grado de fibrosis pulmonar en el momento del diagnostico constituye el
principal factor prondstico y por este motivo constituye pos si mismo la mejor
medida terapéutica(5,50).

Sin embargo en estudios realizados en nuestro pais se aprecié que un 40% de
los pacientes evoluciona hacia fibrosis y el 30% fallece en un promedio de 5 afos
(11,14).

Asi mismo alrededor de otro 40% de los pacientes queda con alteraciones clinicas
radiolégicas y funcionales de diferentes grados y solamente cura el 20% (11.50).
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JUSTIFICACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La alveolitis alergica extrinseca es una enfermedad pulmonar intersticial
producida por una respuesta inmune exagerada a la inhalacion de particulas
orgénicas. En nuestro pafs existen estudios previos en personas adultas donde se
ha evidenciado un aumento en la incidencia por un diagnostico mas frecuente de
este padecimiento, esto en vista del mejor conocimiento de la enfermedad y por el
desarrolio de una mejor metodoloqia de estudio en esta poblacion.

No existen estudios previos de este padecimiento en la poblacion pediatrica de
nuestro pals, por lo que es importante conocer la magnitud de presentacion de
casos, determinar su cuadro clinico, los hallazgos radiolégicos y de laboratorio,
para asl diagnosticar esta enfermedad y evitar confundirla con otros
padecimientos, esto con el fin de realizar un diagnostico precoz y mejorar el
prondstico al iniciar un tratamiento efectivo.



OBJETIVO

PRIMARIO :
Determinar la prevalencia de Alveolitis Alérgica Extrinseca en Pediatria.

SECUNDARIO

Determinar. antecedentes, etiologia, cuadro clinico, caracteristicas radiolégicas,
de laboratorio, pruebas de funcion respiratoria, de lavado bronquioalveolar, curso
clinico, repercusiones hemodinamicas, mortalidad.

HIPOTESIS
HIPOTESIS GENERAL:
La alveolitis alérgica extrinseca en los enfermos atendidos en el INER, es un

padecimiento que tiene algunas caracteristicas distintas en cuanto al curso
clinico, de laboratorio y radiolégico, en relacidn con la literatura internacional.

(8



MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO
- COHORTE RETROSPECTIVA.

- ESTUDIO  DESCRIPTIVO,  OBSERVACIONAL,  RETROLECTIVO,
LONGITUDINAL. ()

UNIVERSO DE ESTUDIO

Pacientes atendidos en el INER con diagnéstico de sospecha de Alveolitis
Alérgica Extrinseca del servicio de Neumologia Pediatrica.

CRITERIOS DE INCLUSION

Edad : Pacientes de 1 hasta 15 afios de edad.

Diagnéstico de sospecha de alveolitis alérgica extrinseca.
Antigeno aviario positivo.

Radiologia con patron intersticial.

Pruebas de funcion respiratoria: espirometria, gasometria.
CRITERIOS DE EXCLUSION.

Enfermedades intersticiales diferentes a la AAE.

CRITERIO DE ELIMINACION

Muerte o alta voluntaria antes de haberse concluido el diagnéstico.
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DESCRIPCION DEL ESTUDIO

Se revisaron expedientes clinicos de pacientes pediatricos que fueron
hospitalizados y que después del abordaje clinico, radiografico se contemplo el
diagnoéstico de neumopatia intersticial difusa y aquellos que fueron egresados del
servicio de neumopediatria con el diagnostico definitivo de alveolitis alérgica
extrinseca o neumonitis por hipersensibilidad en el pertodo comprendido de 1982
a 1999.

De la lista obtenida se solicitaron los expedientes y en ellos se recabaron las
siguientes variables:

20



VARIABLES INDEPENDIENTES

» VARIABLES UNIVERSALES:
Edad, lugar de procedencia, género, peso, talla.
» EPIDEMIOLOGICOS.
Tipo de exposicidn, tiempo de exposicion, grado de desnutricion.

s VARIABLES CLINICAS
Tiempo de evolucion.

Cuadro clinico.

Tos, dificultad respiratoria, cianosis, insuficiencia cardiaca, hipocratismo digital,
hemoptisis, disnea, fiebre.

« VARIABLES RADIOGRAFICAS

Patron micronodular
Patron reticular.

Patron Reticulonoduiar.

- Patron en panal de abeja.

= VARIABLES FUNCIONALES
FEV1 valores absolutos y porcentaje del predicho.
FVC valores absolutos y porcentajes del predicho.
Relacion FEV1/ FVC
EXAMENES DE GABINETE
Biometria hematica.
inmunoglobulinas.

Antigeno aviario.

FIBROBRONCOSCOPIA
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RESULTADOS DEL LBA

MEDICINA NUCLEAR

QUIRURGICAS

BIOPSIA PULMONAR A CIELO ABIERTO(complicaciones)
CURSO CLiNICO

Buena, Regular, Mala, sin cambios.

INTERNAMIENTOS.

TRATAMIENTO UTILIZADO

Tiempo de seguimiento.

VARIABLE DEPENDIENTE

De Muerte
Tiempo sobrevida.

De los datos obtenidos del cuestionario se clasificaron en variables
independientes y dependientes.



MANEJO DE LOS DATOS Y ANALISIS ESTADISITICO.

Los resultados fueron presentados como valores absolutos y relativos
(porcentajes); fue necesario clasificar al grupo de enfermos en dos estratos uno
los de diagnéstico confirmatorio y el otros grupo como presuncional.

Los resultados obtenidos fueron comparados con los que revisamos de la
literatura mundial y el Gnico reporte mexicano
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CONSIDERACIONES ETICAS

Por tratarse de un estudio retrospectivo no requiere consentimiento de los
pacientes o familiares.

RECURSOS HUMANOS

PERSONAL MEDICO DEL SERVICIO:

Servicio de Neumologia Pediatrica.
Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias.
Secretaria de Salud.

PERSONAL ADMINISTRATIVO:
Servicio de Archivo Ctihico.

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias.
Secretaria de salud
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RESULTADOS

Durante el estudio se revisaron los expedic...tes desde 1982 hasta 1999 en los que
se reportaron 9722.hospitalizaciones en el servicio de neumologia pediatrica del
INER, correspondiendo 2225 casos asma, neumonias 577 tuberculosis.458 y
casos de neumopatia intersticial difusa (NID) 126. De este grupo se egresaron 40
pacientes con el diagndstico al menos preseuncional de alveolitis alérgica
extrinseca (neumonitis por hipersensibilidad) siendo la prevalencia puntual de
pacientes 31% que corresponde aproximadamente a 2.3 casos por ano. (Fig. 1)

Estos 40 pacientes son los que se incluyen al analisis, cabe mencionar que en
solo 12 pacientes se llegd al diagnostico confirmatorio a través de biopsia
pulmonar a cielo abierto siendo el 30 % de la muestra, las razones por las cuales
no pudo realizarse ¢l procedimiento fue principalmente por la negativa de los
padres o tutores a que se llevara a cabo el procedimiento o en su caso a solicitud
de alta voluntaria. (Fig. 2)

Por tal motivo nosotros pensamos necesario presentar nuestros resultados de
manera estratificada.

