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INTRODUCCION

Existe un grupo de enfermedades mediadas inmunol6-
gicamente, causadas por la inhalacion repetida de sustan-
cias orgdnicas que, en sujetos susceptibles, desencadena
una reaccién inflamatoria localizada en la pared del alvéo-
lo, bronquiolo e intersticio. Presentan un acentuado com-
ponente monocitico-macrofagico que con frecuencia se
acompafia de la formacién de granulomas. Se conocen
como neumonitis por hipersensibilidad o alveolitis alérgi-
ca extrinseca (AAE).

Reed et al?> describieron en 1965 el primer caso de pul-
mon del criador de aves (palomas, pichones, pericos y ca-
narios), neumonitis de mayor frecuencia en Espana. No obs-
tante, en 1713, Bernardino Ramazzini di Carpi ya habia
descrito en su De Morbis Artificum Diatriba la primera rela-
cién entre la inhalacién de pequeias particulas orgédnicas y
enfermedad en los tratantes de ganado. Desde entonces, se
han ido sucediendo las descripciones de esta enfermedad;
Campbell, en el pulmén del granjero en 1932; Weiss en
1987, en el pulmén del trabajador de conchas de moluscos,

y Morell et al® en 1995, en los escayolistas de la construc-
ci6én, entre muchos otros. Pepys y su equipo fueron los pri-
meros en demostrar en el suero de estos pacientes la pre-
sencia de anticuerpos precipitantes frente a actinomicetos
termofilicos (bacterias con morfologfa de hongos) en el
heno enmohecido. Una amplia gama de enfermedades pro-
fesionales ha sido puesta de manifiesto como resultado de
la exposicion frente a sustancias agresivas.

Ademads de estos antigenos exdgenos, se han descrito
otros de caracteristicas endégenas relacionados con ciertos
agentes infectantes que invaden el area broncopulmonar
(tabla 1): Aspergillus fumigatus, actinomicetos termofilicos
(T. vulgaris, T. viridis, T. saccharii, T. candidus), antigenos
derivados de otros hongos (Alternaria spp., Aspergillus
spp., Penicillium caseii, Trichosporon cutaneum), protei-
nas de origen animal (aves, bovino, porcino), proteinas de
insectos, agentes quimicos, drogas*®, etc. Sea el agente
causal que sea, todas tienen unas caracteristicas clinicas, fi-
siopatolégicas, histolégicas y radiol6gicas comunes que se
exponen en este trabajo.

TABLA 1. Agentes causales de alveolitis alérgica extrinseca

Agente

Via de transmision

Enfermedad

Termoactinomices vulgaris
Protefnas aviares

T. sacchari o M faeni
Penicillium frequentous
Aspergillus sp.

Aspergillus clavatus

T. vulgaris, T. candidus

T. vulgaris, T. viridis

A. clavatus

Trichosporum cutaneum
Proteinas de roedores
Agentes quimicos orgdnicos e inorgdnicos

Anhidrido trimetilico

Heno enmohecido

Excretas de plumas de palomas, pichones, pericos
Cana de azticar enmohecida

Polvo de corcho enmohecido

Polvo del tabaco

Polvo enmohecido

Polvo de equipos de aire acondicionado
Estiércol de hongos

Polvo enmohecido

Polvo hogar (Jap6n)

Orina y caspa de roedores

Polvo de agentes volatiles

Anhidrido trimetilico

Pulmén del granjero

Pulmén del criador de aves

Bagasosis

Suberosis

Pulmén de los trabajadores del tabaco
Trabajadores de malta y cebada
Neumonitis de ventilacion

Pulmoén de los recogedores de hongos
Pulmén de los trabajadores de malta
Alveolitis alérgica extrinseca del verano
Trabajadores con animales de laboratorio
Pulmoén de los limpiadores de alfombras

Trabajadores del plastico
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El interés en demostrar nuevos agentes desencadenan-
tes de esta enfermedad hace que se trate de una entidad
no cerrada. Constituye actualmente un hecho no infre-
cuente que el anatomopatélogo sugiera por los hallazgos
observados en la biopsia pulmonar correspondiente a un
paciente con afectacion intersticial difusa, el diagnéstico de
AAE, ante el hallazgo de infiltrados intersticiales de predo-
minio linfocitario, bronquiolitis y granulomas. No obstan-
te, queda todavia mucho camino que recorrer, ya que, en
muchas ocasiones, somos incapaces de poder demostrar el
agente inhalatorio responsable de esta enfermedad.

