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RESUMEN

La Alveolitis Alérgica Extrinseca (AAE) es un sindrome el cual resulta de la
inhalacién repetida de antigenos, principalmente particulas organicas y factores
de susceptibilidad del huésped. La incidencia de la AAE en la poblacion
general es relativamente baja, en nuestra institucion representa una de las dos
principales causas de Neumopatia Intersticial Difusa (NID). En México la
principal causa son las proteinas aviarias. La AAE tiene tres tipos de
presentacion: aguda, subaguda y crénica, las cuales van en relacién con la
intensidad de la exposicion y tiempo de la misma; las dos primeras formas de
presentacion, tienen buena respuesta al tratamiento e incluso curacién con
buen pronéstico; sin embargo, la forma crénica generalmente responde mal al
manejo con progresion de la enfermedad y muerte del sujeto.
JUSTIFICACION: Hasta el momento no existe un criterio estricto en tiempo,
que diferencie sobre todo a la forma subaguda de la crénica. Motivo por el cual,
el presente trabajo tiene como objetivo conocer si por medio de la imagen de la
Tomografia Computada de Alta Resolucion (TCAR) se puede diferenciar las
formas subagudas de las crénicas. HIPOTESIS: Presentar imagen tomografica
en vidrio despulido esta en relacion con un menor tiempo de evolucién clinica
en la AAE, mientras que una imagen tomografica reticular esté en relaciéon con
un mayor tiempo de evolucién clinica en la AAE. METODOS: Se revisaron los
expedientes de 370 pacientes con diagnoéstico de AAE realizado en consenso
por la Clinica de Fibrosis Pulmonar, de los cuales se incluyeron unicamente
297 pacientes que contaron con exposicion a aves y anticuerpos positivos, de
estos casos so6lo 147 contaban con el estudio de TCAR. Las imagenes y su
distribucion nos permitieron separar los casos en 2 patrones: TAC1 como
patrones inflamatorios y TAC2 como patrones fibréticos. De acuerdo al
padecimiento actual, la evolucién de inicio de los sintomas al momento de
consulta se dividi6 en 2 tiempos, a los 6 y 12 meses. RESULTADOS: La
frecuencia encontrada en los 2 tiempos de corte fue para TAC1 51% y 71%,
respectivamente; en cambio, para TAC2 fue de 9% y 30%, respectivamente, el
promedio de evolucion del padecimiento actual en meses fue para TACT,
17.6+£25 y TAC2, 44.4+48, p < 0.05; la edad para TAC1, 43+12 afios y para
TAC2, 49+12 afios, p < 0.05, Las pruebas de funcién pulmonar (PFR)



mostraron mayor afeccién para los pacientes de TAC2 en relacioén con el grupo
TAC1; la Capacidad Vital Forzada (CVF): TAC1, 63+21% y TAC2, 48+14%, p <
0.05. La Pa02 en el grupo TAC1, 55.7+10 mmHg y el grupo TAC2, 50+9
mmHg, p < 0.05. Asi mismo, aunque ambos grupos presentaron-desaturacion
en reposo que incremento en ejercicio, ésta fue mayor para el grupo TAC2 con
una Saturacion en reposo (Sa0,), el grupo TAC1, 88+5% y TAC2, 82+11, p <
0.05. La Sa0, en ejercicio: TAC1, 75+13% y TAC2, 70£10%, p < 0.05. En
cuanto al comportamiento en el seguimiento, el grupo TAC1 presentdé: 9.8%
pacientes curados, mejoria 49%, estables 33.3% perdidos 7.1%. No se
registraron empeorados ni muertes. En contraste con el grupo TAC2 no
existieron curados, con mejoria 15.1%, estables 31.4%, empeorados 30.2%,
muertes 1.2%, perdidos 22.1%. CONCLUSION: Con estos datos, considero
que, independientemente del tiempo de evolucién, las caracteristicas de las
imagenes en la TCAR pueden separar los casos subagudos de los crénicos y
asi, indirectamente, predecir la evolucion del paciente desde el momento del

diagnostico.