Los resultados fueron los siguientes:

LUGAR DE ORIGEN: 45% (18) originarios del D.F, 27.5% (11) del estado de
México, 10%(4) de Guanajuato, 5% (2) de Hidalgo y 2.5% (1) para cada uno de los
estados de Guerrero, Puebla, Guadalajara, Campeche y Chiapas. (Fig. 3)

Cuadro No. 1

LUGAR DE ORIGEN n %
D.F. 18 45
EDOMEX. 11 27.5
GUANAJUATO 4 10
HIDALGO 2 5
GUERRERO 1 2.5
PUEBLA , 1 2.5
GUADAILAJARA | 2.5
CAMPECHE 1 25
CHIAPAS 1 2.5




SEXO: 60% (25) fueron de sexo femenino y 37.5% (15) fueron de sexo masculino.
(Fig. 4).

Cuadro No. 2

LI S
MASCULINO ) 15 A Et»-m%“»%}z;sm_,,_, o
FEMENINO 25 L e

CENTRO HOSPITALARIO DE REFERENCIA: 35% (14) fueron refendos de
hospitales pediatricos, 32.5% (13) acudieron de manera espontanea, 20% (8)
fueron referidos por médico particular, 7.5% (3) de centros de salud y 5%(2) de
institutos de salud.

DIAGNOSTICO DE REFERENCIA: 40% (16) fueron referidos con diagnéstico de
asma, 27.5% (11) como neumonias, 12.5% (5) con el diagnostico de Alveolitis
Alérgica Extrinseca, 5% (2) como tuberculosis, 2.5%(1) fibrosis pulmonar, 2.5% (1)
ensanchamiento mediastinal.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: Dentro de estos
antecedentes encontramos que el 42.5% (17 pacientes) presentaron cuadros
infecciosos de vias respiratorias superiores y el 42.5% (17 pacientes) presentaron
cuadros repetitivos afectacion de vias respiratorias inferiores dentro de las cuales
se refieren neumonias y cuadros de hiperreactividad bronquial, el resto fueron:
17.5% (7) presentaron varicela. Sarampion 12.5% (5), estos dos uitimos se
refiere en las historias clinicas que iniciaron su sintomatologia sugestiva posterior
a estas enfermedades (varicela y sarampion).

MEDIO SOCIOECONOMICO:

El 85% (34) fueron de medio socioecondmico bajo, 15% (6) de medio y
no hubo pacientes de alto.

ANTECEDENTES DE CONTACTO CON ANIMALES Y/O SUSTANCIAS:

En el 5.02 % de los casos no presentaron el antecedehte 94.98% se
encontrd el siguiente antecedente:

El 92 5% (37) tuvieron contacto con aves (pajaros, palomas, gallinas), otro
tipo de animales 27.5% (11) con perros, 12.5% (5) con gatos, 2.5% (1)
con murciélagos, er. 5% casas (2) con plantas, 7.5% (3) con polvo, 5% (2)
con humo de lefia, 20% (20) tuvieron tabaquismo pasivo y solo 5% (2) no
tuvieron antecedentes de contacto, llama la atencién que algunos
pacientes presentaron mas de un antecedente de exposicion. (Fig. 5).
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TIEMPO DE C NTACTO:

El promedio del tiempo de contacto fue de 35 meses con un minimo de un mes y
un maximo de 12 anos.

RELACION DE PRESENTACION DEL CUADRO CLINICO CON LA
EXPOSICION (CAUSA - EFECTO).

El cuadro clinico se relacion6 con exposicién a animales, plantas y/o sustancias en
57.5% (23). 42.5% (17) fue negado la exposicion.

CUADRO CLINICO

En cuanto a los datos clinicos los sintomas predominantes en orden de frecuencia

fueron:
Tos, dificultad respiratoria, disnea, fiebre, pérdida de peso siendo él mas frecuente

la tos y la dificultad respiratoria.

Cuadro No. 3

SINTOMAS/SIGNOS n Ty
TOS 38 95
DIF. RESPIRATORIA 35 87.5
DISENA 34 85
FIEBRE 25 62.5
PERDIDA DE PESO 19 475

Tos : En 95% (38), 1a cual tuvo una evolucion de 204 dias con un rango entre

7 dias y 14 afos. Dificultad respiratoria: La cual se presenté en el 87.5% (35)
acompafada predominantemente de tiros intercostales en un 35% (14), siguiendo
en orden de frecuencia disociacién toracoabdominal en 27.5% (11), retraccion
xifoidea en 22.5% (9), aleteo nasal en 10% (4) y quejido en 2.5% (1). De este
87.5% (35) que tuvieron dificultad respiratoria, el 75%(30) presentaron cianosis
intermitente, 5% (2) permanente y el 20% (8) no la presentaron, se presenté dolor
toracico en 12.5% (5) y sibilancias solo en un 20% (8). Disnea: En el 85% (34) de
los pacientes la cual fue predominantemente de grandes esfuerzos 35% (14)
Fiebre: Presentandola en el 62.5% (25) siendo la mas frecuente de predominio
nocturno en un 30%(12). Pérdida de peso: Presentandose en un 47.5%(19), con
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une pérdida promedio de 4.4 kg, entre un rango de 1 a 14 kg en un periodo de
tiempo promedio de 127 dias.

PESO Y TALLA:

De acuerdo al peso y la talla de los pacientes se presentd un 37.5%(15) sin
desnutricion, con desnutriciéon de primer grado fue un 20%(8), de segundo grado
en un 30%(12) y de tercer grado en un 12.5% (5)

Cuadro No .4

ESTADO NUTRICIONAL

DESNUTRICION I

PRIMER GRADO 8 7 20 o
SEGUNDO GRADO 12 30
TERCER GRADO 5 25

SIN DESNUTRICION 15 315 o
EXAMEN FISICO:

Edad: En cuanto a la edad encontramos los siguientes resultados: de 1 a 2 afos
con un 5%(2), de 2 a 5 afios con 2.5%(1) y de 5 a 14 afos 37% (92.5%)

Cuadro No. 5

GRUPO DE EDAD ] %
<1 ANO 0 0
1-2 ANOS 2 5
3-4 1 2.5
5-14 , 37 92.5

En cuanto a la exploracion fisica los datos mas relevantes fueron:

En cabeza y cuelio se encontré que el 27.5%(11) presento cianosis peribucal, en
cuello adenomegalias con un 25% (10) e ingurgitacién yugular estuvo presenta en
el 10% (4).

Torax: A la inspescion lo que se presento fue torax en quilla en un 10%(4), térax
en tonel 7.5% (3), escoliosis 2.5% (1), pectus excavatum 2.5% (1), y 45%(18)
asimétrico, en cuanto a datos de dificultad respiratoria la presentaron el 52.5%
(21), de estos predomino el tiraje intercostal con un 39% (12), ademas se presento
taquipnea en un 17.5%(7) y polipnea en un 25% (10).