No obstante, el reconocimiento y, l6gicamente, el con-
trol y prevencion de los agentes causales ocupacionales,
ha llevado a que en la actualidad constituya una patologfa
menos frecuente que hace unos anos. Pero, no obstante,
mantiene su vigencia ante el nimero importante de expo-
siciones sucedidas en el hogar, tomando como ejemplos:
pajaros (criadores de pajaros’), humidificadores contami-
nados (neumonitis por ventilacién) y hongos de interiores,
entre los mds frecuentes, y por los nuevos desencadenan-
tes antigénicos que van apareciendo.

Aunque se desconoce cudl es el principal componen-
te antigénico de las aves, se ha sugerido que la inmuno-
globulina A (IgA) y la mucina intestinal de las aves son
los antigenos predominantes. En algunos casos (nosotros
hemos tenido ocasién de observar uno de ellos) se ha
asociado a dormir con almohadas o edredones rellenos
de plumas.

Por todo ello, el clinico debe mantener una actitud de
alerta frente a esta entidad, teniendo siempre presente la
posibilidad de que puede tratarse de este proceso, a pesar
de su limitada incidencia en la edad pediatrica.

PREVALENCIA

Es dificil establecer su prevalencia, aunque puede acep-
tarse como cifra promedio, entre el 5 y el 15 % en los suje-
tos de riesgo. En los expuestos al aire acondicionado con-
taminado, la incidencia se encuentra en el limite alto y para
la enfermedad mds conocida, “pulmén del granjero” alre-
dedor del 7 %.

Constituye un problema el catalogar como enfermos, a
personas que s6lo muestran algunos de los sintomas o
reacciones pulmonares y/o inmunoldgicas. En otros casos,
no es sélo un tnico agente causal, sino que puede cons-
tatarse mas de uno.

Una gran variedad de precipitantes organicos que pue-
den ser inhalados como finas particulas de aerosol se in-
cluyen en la actualidad: esporas fingicas, bacterias termo-
filicas, proteinas heterélogas de origen animal, aceites
minerales, drogas y mdltiples agentes quimicos organicos
de bajo peso molecular. La incidencia de enfermedades
profesionales especificas se ha descrito como resultado de
la exposicién frente a sustancias agresivas®1?. Se ha sefia-
lado como dato curioso que una persona que trabaje en
contacto con el heno enmohecido, en zonas con pobre

ventilacién, puede inhalar 750.000 esporas por minuto de
0,5-1,3 pm de didmetro.

Durante el contacto con las aves (palomas, pichones, pe-
ricos y canarios) se sensibilizan a un gran ntimero de anti-
genos y presentan anticuerpos circulantes especificos fren-
te a las diferentes proteinas que se encuentran en el suero,
plumas y excretas de las aves. El antigeno permanece en
el ambiente (hasta 18 meses), aun después de eliminar las
aves y efectuar una limpieza a fondo.

Recientemente se ha publicado un estudio interesante'”
que ha demostrado una incidencia menor en sujetos fu-
madores. Al parecer el humo del tabaco provoca una cier-
ta supresién inmunolégica alterando la respuesta de ma-
créfagos y linfocitos T, lo que conllevaria una respuesta
menor frente a los antigenos inhalados.

INMUNOPATOGENESIS

Es dificil poder explicar por un mecanismo patogénico
unico, la enorme variedad de los aspectos patoldgicos que
podemos encontrar!!. Se ha demostrado la participacion
tanto de mecanismos inmunolégicos como no inmunolé-
gicos, existiendo ademds una predisposicion personal a
presentar la enfermedad, ya que sujetos sometidos a la
misma exposicién pueden o no desarrollarla'?.

Para que se desarrolle la inflamacién pulmonar difusa
que la caracteriza debe acontecer de forma sincronizada la
inhalacién del factor inductor (antigeno causal) y la pre-
sencia de uno o mas factores promotores. Su conjuncién
serd la responsable de la alveolitis (fig. 1).

Mas tarde, en presencia de factores de regresion, las le-
siones pueden recuperarse totalmente, mientras que por el
contrario en presencia de los factores de progresion, la in-
flamacién se mantiene y las lesiones pulmonares pueden
evolucionar hacia la fibrosis pulmonar. Es por ello que,
aunque el antecedente de la inhalacion del agente causal,
es esencial, no es suficiente para generar por sf solo las le-
siones en ausencia de factores promotores (condiciones
genéticas, factores ambientales o adquiridos).

Recientemente, se ha demostrado mediante técnicas de
biologia molecular, la existencia de una predisposicién aso-
ciada al complejo principal de histocompatibilidad (CPH)'3.

El polvo orgénico responsable de la AAE contiene a
menudo sustancias téxicas, que poseen por ellas mismas
efectos biolégicos susceptibles de estar implicados en la
agresion tisular (enzimas, endotoxinas, liberadores de his-
tamina, mitégenos) y capaces de activar los macréfagos al-
veolares y el sistema de complemento. La formacién de in-
munocomplejos se reconoce como el mecanismo de
mayor importancia en la AAE.