PALABRAS CLAVES Y ABREVIATURAS

Neumopatia Intersticial Difusa (NID)

Alveolitis Alérgica Extrinseca (AAE)

Tomografia Computada de Alta Resolucién (TCAR)
Pruebas de Funciéon Pulmonar (PFR)

Capacidad Vital Forzada (CVF)

Volumen Espirado Forzado en el primer segundo (VEF)
Presion Parcial de Oxigeno (PaO;)

Presion Parcial de Biéxido de Carbono (PaCOy)
Saturacién de Oxigeno en Reposo (Sat.R)

Saturacién de Oxigeno en Ejercicio (Sat.E)

Lavado Bronquioloalveolar (LBA)



1. INTRODUCCION

La Alveolitis Alérgica Extrinseca (AAE) es una enfermedad pulmonar mediada
inmunolégicamente relacionada a la inhalacion repetitiva de antigenos
finamente dispersos en el ambiente y sensibilizacion a los mismos; estos
antigenos engloban a una amplia cantidad de particulas organicas, como son
proteinas de aves o mamiferos, hongos, bacterias termofilicas y compuestos
quimicos volatiles y no volatiles de peso molecular bajo (tabla 1). La AAE es
un sindrome el cual puede presentarse con mdltiples formas clinicas y que
puede evolucionar a dafio pulmonar irreversible dependiendo de varios
factores, incluyendo la cantidad y duracién de la exposicién antigénica, la
naturaleza del polvo inhalado y la respuesta del huésped'?.

La constelacion de alteraciones observadas en el parénquima pulmonar que
caracterizan a la AAE estan dados por la presencia de granulomas no
necrotizantes, inflamacién alveolar e intersticial, exudado intraalveolar y
bronquiolitis; en la forma crénica se observa la presencia de fibrosis intersticial
con engrosamiento del septo alveolar, mientras que en las formas tempranas
usualmente se observa edema proteinaceo y fibrinoide intraalveolar®*; todos
estos hallazgos se presentan independientemente del antigeno causal y
dependen principalmente del estado de la enfermedad. Debido a que la
mayoria de los pacientes son biopsiados en las formas subagudas y crénicas
estas son las mejor descritas; siendo la marca histolégica de las formas
subagudas y crénicas de la AAE la neumonitis intersticial granulomatosa
caracterizada por un prominente infiltrado intersticial, con frecuencia en
parches, el cual usualmente tiene distribucion peribronquiolar y se extiende
hacia el parénquima en forma extensa; la alveolitis esta compuesta
principalmente por linfocitos, células plasmaticas, monocitos y macréfagos; los
macréfagos espumosos predominan en los espacios aéreos mientras que los
linfocitos son mas abundantes en el intersticio. Aunque la presencia de
granulomas es un rasgo clasico de la AAE, estos granulomas usualmente son
pequerios, pobremente diferenciados, de bordes mal definidos y contienen una
gran cantidad de linfocitos'*.

La AAE puede presentarse con una extensa variedad de anormalidades
clinicas y funcionales; siendo el comportamiento clinico similar



independientemente de la naturaleza del antigeno causante de la mismaZ.
Hasta el momento el tiempo entre los sintomas y la sensibilizacion al antigeno
se desconoce, al parecer puede tomar desde varios meses hasta afios
después de la exposicién; se desconoce si la entidad se manifiesta en
diferentes etapas, actualmente se han descrito tres diferentes presentaciones
clinicas de la AAE que son las formas: aguda, subaguda y crénica. La AAE
aguda y subaguda representan las formas mas activas de la enfermedad, las
cuales pueden evolucionar a la cronicidad cuando permanece progresiva, y de
esta forma evolucionar a un estado de pulmén terminal’>.

En algunos lugares la AAE aguda es la forma mas frecuente de presentacion
de esta entidad, ejemplo de ello lo representa el pulmén del granjero (Farmer's
lung), donde el sujeto experimenta sintomas sistémicos agudos, pocas horas
después de la exposicién al antigeno causante, los cuales se caracterizan por
fiebre y escalofrios que acompafian a los manifestaciones respiratorias como
son la disnea, tos, sensacion de opresion toracica; los cuales ceden en pocas
horas o dias al retirar la exposicién, con o sin tratamiento médico, si existe
reexposiciéon la enfermedad tiende a tomar un comportamiento recurrente
episédico, donde la disnea se vuelve progresiva y mas continua; la forma
subaguda de la AAE describe un comportamiento insidioso en semanas o
meses, mientras que la forma crénica probablemente representa una secuela
de las formas anteriores, donde la disnea se acompana por tos y expectoracion
? Las formas subagudas y crénicas generalmente se presentan cuando la
exposicion al antigeno es de menor intensidad, pero por tiempos mas
prolongados, un ejemplo de ello es el pulmén de criadores de pichones (Pigeon