Los movimientos respiratorios fueron normales en el 42.5% (17), disminuidos en
un 32.5% (13) y aumentados en un 25% (10). A la percusion se encontré claro
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pulmonar en un 85% (34), submate en un 10% (4), mate en un 2.5% (1},
hipersonoridad en un 2.5% (1) la cual fue bilateral de predominic basal. Los
ruidos respiratorios en un 45% (18) eran normales, en un 37.5% (15)
disminuidos y en un 17.5% (7) aumentados. A la auscultacion se encontraron
estertores crepitantes en un 27.5%(11) y subcrepitantes en un 20% (8), estertores
silbantes en un 2.5% (1), frote pleural en un 5% (2).

Area cardiaca: Los ruidos cardiacos en un 45% (18) fueron normales,
aumentados en intensidad en un 15% (6), 47.5% (19) con reforzamiento del
segundo ruido, 2.5% (1) frote pericardico, 2.5%(1) soplo cardiaco en foco mitral
grado 1 no irradiado.

Abdomen: 77.5% (31) no presentd alteraciones, 22.5% (9) si las presento y
dentro de estas se encontraron hepatomegalia en un 29% (8), de 2-2-2 hasta 4-6-
10, dentro de las lineas convencionales.

Extremidades: solo el 62.5%(25) las presentaron con alteraciones dentro de las
que se encontraron 32.5% (15) con acrocianosis en extremidades superiores,
hipacratismo en un 30% (12) en extremidades superiores y edema de miembros
inferiores en un 5% (2).

Cuadro No.6

CABEZA Y n %
CUELLO

CIANOSIS PERIBUCAL 1 275
ADENOMEGALIAS , 10 25
INGURGITACION YUG. 4 10
TORAX

EN QUILLA 4 10
EN TONEL 3 75
ESCOLIOSIS 1 25
PECTUM EXCAVATUM 1 2.5
ASIMETRICO 18 45
RUIDOS

RESPIRATORIOS

NORMALES 18 45
DISMINUIDOS 15 37.5
AUMENTADOS 7 17.5
TIPOS DE RUIDOS RESP

CREPITANTES 11 275
SUBCREPITANTES 8 20
SILBANTES 1 25
FROTE PLEURAL 2 5
RUIDOS i

REF. 2Do. RUIDO v ars

A




| FROTE PERICARDICO I e

SOPLO CARDIACO v 25
ABDOMEN TTTZY T ' % ]
HEPATOMEGA 8 29

LA o
EXTREMIDA ‘ i S

DES )
 ACROCIANOSIS 15 o32s
HIPOCRATISMO ) BN I
EDEMA o 2 ' s
LABORATORIO Y GABINETE

Radiografia de térax: el 30% (12) aumento del cono de la pulmonar derecha, 5%
(2) aumento del cono de la pulmonar izquierda, 15%(6) aumento del flujo
pulmonar, 10% (4) cardiomegalia, siendo 7.5% (3) de grado | y 1, 2.5% (1) de
grado lll. Parénquima putmonar: Normal en un 5% (2), y con alteraciones en un
95% (38). De estas ultimas el 25% (19) con patrén micronodular, reticular en un
35% (14), reticulonodular en un 30% (12), alveolar 0 y en panal de abeja en un 5%
(2). La localizacién fue bilateral difusa en un 65% (26)b y basal bilateral en un
22.5% (9). Atrapamiento aéreo: el 80% :32) no lo presentd y el 20% (8) si lo
presenté. Otros hallazgos radiolégicos: 5%(2) presentdé atelecrtasias,
engrosamiento pleural, neumomediastino, traquea desviada a la izquierda 2.5%
(1) de cada uno.

Cuadro No.7
o n %
Patrén micronodular 19 25
Patron reticular 14 35
Patrén reticulonodular 12 30
Patrén panal de abeja 2 25

Electrocardiograma:77.5% (31) normal, 22.5% (9) con presencia decrecimiento
de cavidades derechas, 5% (2) taquicardia sinusal.

Pruebas de funcién pulmonar: En un 25% (10) no se realizaron, en un 75% (30)
si se realizaron. De estos que si se realizaron se encontré con patron restrictivo
un 56.6% (17), patrén obstructivo un 10% (3) y patrdn mixto en un 33.3% (10). De
los pacientes que tuvieron patron restrictivo que fueron 17 tuvieron restriccion leve
un 23% (4), moderada 11.7% (2), moderadamente grave un 5.8% (1), grave
23.5% (6) y muy grave 35% (6), de acuerdo a la clasificaciébn American Thoracic
Society (ATS).

En el siguiente cuadro se muestra que el FEV1 promedio fue de 56.6, con un
minimo de 15 y un maximo de 105, teniendo una desviacion estandar de 25, El
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FVC presento un minimo de 16 con un maximo de 96, quedando de promedio 52 y
una desviacidon estandar de 23 y la relacion de FEV1/FVC fue con un minimo de
77, méximo de 148 con una media de 102 y una desviacion estandar de 17.

Cuadre No.8
1 Tn Minimo Maximo Media Desviacion
o Std.
FEVi | 20 16.00 10500 | 536000 | 250093
FvC 20 16.00 96.00 52.3500 23. 2476
Relacion 20 77.00 148.00 102.5500 17.0154

Gasometria arterial: En un 27.5% (11) no se realizé, en un 72.5% (29) si se
realizéd, de estos se encontré que en un 51.7% (15) presentan hipoxemia,
hipercapnia en un 17.2% (5), acidosis respiratoria 6.8% (2), alcalosis respiratoria
17.2% (5), normal en un 27.58% (8). De los que presentaron hipoxemia 5(33.3%)
fue severa, 4(26.6%) moderada y 6(40%) leve.

En el cuadro siguiente se muestra que la PaO2 minima fue de 29, la méxima de
91 con una media de 54.5 y una desviacién estandar de 15.8, la PaCO2 tuvo una
minima de 20, maxima de 44 con media de 31.9 y una desviacién estandar de
6.16, el Ph fue de 7.29 en la minima en la maxima de 7.55, con una media de 7.4
con desviacion estandar de 6.2, la saturacion de oxigeno su minimo fue de 52 con
un maximo de 98 con una media de 82 y su desviacion estandar de 11.8.

Cuadro No.9
n Minimo Maximo Media Desviacion
Std.
Pa02 29 28.00 91.00 54 5862 15.8013
PaCO2 29 20.00 44,50 31.9138 6.1616
Ph 29 7.29 7.55 7.4110 6.281
Sat.02 29 52.00 98.00 82.6552 11.8390

Ecocardiograma: En un 75% (30) no se realizd, solo se realizé en un 25% (10),
de estos se encontrd que un 20% (2) fueron normales, hipertension pulmonar leve
enun en un 30% (3), hipertension pulmonar moderada en un 50% (5).
Gamagrafia: No se realizd en el 90% (36) de los pacientes, y se realizd en un
10% (4), de estos uitimos los resultados que se reportaron fueron: un 50% (2)
fueron normales, 25% (1) se reporté afectacion moderada del parénquima
pulmonar, 25% (1) con defectos perfusorios en el segmento apical y posterior y
linguia.