breeder’s disease)’.
INCIDENCIAY PREVALENCIA

La incidencia de la AAE en poblacién general es muy baja, lo que sugiere que
muchos factores de susceptibilidad del huésped y otros factores ambientales
son necesarios para su presentacion, ademas es dificil determinar cuantas
personas expuestas a agentes causales desarrollan la enfermedad, dado que
esta entidad en forma frecuente no es reconocida o es mal diagnosticada. La

mayoria de los expertos concuerdan que aproximadamente del 5 al 15% de las



personas expuestas a niveles altos de agentes asociados con  AAE
desarrollaran enfermedad; sin embargo cuando la exposicion es a
concentraciones mas bajas se desconoce la frecuencia de la enfermedad, la
prevalencia de la AAE varia de pais a pais, incluso dentro de un mismo pais,
varia segun el clima, estacion, condiciones geograficas y costumbres locales, e
incluso con la presencia de industrias; aunado a esto existe el problema que la
AAE representa un sindrome con diferentes agentes causales y no solo un

factor etiolégico®’.

RADIOGRAFIA Y TOMOGRAFiA DE TORAX

La apariencia radiografica del tipo de opacidades y su distribucién varia con los
diferentes estados de la enfermedad®, los hallazgos radiograficos en la forma
aguda de la AAE incluyen opacificacién en vidrio despulido difusa y un patrén
nodular mal definido, rara vez una imagen reticular fina, con frecuencia
predominado en los Iébulos inferiores, la consolidacion rara vez llega a
observarse; el patron reticulo nodular se vuelve mas prominente en las etapas
subagudas, en cambio, las formas crénicas se caracterizan por fibrosis con
retraccion de los I6bulos superiores, opacidades reticulares, perdida de
volumen y una imagen en “panal de abeja’®.  Sin embargo, debido a que el
indice de sospecha a la enfermedad se ha incrementado y otras técnicas
diagndsticas han mejorado, por lo cual la sensibilidad de la radiografia de térax
ha disminuido; de hecho, la utilidad en estudios recientes es solo del 10%°.
Ademas, es importante considerar que la radiografia convencional de térax
puede ser normal hasta en el 20% de los casos agudos y subagudos'®'2. En
el articulo clasico de Epler, et al'®, este hallazgo representé el 38%, los autores
sugieren que los granulomas son tan pequernios o tan escasos y la neumonitis
tan sutil como para producir un incremento visible en la densidad radiogréfica.

La Tomografia de Térax de Alta Resolucion (TCAR), es un método mas
sensible para evaluar el parénquima pulmonar que la radiografia convencional
de torax®, facilita el diagndstico aun en casos iniciales de la enfermedad. Las
imagenes en TCAR son muy similares para las descritas en la radiografia
convencional, en las formas agudas de la AAE se presenta un aumento de la



densidad parenquimatosa con una atenuacion en vidrio despulido en parches o
con opacificacion difusa del espacio aéreo, en la fase subaguda son imagenes
redondas pequefas, son las que usualmente se veran sumadas a los cambios
agudos; en cambio, los casos crénicos presentan un patrén nodular con
opacidades reticulares finas y gruesas, que eventualmente progresan a la
imagen en “panal de abeja”".

La opacidad en vidrio despulido se define como incremento de la densidad
pulmonar que no logra oscurecer los trayectos broncovasculares, cuando estos
se oscurecen, se utiliza el término de consolidacion'. La opacidad en vidrio
despulido resulta de anormalidades morfolégicas por debajo de la resolucion
del TCAR y reflejan un minimo engrosamiento del intersticio pulmonar o de las
paredes alveolares, la presencia de células o fluido dentro del espacio aéreo, o
un incremento en el volumen sanguineo de los capilares, este tipo de imagen
es el que se presenta en las formas agudas y subagudas de la AAE con
distribucion difusa homogénea o en parches (perfusiéon en mosaico), o bien en
noédulos pequefios mal definidos de localizacién broncocéntrica''®.  En
cambio, la enfermedad crénica tiende a presentarse principalmente con una
imagen reticular fina y/o gruesa que evoluciona a “panal de abeja” con
distorsiéon de la arquitectura pulmonar, cuya distribucion se puede presentar
subpleural o peribroncovascular'’, los hallazgos de enfermedad activa

generalmente estan sobrepuestos'®. (Tabla 2).



2. JUSTIFICACION

El diagnéstico de AAE se basa en un conjunto de criterios (Tabla 3), donde el
antecedente de exposicion a algin polvo orgénico con potencial fibrogenético
es evidente, y esta exposicion guarda una relaciéon causal sintomatica en el
padecimiento del sujeto; los métodos de imagen guardan primordial
importancia para la evaluacion y diagnéstico. Sin embargo, la imagen en
radiografia convencional de térax para la detecciéon de afeccion intersticial es
inespecifica para un diagnéstico preciso, esta limitacion ha sido en los ultimos
afos superada desde la introduccién de la TCAR, permitiendo una mejor
caracterizacion de las lesiones a nivel parenquimatoso, identificando el tipo de
imagenes de mejor forma, lo que incluye la distribucion de las mismas,
haciéndose mas facil su estudio. La AAE presenta diferentes tipos de
imagenes de acuerdo al tiempo de evolucién, lo cual ha sido descrito
previamente con grupos pequefios de enfermos'?'*""  debido a que contamos
con una amplia cohorte de pacientes con esta entidad, sin dudas en el
diagnéstico definitivo, en donde la mayoria de ellos cuentan con TCAR, asi
como un seguimiento por la consulta externa, consideramos importante la
descripcion de los patrones tomograficos observados en los pacientes; por otro
lado, no existe en forma precisa un tiempo desde el inicio de sintomas que
pueda separar a los pacientes con formas subagudas de las cronicas, por lo
que consideramos que la TCAR podria superar esta limitante, y debido a que
existe un seguimiento de nuestros casos, se podra valorar si desde su primera

evaluacién por imagen se puede predecir la evolucién futura de los pacientes.



3. OBJETIVOS

Demostrar que independientemente del tiempo de evolucién, las caracteristicas
de las imagenes en la TCAR pueden separar los casos subagudos de los
cronicos y asi, indirectamente, predecir la evolucién del paciente desde el
momento del diagnostico.

Secundarios:

Demostrar que la imagen en vidrio despulido se presenta en los pacientes con
AAE con un menor tiempo de evolucion

Demostrar que la imagen reticular se presenta en los pacientes con AAE, con

mayor tiempo de evolucién

La distribucion de las lesiones tomograficas va en relacién con la cronicidad de
la AAE

4. HIPOTESIS

Independientemente del tiempo de evolucién, las caracteristicas de las
imagenes en la TCAR pueden separar los casos subagudos de los crénicos y
asi, indirectamente, predecir la evolucion del paciente desde el momento del

diagndstico.

Presentar imagen tomografica en vidrio despulido con distribucion difusa y
central, esta en relacién con un menor tiempo de evolucion clinica en los

pacientes con AAE

Presentar imagen tomografica reticular con distribucion apical y central, esta en

relacién a un mayor tiempo de evolucion clinica en los pacientes con AAE



5. MATERIAL Y METODOS

Diseno del estudio: De cohorte observacional, descriptivo, retrospectivo.

Se utilizaron los expedientes del Archivo Clinico del Instituto Nacional de
Enfermedades Respiratorias (INER) de los pacientes pertenecientes a la
Clinica de Patologias Intersticiales que habian sido vistos en el tiempo
comprendido de Enero de 1994 a Mayo del 2004

Se revisaron los expedientes clinicos de 370 pacientes con diagnostico de AAE
emitido por consenso por la clinica de patologia intersticial, se tomo como
criterio de selecciéon para ser incluidos en el estudio el antecedente de
exposicion a aves y contar con anticuerpos positivos a proteinas aviarias,
siendo la muestra seleccionada de 297 pacientes, de estos casos solicitamos el
expediente tomografico, contandose con el en 147 casos, que fue el grupo de
estudio del presente trabajo.

Los expedientes clinicos fueron revisados por un grupo de médicos
neumodlogos de la Clinica de Enfermedades Intersticiales en base a
cuestionario estandarizado para otros proyectos en AAE. Se decidi6 evaluar la
evolucién del padecimiento actual en tiempo menor o mayor a 6 meses para
diferenciar cuadros clinicos subagudos y crénicos, siguiendo este Ultimo grupo
por mas de 12 meses.

Las imagenes de TCAR fueron evaluados por un médico neumdlogo de la
Clinica de Enfermedades Intersticiales del INER con entrenamiento en
evaluacion de imagenes de la patologia intersticial, sin conocer el cuadro
clinico de los casos incluidos.