Broncoscopia: Solo se realizé en el 15%(6) de los pacientes, siendo reportadas
como normales, solo se reportaron 2 positivos para candida albicans y en uno
positivo para piégenos con estafilococo aureus y los restantes 3 se reporté
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negativo para todo (hongos, BK y pidgenos. La celularidad se realizé solo en un
50%(3), predominando en un 33%(1) macréfagos y en un 66.6% (2) neutrdfilos no
se reportd el porcentaje encontrado de linfocitos.

Biometria Hematica: Se les realizd al 100% (40) de los pacientes, reportandose
como normal al 10%(4) y con alteraciones_el 90%(36) siendo estas anemia 5%
(2), leucocitosis 22.5% (9), neutrofilia 37.5% (15), linfocitosis 10%(4), eosinofilia
52.5% (21), poliglobulia 65% (26), bandemia 10% (4), reticulositosis 2.5%(1) y
plaquetosis 2.5%(1).

Antigeno aviario: Se le realizé al 100% (40) de los pacientes. encontrandose
positivo en 77.5%(31) y negativo en 22.5% (9).

Inmunoglobulinas: No se realizé en el 30% (12) de los pacientes y se realiz6 en
70% (28) en estos se encontraban normales en el 17.5% (5), IgA elevada en
3.5% (1), baja en 3.5%(1). IgG alta en 46.4% (13), IgM aita en 14.28% (4), IgE alta

en un 28.5% (8).

Cuadro No. 10

LABORATORIO
BIOMETRIA n Ty T
HEMATICA -
NORMAL 4 10

ANEMIA 2 5
LEUCOCITOSIS 9 22.5
NEUTROFILIA 15 375
LINFOCITOSIS 4 10
EOSINOFILIA 21 52.5
POLIGLOBULIA 26 65
BANDEMIA 4 10
RETICULOCITOSIS 1 2.5
PLAQUETOSIS 1 2.5
ANTIGENO

AVIARIO

POSITIVO 3] 77.5
NEGATIVO B 9 22.5
INMUNOGLOBU

LINAS

NORMALES 5 17.5

IgA AUMENTADA 1 35

IgA DISMINUIDA 1 35

IgG AUMENTADA 13 464

IgM AUMENTADA 4 L 14.28 ' N
IgE AUMENTADA 8 L wss




BIOPSIA PULMONAR: No se realizé6 en el 70% (28) de los pacientes,
realizandose al 30% (12). Las indicaciones de esta fueron para diagnostico de
certeza, grado de afectaciéon y prondstico.

HISTOPATOLOGIA: Se reportd con Inflamacion intersticial y alveolar; fibrosis
pulmonar en 10 pacientes (83.33%), exudado intralveolar y bronquiolitis en 2
(16.66%).

Cuadro No.11

BIOPSIA PULMONAR

Yo

NO REALIZADA 28 70
REALIZADA N 12 30
HISTOPATO

LOGIA

INFLAMACION 10 83.33
EXUDADO 2 16.66
INTRAALVEOLAR

BRONQUIOLITIS 2 16.66
FIBROSIS PULMONAR 10 83.33

COMPLICACIONES DE LA BIOPSIA PULMONAR: 96.66% (11) no presentd
complicaciones, el 9.16% (1) presentd complicacion por sobrecarga de liquidos.

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA: EI promedio de dias de estancia
hospitalaria fue de 35 dias con un rango entre 9y 105 dias

COMPLICACIONES TARDIAS.

No presentaron complicaciones 82.5% (33) y si presentaron complicaciones en un
17.6%(7). De estos ultimos las complicaciones mas frecuentes fueron: Cor
puirmonar con un71% (5), hipertension arterial pulmonar en un 57%(4) e hipoxemia

an un 28% (2).

Cuadro No. 12

n %o
| COR PULMONALE 5 71
[ HAP 4 57
| HIPOXEMIA 2 28
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CURSO CLINICO: Debido a que un grupo de enfermos se quedd confirmado el
diagnédstico de alveolitis alérgica mediante biopsia pulmonar y otro grupo no,
consideramos necesario evaluar por una parte el curso clinico de manera
estratificada ya que desafortunadamente en dos casos no se pudo por
interrogatorio documentar una causa epidemiologica asociada a este
padecimiento; era pues necesario conocer si durante el seguimiento hubo aigin
cambio en la historia natural de estos enfermos, ya que existia la posibilidad de
que el abordaje clinico no fuera del todo cierto.

Dentro del internamiento hubo 4 defunciones (10%) dos en el grupo de no
biopsiado y otros dos en el biopsiado, ellos presentaron sepsis en 3 casos (en
uno neumonia grave) y el otro por un deterioro de la funcién pulmonar por lo
avanzado de la enfermedad, en todos ellos hubo necesidad de asistencia
mecanica ventilatoria. En dos casos se solicito alta voluntaria (5%) del grupo total
y se encontrd en el grupo no biopsiado. Dentro del seguimiento pudimos ver que
era muy alto el abandono o falta al seguimiento en la institucion por diversas
causas, esto fue mag impactante al cabo de 6 meses (mas del 50% de perdidas),
motivo por el cual decidimos haber una corte del curso clinico a 3 meses;
sabemos de las limitaciones que esto tiene y que muchos de los enfermos
pudieron haber cambiado su evolucién en los siguientes 3 meses, los resultados
se muestran en la tabla. .

Destaca que no hubo muertes, ni pérdidas en ambos grupos; mostraron buena
evolucién 18/24 (75%), 6/10 (60%) en los grupos presuncional y confirmatorio
respectivamente; regular 6/24 (25%), 2/10 (20%) presuncional y confirmatorio
respectivamente y se observé una mala evolucién en dos casos del grupo
confirmatorio (20%).

Se tiene registrado internamiento al instituto en un caso de cada grupo siendo las
causas un deterioro de la enfermedad en donde no se requirié de asistencia
mecanica y un caso de estos fue hospitalizado cuando tenia 24 afos de edad (10
afing de seguimiento incompleto).