Las imagenes en la TCAR fueron divididas de acuerdo a lo descrito en la
literatura como lesiones inflamatorias y fibréticas (tabla 2); de acuerdo a su
distribucién se dividieron en cinco patrones, denominandose de la siguiente

manera:

1) Patron 1: Imagenes nodulares mal definidas con densidad en vidrio
despulido con distribucion broncocéntrica y en forma difusa (figura 1)

2) Patréon 2: Imagen en vidrio despulido en forma difusa o en parches
(perfusién en mosaico), sin asociarse a imagenes reticulares ni distorsiéon

anatomica del parénquima pulmonar (figura 2)



3)

4)

Patrén 3: Imagen reticular con lesiones quisticas de predominio basal y
central, respetando la periferia pulmonar, con engrosamiento de las vainas
broncovasculares y ectasias por traccion, asociadas o no con imagenes en
vidrio despulido o nodulares (figura 3).

Patrén 4: Imagen reticular con lesiones quisticas de predominio apical y
central, con engrosamiento de las vainas broncovasculares y ectasias por
traccién, masas fibréticas, asociadas o no con imagenes en vidrio despulido
o nodulares (figura 4)

Patrén 5: Imagen reticular con lesiones quisticas de predominio basal, en
parches y subpleural, asociado a ectasias por tracciéon asociada o no a
imagenes en vidrio despulido o nodulares, recordando a la imagen que se

observa en la fibrosis pulmonar idiopatica (figura 5).

Para fines de andlisis estadistico se decidi6 agrupar los patrones tomograficos

de la siguiente manera:

1) TAC1: Incluye a los patrones 1y 2 que representaron patrones inflamatorios

2) TAC2: Incluye a los patrones 3, 4 y 5 que representaron patrones fibréticos.

CRITERIOS DE INCLUSION:

1)

2)
3)
4)

Pacientes con diagnoéstico definitvo de AAE por consenso (clinico-
radiolégico-funcional y morfolégico)

Todos los pacientes que contaran con exposicion directa a aves

Pacientes que contaran con antigeno aviario positivo

Pacientes que contaran con TCAR

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1)

2)
3)
4)

Pacientes con duda en el diagnéstico de AAE (clinico- radiolégico-
funcional y morfol6gico)

Todos los pacientes que no contaran con exposicién directa a aves
Pacientes que no contaran con antigeno aviario positivo

Pacientes que no contaran con TCAR

10



ANALISIS ESTADISTICO:

Los datos fueron analizados en el programa estadistico SPSS 10 para
Windows. El analisis de los resultados se realizé con estadistica descriptiva, se
hizo con base al tipo y distribucién de las variables. Para las nominales o
categdricas, ordinales y dicotdmicas se utilizé frecuencias relativas vy
frecuencias acumuladas. Para variables numéricas continuas o discretas se
utilizé6 en caso de tener una distribucion Gausiana, promedio y desviacion
estandar como medidas de tendencia central y dispersion, respectivamente. De
igual manera, cuando adopté una distribucién no paramétrica utilizamos
mediana, minimo y maximo valor. Se acepté una p<0.05 como

estadisticamente significativo.



6. RESULTADOS

Se evaluaron un total de 147 casos con AAE en forma clinica, como por
imagen; las imégenes de TCAR de todos los casos se dividieron por tipo de
opacidad y distribucion en los patrones correspondiendo para cada uno de
ellos: 21 casos para el patron 1, 35 casos para el patréon 2, 41 casos para el
patron 3, 44 casos para el patrén 4, y 6 casos para el patrén 5 (Tabla 4); para
el andlisis se agruparon los casos de acuerdo a patron tomografico:
inflamatorio (TAC1) y fibrético (TAC2), con las siguientes caracteristicas
demograficas: el grupo TAC1 con 56 casos, 49 mujeres y 7 hombres; el grupo
TAC2 con 91 casos, 84 mujeres y 7 hombres; los pacientes fueron mas jovenes
para el grupo TAC1 en comparacion con TAC2, con edades de 4312 afios en
TAC1 y de 49+12 afnos en TAC2, con p < 0.001. La intensidad de exposicion
cuantificada por nimero de aves y densidades 6pticas para el antigeno aviario
no mostré significancia estadistica entre los grupos (tabla 5). La evolucién
sintomatica promedio en meses antes de acudir a consulta de primera vez fue
menor para TAC1 de 17.6+25 meses, con una mediana de 6 (rango <1-144),
en comparacion a TAC2 con 44.4+48 meses, con mediana de 24 (rango 3-
264), con p < 0.005 (Grafica 1).

Las Pruebas de Funcion Pulmonar (PFP) de todos los pacientes mostraron
alteraciones restrictivas en la mecanica pulmonar, siendo mas grave para el
grupo fibrético que para el inflamatorio, la capacidad vital forzada (CVF) en
porcentaje fue de 63+21% en TAC1 y de 48+14% en TAC2, con una p< 0.05;
asi mismo, el intercambio gaseoso se encontrd alterado en todos los casos,
siendo la hipoxemia y la desaturaciéon al ejercicio mas grave para el grupo
fibrético que para el inflamatorio, la Pa0, en mmHg fue de 55.7+10 mmHg para
TAC1 y de 509 mmHg para TAC2 con una p< 0.05; de igual manera, en la
saturacion de oxigeno, aunque ambos grupos presentaron desaturacion en
reposo que incrementd en ejercicio, ésta fue mayor para el grupo fibrético que
para el inflamatorio, con una saturacién en reposo de 88+5% para TAC1 y de
82+11% para TAC2 con una p< 0.05, la saturacién en ejercicio fue de 75£13%
para TAC1 y de 70+10% para TAC2 con una p<0.05. (Tabla 6).

El Lavado Bronquioloalveolar (LBA) mostré linfocitosis en ambos grupos siento
esta mayor para TAC1 61.5£22 en comparacion a TAC2 43.3x22 con p< 0.001,



lo cual parece estar en relacién con la actividad de la enfermedad (Tabla 7).
El patrén TAC1 se encontré en los pacientes con AAE en un 50.9% a los 6
meses de haber iniciado los sintomas y en un 70.9% a los 12 meses, mientras
que el patron TAC2 se encontrd sélo en el 8.9% de los casos a los 6 meses y
en un 30% a los 12 meses; si tomamos en cuenta tiempos menores de
evolucién para el patréon TAC1, a los 3 meses lo presentaron 23.6% de los
casos, lo cual sélo ocurrié para TAC2, en el 2.2% de los casos (Tabla 8).

En cuanto al comportamiento en el seguimiento TAC1, present6: 9.8%
pacientes curados, con mejoria 49%, estables 33.3%, no se registraron
muertes ni empeoramientos, y tuvimos 7.1% perdidas al seguimiento; en
contraste, TAC2 no registro pacientes curados, con mejoria 15.1% de los
casos, estables 31.4%, empeorados 30.2%, muertes 1.2%, y las perdidas al
seguimiento fueron de 22.1% (Tabla 9).
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7. DISCUSION:

La AAE representa una de las causas mas frecuentes de Neumopatia
Intersticial difusa (NID) en nuestro medio; las formas de presentacion aguda o
subaguda de la enfermedad cursan con un buen prondstico en comparacién
con los casos crénicos que tienden a progresar a pulmén terminal y la muerte
del paciente'®, el diagnéstico temprano de esta entidad nos permite iniciar un
manejo adecuado y oportuno, en el cual es importante identificar al agente
causal y retirar al sujeto de la exposicion®. En ocasiones, separar los cuadros
de AAE subaguda y crénica se hace de forma arbitraria ya que no existe, hasta
el momento, un criterio en tiempo especifico de la evolucion sintomatica que los
defina, es importante establecer la diferencia ya que el pronéstico no sera el
mismo en las dos formas de la enfermedad. La biopsia pulmonar permite
identificar los cambios inflamatorios de los fibréticos, pero es un método
invasivo que no estd exento de complicaciones y ademas soélo evalGa una
pequefa porcién de pulmén en una enfermedad que es difusa; por otra parte,
no es ético realizar este procedimiento en forma rutinaria como seguimiento;
muchos de estos inconvenientes estan siendo superados conforme los
métodos no invasivos se van sofisticando y nos permiten una imagen del
parénquima pulmonar con una aproximacién muy cercana a la histolégica'®?°
como en el caso de la TCAR, que en una gran variedad de entidades
intersticiales ha permitido su caracterizacion; la presencia de opacidad en vidrio
despulido o pequefios nodulos mal definidos en la AAE representan
enfermedad potencialmente reversible y tratable, mientras que los hallazgos de
opacidades reticulares “panal de abeja” y distorsion de la arquitectura pulmonar
representan fibrosis y por ello una enfermedad irreversible'*'.