Con los daios anteriores nos parece que el abordaje clinico fue bueno ya que al
menos no parece haber habido discrepancias en la evolucién y esto puede
justificar una prueba terapéutica en aquellos casos en los cuales los padres no
dan la autorizacién de la realizacion de BPCA (Fig. 6 y 7).
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______ _ 2 PACIENTES.
- MUERTE: T

¥

2 PACIENTES MUERTE: 0 PAC.
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]

SI-BIOPSIA <% - ALTA POR MEJORIA: € - REGULAR: 2 PAC.
10 PACIENTES
MALO: 2 PAC

- ALTA VOLUNTARIA: - PERDIDO: 0 PAC.
0 PACIENTES —

TRATAMIENTO:

No recibieron tratamiento con esteroides 7.5% (3), y los que si recibieron
tratamiento con esteroides fueron 92.5%(37). Siendo estos administrados por via
oral en un 89.18% (33), por via intravenosa 5.4% (2), y via inhalada 5.4% (2),
hubo dos pacientes que recibieron varias vias de administracion de medicamentos
uno recibié via oral, intravenosa e inhalada y otro solo inhalada e intravenosa. Con
respecto al tiempo de duracion del medicamento, hubo un rango entre 10 y 180
dias {6 meses) con un promedio de 70 dias teniendo asi que recibieron en orden
dge frecuencia un 30.3%(10) recibieron el tratamiento por 60 dias (2 meses), un
21.2% (7) lo recibieron por 30 dias (un mes), un 12.12% (4) lo recibieron por 180
dias (6 meses), el 9% (3) por 120 dias (3 meses), un 9% (3) en 45 dias (un mes y
medio), el 6%(2) por 75 dias (dos meses medio), un 6% (2) en 10 dias, un 3%(1)
en 90 dias (3 meses) y un 3% (1) en 25 dias. Dosis: La dosis que se les dio a
estos pacientes por via oral fue de 0.3 a 1 mg por kilo dia, teniendo asi que un 9%
(3) la recibid a 0.3mg/kg/dia, un 3% (1) la recibieron a 0.3, 0.6, 0.7 y 0.8 cada uno
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y 78.7%(26) la recibieron a 1mk/kg/dia. El esteroide que recibieron por via oral
solo fue prednisona.

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO CON ESTEROIDE:

El 85% (33) no las presentaron, el restante15% (7) si las presento, se .reporto
aumento de peso en dos 28.5%, cara de luna llena en 5 (71)%, gastritis en 2
(28.5%)(2), hirsutismo en dos 28.5%.

OXIGENOTERAPIA: No la recibieron el 20% (8) de los pacientes, y si la recibieron
el 80% (32) la cual fue administrada en forma intermitente en un 93.7% (30) y en
forma continua con puntas nasales con oxigeno a 2 litros por minuto se le
administro solo a un 6.25% (2) de los pacientes.

INHALOTERAPIA: No la recibieron el 37.5% (15) de los pacientes, la recibieron el
62.5% (25), el 100% de estos se les administr6 beta adrenergicos (salbutamol,
0 se refieren dosis) también a 6 (24%) se les administré esteroides,
(dexametasona, sin referir dosis) ; 2 (8%) se les administré anticolinergicos
(bromuro de ipratropio, no se refiere dosis), y a 2 (8%) se les administrd
furosemide (no se refiere dosis).

ANTIMICROBIANOS: No recibieron terapia antimicrobiana el 10% (4), el resto
que fue un 90% (36) si recibieron, de estos el 80.5% (29) recibieroin HAIN,
betalactamicos el 27% (10), aminoglucosidos 19.4.% (7), cefalosporinas 5.5% (2).

OTROS MEDICAMENTOS: Se administro Furosemide 2 (10%) ,aminofilina en 2
(10%), Betaadrenergicos via oral en 4 (20%), isorbide en 3 (7.5%) y colquicina en
2 (5%).

FISIOTERAPIA RESPIRATORIA: No la recibieron en un 30% (12) y si la
recibieron 70% (28).

PRONOSTICO Nos llamé la atencion que el grupo que no se le realizo biopsia
tuvo una mejor evolucion y nos surgié la pregunta de que factores pudieron haber
contribuido para esto, un diagndstico oportuno, la utilizacién eficaz de un
tratamiento adecuado o tal vez estaban menos deteriorados, etc.
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DISCUSION

La alveolitis alérgica extrinseca o neumonitis por hipersensibilidad, es una
enfermedad difusa del parénquima pulmonar que afecta principalmente a las
estructuras alveolares e intersticiales, aunque frecuentemente compromete a las

‘vias aéreas de pequefio calibre.

Sin embargo se desconoce la frecuencia en el paciente pediatrico, debido a la
poca informacion que hay en la literatura tanto internacional como nacional,
siendo la mayoria de los reportes en adultos. Asi tenemos que en la literatura
internacional principalmente se reportan casos aislados, siendo el estudio del Dr.
Cunningham realizado en el Hospital Mary Imogene Basset de Cooperstown de
Nueva York que incluyo a 12 pacientes. De manera similar en la literatura
nacional, solo se reportan casos aislados, siendo el estudio Dr. Castaneda Ramos
realizado en el Hospital de Pediatria del centro médico nacional de Occidente del
Instituto Mexicano del Seguro Social de Guadalajara que incluyo a 10 pacientes.
Nuestro estudio reporta 40 casos en un periodo de 17 anos, lo que representa un
numero importante de pacientes que nos ayudan a describir las caracteristicas de
esta patologia en la poblacion pediatrica que contribuye al mejor conocimiento de
este padecimiento.

Se tiene una prevalencia pdantuai de 31%, con 2.3 casos por ano de este
padecimiento, en los Gltimo afios se ha visto el incremertado en numero de
pacientes con neumonitis por hipersensibilidad tanto en adultos como en nifos,
esto se puede explicar principalmente por el mejor conocimiento de este
padecimiento por el personal de salud, el mayor acceso a instituciones que
cuentan con medios adecuados para él diagnostico sé esta enfermedad, ademas
por la presencia de desastres ecoldgicos que también influyen en la aparicién de
nuUevos casos.

Esta enfermedad representa un diagnostico raro en las enfermedades
respiratorias pediatricas. La literatura internacional reporta la exposicién al
antigeno aviario como agente causal mas frecuente, a nivel nacional solo se tiene
un reporte de 10 casos donde solo el 50% tuvo antigeno aviario positivo. En
nuestro reporte se tiene el 77.5% de los casos que fueron positivos. Lo que nos
hace pensar que en el resto de los pacientes que tuvieron antigeno aviario
negativo, su enfermedad sea secundaria a otra clase de antigenos.

La edad de presentacion mas frecuente fue en el grupo de 5 a 14 afos de edad, lo
que coincide con la literatura internacional, en estudios nacionales no se tiene esta
informacion, anteriormente se pensaba que la AAE solo se presentaba en nifios
mayores y en adultos pero en la literatura internacional se reporta un caso en una
nifia de 10 meses de edad, en nuestro estudio no se presentaron casos menores
de un afo.

El género que predomino en nuestro hospital fue el femenino con una relacion de
1.6:1, io que no coincide con la literatura internacional y nacional donde el género
predominante fue el masculino.

En los antecedentes exposicionales se tuvo el antecedente de contacto con aves,
coincidiendo esto con o reportado por la literatura internacional.