De la evaluacion de los 147 pacientes con AAE, el patron inflamatorio (TAC1)
se presento en 56 casos, de los cuales tenian patrén 1(nddulos) el 37.5% y
patrén 2 (vidrio despulido) el 62.5%, y para el patrén fibrético (TAC2) 91 casos,
de los cuales tenian patrén 3 (fibrosis basal central) el 45.1%, patrén 4 (fibrosis
apical central) el 48.4% y patron 5 (fibrosis basal periférica) el 6.6%. Los
pacientes con AAE con patrones inflamatorios presentaron menor tiempo de

evolucién sintomética al momento de consulta, mejores parametros



funcionales, mayor linfocitosis en el LBA y mejor evolucion al tratamiento, con
curacién en el 9.8% de ellos, sin detectarse empeoramientos ni muertes en
este grupo al momento del presente estudio, lo cual va en relacién con el mejor
prondstico de las lesiones inflamatorias a nivel parenquimatoso; mientras que,
los pacientes con AAE y patrén fibrético tenian més tiempo de evolucién
sintomatica, mayor deterioro funcional, menor linfocitosis en el LBA y una peor
evolucién al tratamiento, en este grupo no se registraron pacientes curados,
pero si hubo empeoramientos en el 30.2% de los casos y se detecto 1.2% de
muertes, lo cual nos habla de la irreversibilidad de la fibrosis y el peor
pronostico que conlleva este hallazgo. Por ofra parte, encontramos que los
pacientes con patrones inflamatorios tenian evoluciones sintomaticas que van
desde dias hasta varios meses (144 meses), si tomamos como punto de corte
una evolucion menor a 6 meses soélo el 50.9% de los casos entrarian en el
termino de subagudo, en contra parte los pacientes con patrones fibréticos
también presentaron evoluciones que van desde los tres meses en adelante
(hasta 264 meses), de nuevo si tomamos como cronicos a aquellos que
tuvieran evolucién mayor a 6 meses, el 8.9% de los casos fibréticos no
corresponderian a este grupo. Por lo que podriamos estar catalogando
errdneamente el tipo de comportamiento de los pacientes, siendo que el
prondstico en el seguimiento no es el mismo para los diferentes tipos de
lesiones; como no se ha establecido con exactitud que representa una forma
subaguda y crénica en la AAE, lo cual es sumamente dificil hasta el momento
actual, consideramos que la imagenes parenquimatosas en la TCAR nos puede
permitir esta diferenciacioén independientemente del tiempo de sintomas que

tenga el paciente al momento de su consulta de primera vez.

8. CONCLUSIONES

Con estos datos, consideramos que independientemente del tiempo de
evolucion, las caracteristicas de las imagenes en la TCAR pueden separar los
casos subagudos de los croénicos y asi, indirectamente, predecir la evolucién

del paciente desde el momento del diagnéstico.
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Tabla 1. Antigenos y Tipos de Alveolitis Alérgica Extrinseca

Pulmén del Granjeo

Pastura enmohecida

Actinomices termofilicos

Bagasosis Bagazo de Cafa de azlcar A. termofilicos
T. schari, T. vulgaris
Suberosis Corcho enmohecido Penicilumm spp.

Neumonitis por polvo de

madera

Polvo de madera contaminado

Alternaria spp.

Pulmén de los trabajadores
del cafe

Polvo de café verde

desconocido

Alveolitis alérgica domestica

Madera Podrida

Aspergilus fumigatus
Paecilomyces variottii

Pulmén del criador de

pichones

Excretas de aves

Proteinas aviarias

Pulmén “Tina caliente”

Filtros y tuberias
contaminadas

Mycobacterium avium complex,

Cladosporium spp.

Pulmén de los ventiladores

Sistemas de aire condicionado

contaminado

A. termofilicos
T. vulgaris
Klebsiella spp.
Candida spp.

Tomada de Fishman’s pulmonary diseases and disorders 3rd ed.




Tabla 2. Hallazgos tomograficos en la Alveolitis Alérgica Extrinseca

Subaguda

1) Opacidad en vidrio despulido en parches o difusa

a

2) Opacidades nodulares pequefias centrolobulillares *°

3) Sobreposicion de los dos hallazgos anteriores °

4) Areas lobulillares de atenuacion disminuidas ( perfusiéon en mosaico) °
5) Areas lobulillares de atrapamiento aéreo *°

6) Hallazgos de fibrosis

Cronica

a

1) Hallazgos de fibrosis

2) Sobreposiciéon de nédulos centrolobulillares o vidrio despulido
ab

a

3) Distribucion en parche de las alteraciones
4) No predominio zonal de la fibrosis, respetando en forma relativa los angulos

costofrénicos 2°

? Hallazgos comunes
® Hallazgos que pueden ayudar en el diagnéstico diferencial

Tomado de Webb WR. High Resolution CT of the lung 3ed.
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Tabla 3. Criterios Diagndsticos para Alveolitis Alérgica Extrinseca