El tiempo de contacto reportado en la literatura internacional es muy inespecifico
ya que varia de semanas a afos, en la nacional se tiene un estudio con un
promedio de 25 meses, en nuestro estudio se tiene un promedio de 35 meses. La
relacién de presentacion del cuadro clinico con el antecedente de exposicion en
nuestro estudio fue de 57.5%, sobre todo en el grupo de diagnostico presuncional.
Dentro del cuadro clinico, el sintoma mas predomiante en la literatura internacional
es la disnea, en nuestro estudio el sintoma mas predominante tos. No se tiene
valoracién del estado nutricional en otros estudios revisados. En nuestro estudio
se presentd desnutricion de primer grado en un 20 %, de segundo grado en un
30% y de tercer grado en un 12.5%, no tuvieron desnutricion 37.5%. Dentro de los
hallazgos radiologicos, la literatura internacional reporta al patrén retiiculonoduiar
como él mas frecuente, nosotros encontramos patron micronodular como él mas
frecuente, lo que significa que nuestros pacientes se les diagnostico la
enfermedad en etapas agudas y subagudas.

Dentro de los examenes de laboratorio la literatura reporta elevacion de las
inmunoglobulinas G y M, en nuestro estudio se evidencio una elevacion importante
de la Ig G, nos llamd la atenci6n la elevacion de la Ig E, esto pudiese explicarse la
probable asociacion con atdpia en nuestros pacientes, 0 que sean casos
primarios.

Las pruebas de funcién respiratoria coincidieron con io reportado en la literatura
internacional predominando el patrén de tipo restrictivo, correspondiendo a
moderadamente grave, grave y severamente grave en un 64%. Es bueno
considerar que la realizacion de este estudio es compleja en la poblacion
pediatrica y que requiere de personal capacitado para la realizacion de la misma.
De manera similar a lo reportado en estudios en la gasometria arterial se encontré
hipoxemia en el 37.5%, siendo leve en el 40%, moderado en el 26% y severa en el
33.3%, se reporto acidosis respiratoria en el 6.8%.

De igual manera a lo reportado en otros estudios, la biometria hematica reporto
poliglobulia, leucocitosis con neutrofilia. Nos llamo la atencién que se reporto la
presencia de eosinofilia en el 52.5%, lo que puede estar explicado por probable
atdpia en estos pacientes.

Asi como recomienda la literatura internacional de tratamiento con esteroide por
via oral por un tiempo entre 2 a 5 meses, nuestros pacientes recibieron este
tratamiento de hasta 6 meses, con un promedio de tiempo de 2 meses. Se
presentaron complicaciones solo en el 15% de los pacientes a partir del cuarto
mes de tratamiento como resultado de ofrecer dosis adecuadas para pacientes
pediatricos. Estas complicaciones se manifestaron por cara de luna llena y
aumento de peso, no se tiene informacion sobre este punto en otros estudios.

Se realizd biopsia pulmonar a cielo abierto(BPACA) a un 30% de los pacientes,
presentando uno solo complicacion de sobrecarga de liquidos.

Se compard los resultados entre el grupo de pacientes con  diagnostico
presuncional con los de diagnostico confirmado, observandose que en los
primeros presentaron buena evolucion clinica en el 75% mieniras que en el
segundo grupo 60% tuvo buena evolucion.

Por lo descrito anteriormente antes de realizar la toma de biopsia pulmonar se
debe tomar en cuenta los antecedentes exposicionales, pruebas de funcion
respiratoria, radiografias, estado general del paciente, se debe iniciar manejo de
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manera inmediata retirando a los pacientes del factor de exposicién, iniciar
manejo con tratamiento con esteroides, si este presenta mejoria se realiza el
diagnostico presuncional, ademas debemos de tomar en cuenta que en algunos
de nuestros pacientes no se les realizo diagnostico confirmatorio basandose en
biopsia ya que los padres no autorizarony prefirieron llevarse al paciente de aita
voluntaria. Por lo que sugerimos que él diagnostico confirmatorio solo debe de
realizarse cuando el paciente no presente buena evolucion o no tenga suficientes
datos para sospecharla en este caso el punto angular son los antecedentes
exposiciones ya que como referimos anteriormente en los pacientes con
diagnostico presuncional la mayoria tuvieron positivos estos antecedentes ademas
que el cuadro clinico coincidié con los mismos.
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CONCLUSIONES

A pesar de las iimitaciones que puede tener este estudio encontramos algunas
diferencias con lo reportado en la literatura y hacemos las siguientes aportaciones
*).

I.- La prevalencia puntual de AAE en nuestra institucion fue de 31% (*).

2. - En nuestra muestra fue mas frecuente en el sexo femenino (60%).

3. -La exposicion mas frecuente fue a aves (92.5%) y un tiempo de contacto de 35
meses(*).

4. -La relacién de aparicion de los sintomas con la exposicion fue el dato clinico
mas trascendente(*).

5. - En los casos donde no se pudo realizar BPCA el abordaje clinico, radiolégico,
funcional, de laboratorio (antigeno aviario), muestra buena concordancia.

6. - El Cor Pulmonale y la hipertension arterial pulmonar (HAP) se encontraron
que fueron las complicaciones tardias mas frecuentes ().

7. -El 60% de los pacientes mostrd buena evolucion, regular en un 20% y mala en
un 5% siendo el tratamiento a base de esteroide a dosis de 1 mg/kg/dia por un
tiempo promedio de dos meses y después dosis de reduccion(*).

Conviene realizar un estudio ue cohorte observacional para poder determinar
factores pronésticos asociados con la sobrevida.
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- 10. ALIMENTACION: THL APGAR. ..o
10.1. Seno materno.........c.occcecvenene TH2.SA e
10.2. LMPo e, 113, PESO.ueec e
10,3, Ablactacion.......ovvererreeeesoreennenns A Talla

PADECIMIENTO ACTUAL: Sintomas :