Diagnédsticos
Exposicidn a un antigeno especifico
Disnea de esfuerzo
Estertores crepitantes
LBA Linfocitico

Hallazgos que apoyan al diagnostico
Episodios recurrentes de fiebre
Infiltrados en Radiografia del térax
Disminucién el la DLCO
Anticuerpos contra Antigeno sospechado
Granulomas NO caseosos en biopsia pulmonar

Mejoria clinica al suspender contacto con antigeno

III




Tabla 4. Distribucion por Patrones Tomograficos

Patrén Frecuencia Porcentaje

- Nodular 21 14.3
2
|—

Vidrio despulido 35 23.8

Fibrosis basal central 41 27.9
N
O

ot Fibrosis apical central 44 29.9

Fibrosis basal periférica 6 41




Tabla 5. Caracteristicas demograficas de los pacientes

con patron inflamatorio (TAC1) vs patron fibrético

(TAC2)
TAC1 TAC2
N 56 N 91 p
Edad 43+12 49+12 0.001
Padecimiento actual 17.6125 44.4+48 0.005
Numero de aves 11.51£21 256275 No significativo
Densidades Opticas| 0.98+0.51 0.94+1.77 No significativo




Tabla 6. Caracteristicas funcionales de los pacientes

con patrén inflamatorio (TAC1) vs patrén fibrético

(TAC2)
PFR TAC 1 TAC 2 D
CVF 63121 48114 0.001
Pa02 56410 50£10 0.005
Sa02 R 8815 82+11 0.002
Sa02 E 7513 70£10 0.03




Tabla 7. Caracteristicas en el LBA de los pacientes con

patrén inflamatorio TAC1 vs patron fibrético TAC2

LBA TAC 1 TAC 2 P
Macrofagos 35.2423 52.9+20.9 0.001
Linfocitos 61.5+22 43.3+22 0.001
Neutréfilos 1.5415 1.83+3 NS
Eosindfilos 1.58+4.9 136823 NS




Tabla 8. Porcentaje de presentacion de patrén
inflamatorio (TAC1) y fibrético (TAC2), de acuerdo a

tiempo del padecimiento actual en meses

TAC 1 TAC 2
TIEMPO N 56 N 91
F. absoluta F. acumulada F. absoluta F. acumulada

3 meses 23.6% 23.6% 2.2% 2.2%
6 meses 27.3% 50.9% 6.7% 8.9%
12 meses 20.0% 70.9% 21.1% 30.0%
> 12 meses 29.1% 100% 70% 100%
Todos 100% 100% 100% 100%
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Tabla 9. Evolucion en el seguimiento de los pacientes

con patrén Inflamatorio (TAC1) vs patrén fibrético

(TAC2)
) TAC 1 TAC2
EVOLUCION N 56 N 91
Curado 5 (9.8%) -
Mejor 25 (49%) 13 (15%)
Estable 17 (33.3%) 27 (31.4%)
Peor - 26 (30.2%)
Muerto - 1(1.2%)
Se Ignora 4 (7.8%) 19 (22.1%)




Figura 1. Patrén 1: Imagenes nodulares mal definidas con densidad en
vidrio despulido con distribucién broncocéntrica y en forma difusa.



Figura 2. Patrén 2: Imagen en vidrio despulido en forma difusa o en
parches (perfusién en mosaico), sin asociarse a imagenes retlculares ni
distorsion anatémica del parénquima pulmonar.



Figura 3. Patrén 3: Imagen reticular con lesiones quisticas de predominio
basal y central, respetando la periferia pulmonar, con engrosamiento de las
vainas broncovasculares y ectasias por traccion, asociadas o no con
imagenes en vidrio despulido o nodulares.



Figura 4. Patron 4: Imagen reticular con lesiones quisticas de predominio
apical y central, con engrosamiento de las vainas broncovasculares y ectasias
por traccion, masas fibréticas, asociadas o no con imagenes en vidrio despulido
o nodulares.



Figura 5. Patron 5: Imagen reticular con lesiones quisticas de predominio

basal, en parches y subpleural, asociado a ectasias por traccion asociada o no a
imagenes en vidrio despulido o nodulares, recordando a la imagen que se
observa en la fibrosis pulmonar idiopatica.
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Grafica 1. Tiempo de evolucién en meses
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