12. TIEMPO : 13. EXPOSICION :
12.1. Fecha de inicio....ccoecerecrornenns e 13,1 Animales....oocoovvvvninniiieenennnnes
12.2.Horas. ..ot ccveananns 13.2. Plantas......cccovniesvrerieonineneenn
12,3, DHaS. i ioree s s craeeeanes 13.3. PolVO..cicii s
12,4, Semanas....oceivveevvieieenienorceineaais 13.4. Negativo......coecveeienenenen e
12,5, MESES.ccviirirerecirecicierrineareenieereens
12.6. ABOS.ccovvienriininenanes Ceteriesrrerarenrens 15. TOS :
15,1, Tiempo..oveeveeee e crenns
14. VIAS RESP. SUPERIORES : 15,2, S€Ca i
' 14.1. Rinorrea........... Cireiriinse s Faenaeseis 15.3. Homeda.........cccoovevernencreeeenene
14.2. EStOrRUAOS. v, osi s ieiecesierieireeenns : 15.4. Emetizante..........cccooervnrveranine
14.3, Prurito nasal........cooiionineisnnnnns 15.5. Clanosante...........o.covvvvneeeeennns,
14.4. Prurito ocular..c..coovo oo 15.6. ACCESOS..oiueirinrianieieeeieine e
» ; 15.7. Agravantes.........ccooeevincnniin
16. DISNEA : 15.8. Atenuantes.........coiveevnvivvneeeren
16.1. Tiempo......... N G 15.9. Hemoptoicos.........coevviniinnnns
16.2. PEQUEROS. ..eovi oo it seemnensncscrane 15.10. Matutino......oovoveeeeeninie e,
16.3. Medianos.................. rirevnreeaiesnerish 15,11 Vespertino.....coceeniilieecriien
16.4, Grandes........., SOOI R SN 1502, NOCHIINO. v
16.5. Evolutiva............ Fererr e e rdreant
16.6. Paroxistica nocturna.......c.c..ooevvnnene o
16.7. OrtOPRea ... cooiiiiiaie e ceireienai e 18, FIEBRE::
I8. 1. Matutina........ooooovenee i,
17. PERDIDA DE PESO: 18.2. Vespertind.....ccoocevennnecnnionionn,
171, TIempo..coe e 18.3. Nocturna. .cooeecvee i
17.2. Cantidad..........oooooeiee 18.4. Escalofrios............cooeeecrininnn,
17.3. NegatiVo...ccovirieive e 18.5. Diaforesis...ccooovnevvricnnnnin,
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19. DIFICULTAD RESPIRATOPIA: 20. FECHA DE REMISION :
19.1. Aleteo Nasalvoiiiieeeeeceiiie s s

19.2.Retraxion Xifoidea.......icovvcieciins et s
19.3. Tiros Intercostales.........c...cco.nee.

19.4. Disociacion T/A.........cccoevenn

19.5. Quejido....c.ooeeeerciriiie

19.6. Cianosis intermitente...................

19.7. Cianosis permanente..................

19.8. Negativo......ocevveevrvicniicciiocae

EXAMEN FISICO :

21.PESO teeeeee 22. TALLA . 23. SIGNOS VITALES:
200 S 22,0, S 23 1L F.Coiinicie,
212 10 v 222 W0 232 FRuieciieeee
21.3. 25 i 223,250 i 233 T/A e

204,50, i 22.4. 50 234 Temp.reonviveininenn
205,75 i, 22.5. 75 i
216.90 i 22.6.90. e
21705 el 22.7.05 .

24. EDAD : 25. SEXO : 26. CABEZA Y CARA :
24.1. 0~ 1 afios....coeeeenee 25.1. Masculino............... 26.1. Cianosis.......ccccocueen.
24.2. 1 -2 afios...cueecnenee 25.2. Femenino................ 26.2. Aleteo nasal............
24.3.2 -5 af0s.....ccoernne 26.3. Faringiuis.......ocoennne
24.4.5 - 14 afos............. 26.4. Negativo........c...n....

27.CUELLO: 28. TORAX : 29. DIF. RESPIRATORIA:
27.1. Ing. Yugular............ 28.1. Simétrico......c..onne.... 29.1. Tiros inter...............
27.2. Adenomegalias........ 28.2. Asimétrico............... 29.2. Retraccion xifoi......
27.3. Negativo......coccovienes 28.2. Ot0S....v oo 29.3. Disociacion T/A.....

' : 29.4. Polipnea........c.o......
‘ 29.5. Taquipnea..............

30. MOV. RESPIRATOR. 31. VIBRACIONES VOVAL.

30.1. Normal.........ccccc.ue. 310 Normal.........oeeenn 32. PERCUSION TORAX :
30.2. Aumentado.............. - 31.2. Aumentado................ 32.1Claro pulmonar...........
~30.3. Disminuido............. = 31.3. Disminuido............... 32.2:Submate....................
30.4. Regidn.....cccovvnine .. 314, Abolidas................... 32.3.Mate....o i
315, Regidn....ccovceriionnnne 32.4.Region....ccoeveenennen.

33.RUIDO RESP. : 34 GTROS : 35, AREA CARDIACA :R.C.
33,1 Normal......o.coooinnns 34.1. Soplo cavitario......... . 35.1.Normal.............clves
33.2. Aumentado............. 34.2. Soplotubario........... ©35.2. Aumentado................
33.3. Disminuido............. 34.3. Frote pleural............ 35.3. Disminuido.................
33:4. Region....cioiceeennene 34.4. Region.........0........ 35.4.Frote pericardico..........

: : 35.5.Reforzamiento..............
35.6. Soplo..creneca,
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36. INTENSIDAD :
30.1. Lo
36.2. 11

39, EXTREMIDADES :
39.1. Acrocianosis............
39.2. Hipocratismo............
39.3. Acropaquia

37. IRRADIACION:

37.1. Cuello
37.2. Axila
37.3. Hueco supracs
37.4.R. Xifoidea

37.5. Negativo

LABORATORIO Y GABINETE

40. RX DE TORAX (VASC):

41.PATRON PAREN.:

40.1. Cardiomegalia.......... 41.1.Normal.......c.....c....
40.2. Art. Pulmonar lz......... 41.2.Micronodular........
40.3. Art. Pulmonar De........ 41.3.Reticular................
40.4. Red. Flujo................... 41 4 Reticulonod............
40.5. Normal...................... 41.5.Alveolar...............
41.6.Panal avejas..........

43. OTROS: 41.7. Regiones...............

43.1. Neumotorax.............
43.2. Derrame pleural....... 44. TAMANO PARENQ.:
43.3. Bulas......c.ccoevvveernenn, 44.1. Normal..................
43.4. Cavernas.......c..cc...... 44.2. Aumentado............
43.5. Atelectasia............... 443, Disminuido............
43.6. Engros. Pleural........
43.7. Otros...cococcvicceenen

46.P.FR.: 47.PF.R.:

46.1. CVYF....cooieiiiinnan, 47.1. Restrictivo............
46.2. VEF L. 47.2. Obstructivo...........

46.3. VEF 1/CVF......... 473, MiXtO.oeiicen s
46.4. Vmax..........c....... 47.4 Leve. ..ol

46.5. V.max 50............ 47.5. Moderada..............
46.6. Rva.....cooonieenn. 47.6. Grave......coceeeiinns
46.7. Clivuerivecniin, 47.7. Normal.................
46.8. DICO.........c.......

49, G.A, (INTERP): 50.ECOCARDIOGRAMA:
49 1. Normal................ 50.1. Normal..............o....
49.2. Hipoxemia.......... 50.2. HP leve.. ...
49.3. Hipercapnea........ 50.3. H.P. moderada.........
49.4. Ac. Resp......i...... 50.4. H.P.Severa..............
49.5. AL Resp......... 50.5. Oros..c.cc.oiovvcevnnniens

49.6. Ac metabolica....
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38. ABDOMEN :

38.1. Hepatomegalia
38.2. Esplenomegalia
38.3. Otros
38.4. Normal

42. ATRAP. AEREO:
42.1.Hipercl.unilat
42.2. Hipercl. Bilateral
42.3.Horizontal.arcos
42.3.Hemidiaf. abatidos....
42.4. Negativo...................

............
Avavsae

........

45. EX.G.:
45.1. Normal
45.2. Crec. Cav. Der...
45.3. Crec. Cav. lzq...
45.4. Crec. Global

45.5. Otros

................

48. GASO. ARTERIAL :

48.1. F102
48.2. PaCO2
48.3. Pa02
48.4. PH

......................

....................

......................

.....................

....................

.........................................

.........................................

.........................................

..........................................



52. BRONCOSCOPIA : 53. CULTIVOS :

54. LBA.(Celularidad):

52.1. Normal................ 53.1. Hongos......cccouemennne 54.1. Neutrofilos..............
52.2. Hiperemia........... 53.2. Piogenos.......cccccouu 54.2. Eosindfilos.............
52.3. Secreciones......... 53.3.BKu 54.3. Linfocitos................
524, OU0S.. vvecricciiecs s 54.4.CD4i
.............................................................. 54.5.CD 8"
................................................................ 54.6. Baséfilos................
............................................................... 54.7. Mastocitos..............

55. CEP, BRONQ. :

57. B.H. (interpretacién):

55.1. Normal................ 56.1L.Hbooooeeee, 57.1. Anemia.......
55.2.0troeen e, 56.2. Hto.......ccvveeveeeeeeeneeee. 57.2. Leucocitosis............
.............................. 56.3. VSG.......cooeevvverevee. . 57.3. Neutrofilia...............
.............................. 56.4. LeUC.uuu.cvvicricvinnsneee. 57.4. Linfocitosis..............
.............................. 56.5. Linf...ooocevevcccniieieneee 57,5, Eosinofilia....o.een...o.
e eeeens 56.6. PMN..c.coovvireeercee 57.6. Plaquetopenia..........
SSSOTOUSPNSONON 56.7. Eosinofilos................. 57.7. Ot0s. .o
.............................. 36.8. Plaguetas....................

58. AG. AVIARIO : 59.INMUNOG. : 60.COMPLICACIONES:
58.1. Negativo................ 59.1L AL Altacc 60.1. Hipoxemia.............
58.2. POSitiVO...coeeecvrnns 59.2. Abaja....occncennas 60.2. HAP.....cooovirren

S93. Galtan i 60.3. Insf. Cardiaca........

61. EVOLUCION LH. : 594. G baja.....ccceeiieenn 60.4. Insuf. Resp............
61.1. Buena....oooveecnenen. 595 Malta......ooneenneen 60.5. Cor-pulmonar........
61.2. Regular.....c.ccoevvnne 59.6. M baja........ccoureuvenenne. 60.6. Fibrosis pulmonar..
61.3. Malaco....ooovvenane. 59.7.Ealta..ccooocivninnnnene 60.7. Infecciones............

59.8. Ebaja....ccococeniiinn. 60.8. Otros.......ccocoeveeennne
59.9. Normales.....ccivvceeies et enreiennenans

TRATAMIENTO :

62. ESTEROIDES : VA. DOSIS TIEMPO  63.ESTEROIDE (Complicaciones)
62,1, PrediiSona......ccovvivreriivons siioreeninns vevernveniisens 63. 1. HTA ..o
62.2. Metilprednisolona.......... oot i 63.2. Aumento de peso................
62.3. Hidrocortisona.............. i e i revieeneens 63.3. Cara en luna llena..............
624, Beclometasona..........iuivs vovereennnns C e 63.4..Gastritis........c.cccvneiivinnns

, 63.5. Hirsutismo........ocovviereicannae
63.6. Ninguna.........c.ooovoviivnenns

64. OXIGENOTERAPIA: - 65 INHALOTERAPIA: 66. ANTIMICROBIANOS:
64.1. Sttt 65.1. Betadrenergicos........ 66 L HAIN ..o,
64.2. NOG ceiinieeeenie 65.2. Anticolinérgico......... . 66,2, Betalactdmicos........

‘ 65.3. Esteroides................. 66.3. Amiglucdsidos........

67. FISIOTERAPIA Rz - 654, Otros...c..ccooee it 66.4. Cefalosporina..........
67.1.8 ... eienrasihii 65.5. Ninguno.............. . 66.5. Or0S...c.veeeeieiic,

67.2. NO.c e , 66.6. Ninguno.........io.....
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BIOPSIA PULMONAR A CIELO ABIERTO :

68. INDICACION : 69.HISTOPATOLOGIA:
68.1. Falla Tto................ 69.1. Inflamacion intersticial ¢ intraalveolar...................
68.2. Deterioro Fisico..... 69.2. Granulomas........c..oooreiiiiieiieie e
68.3. DX certeza............ 69.3. Exudado intraalveolar...............ccooov i,
68.4. Grado afectacion...  69.4. Bronquiolitis............c.c.cooveviin ST
68.5. Prondstico............. 69,5, FIBIOSIS. 1vvviveceiireeiese ettt ve e e eaeersrnsee
69.6. MACROSCOPICO....ooooioeeeeeeee e
70. COMPLICACIONES: 71. EVOLUCION: 72. TRATAMIENTO :
70.1. Hemorragia............ TUE S EPa it e .
70.2. Neumotérax........ T1.2.POSt QUIEccciiiees e reir e
70.3. Infeccion.............. T3. DEFUNCION: et
70.4. Defuncion............ 73 L RESPIrAtONia. e ettt
70.5.0tras.....coovivirinns 73.2. Cardiaca. oo srviviiniie e
70.6. Ningunga............. 73.3. InfCCIOSA. ...ooiccvis s
T34 OUBS. oot

74.DIAGNOSTICOS DEFINITIVOS :

AG AVIARIO...coreioriiomrnsieironne: SR T T N

TRATAMIENTO.....cccoii i, DT S S SNSRI
EVOLUCION. i e s et es e et b rane e
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BHC .ooveos oo ees e seeeeeseeseeseeeseeseees e eeeeee oo eseees et ee et e
AG AVIARIO.......oooooooeseeeveveceseessooseese e oo eoeeesee s seeseeee st
TRATAMIENTO..ooss oo iooveeeeee e oesesee st eeeeee e essessessentoesreee s
EVOLUCION. ...c.ovoceesseeeevesens oo eessoeoeee oo msesesee s e ettt esesees e e

ELABORO : DRA. DINORAH GARCIA OLAZARAN .
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DISTRIBUCION POR SEXO DE LA
POBLACION

Femenino
0 Masculino

Fig. 4



ANTECEDENTES EXPOSICIONALES
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GRUPO DE DIAGNOSTICO
PRESUNCIONAL

BUENA
E REGULAR
= 24 OMALA

& muerte n

H alta voluntaria

O alta de hospitalizacién por
mejoria

Fig. 6



GRUPO DE DIAGNOSTICO
CONFIRMADO
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Fig. 7
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