El intervalo entre la exposicién y el desarrollo de los sin-
tomas, la presencia de tasas elevadas de anticuerpos pre-
cipitantes frente al antigeno incriminado, y las cifras eleva-
das de inmunoglobulinas y de la fraccién del complemento
en el lavado broncoalveolar apoyan esta tesis. Los inmu-
nocomplejos son capaces de activar las células inflamato-
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Figura 1. Alveolitis alérgica extrinseca. Inmunopatogénesis.

rias e inducir la secrecién de citocinas (factor de necrosis
tumoral [TNF] IL-1) que desempefan una importante fun-
cién en las lesiones observadas. Los anticuerpos anti-TNF
inhiben las lesiones tisulares provocadas por los inmuno-
complejos'.

La AAE se caracteriza fundamentalmente por la prolife-
raciéon de CD8+ (linfocitos citotéxicos) y por la extraordi-
naria produccion de anticuerpos, especialmente IgG (aun-
que también puede encontrarse precipitinas IgA e IgM).
Esto se debe probablemente a la proliferacion de células
plasmaticas estimulada por linfocitos Th1 CD4+. Ambas
vias se inician después de que las particulas inhaladas car-
gadas de antigeno sean ingeridas por los macréfagos. Por
desgracia, muchos de los detalles de esta interaccion celu-
lar permanecen todavia oscuros.

Gran parte de la informacion se ha obtenido de estudios
realizados en modelos animales, confirmados en ocasiones
por los resultados en el lavado broncoalveolar (LBA) o de
la biopsia efectuada.

Una de las principales dificultades se plantea al intentar
explicar por qué entre los individuos con una misma ex-
posicién sélo desarrollan la enfermedad el 1 %. Los pa-
cientes que desarrollan la enfermedad tienen una mayor
produccion de TNF-a (citocinas del macréfago) y expre-
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san en el alelo TNF*A2 un genotipo asociado con la eleva-
da produccién de TNF-a!510,

Se describen tres fases:

1. Fase aguda, con una respuesta de macréfagos y lin-
focitos. En contraste con las reacciones alérgicas mediadas
por IgE, la eosinofilia es rara. Los linfocitos Th CD4+ in-
crementan el interferén y (IFN-y) y activan los macréfagos.
Las citocinas resultantes de dicha activacion, IL-1 y TNF-q,
causan fiebre y otras reacciones propias de esta fase. El au-
mento de células CD4+ Th1 aparece en el liquido del LBA
poco después de la exposicién, pero en muchos casos los
CD8+ predominan mads tarde, en contraposicién a otras en-
tidades como la sarcoidosis.

2. Fase subaguda, de formacién de granulomas. La pro-
tefna inflamatoria del macréfago (MIP-1a) se estimula su
transformacién en células epitelioides y multinucleares gi-
gantes.

3. Fase crénica o de fibrosis, con formacién de coldge-
no por miofibroblastos e incremento de células mastoides.

ASPECTOS HISTOLOGICOS
No existe una clara dependencia ente los hallazgos his-
tolégicos y el agente causal, pero si que serdn diferentes
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Figura 2. Aspectos histoldgicos: neumonitis intersticial granulomatosa; tabiques alveolares infiltrados por linfocitos y células
mononucleares, histiocitos espumosos; granulomas (tres primeras semanas); bronquiolitis obliterante polipoide

y fibrosis intersticial.

en funcién de la duracion e intensidad de la exposicion. Las
lesiones de bronquiolitis, alveolitis y formaciéon de granu-
lomas se suceden a lo largo de la evolucién del proceso.

La inflamacién intersticial y alveolar se caracteriza por la
gran acumulacién de linfocitos CD8+, con histiocitos, cé-
lulas plasmaticas, neutréfilos y eosinéfilos. Con el tiempo,
un tipo de neumonia intersticial crénica se va instaurando
en todos los casos!”/18. La lesion bronquiolar, presente en
el 50 % de los casos, se caracteriza por la formacién de
exudados organizados en el lugar de la ulceracién epite-
lial. Los granulomas no son constantes (entre el 65 y el
70 % de los casos) e irregulares, hecho diferencial con la
sarcoidosis. Por tltimo, las lesiones de fibrosis son irregu-
lares, dispersas, afectando sobre todo a los 16bulos supe-
riores (fig. 2).

ASPECTOS CLINICOS. FORMAS DE PRESENTACION
Excepto por la fiebre y las reacciones agudas tras la ex-

posicién, los sintomas estan limitados al aparato respirato-

rio. Puede observarse en todas las edades, pero la mas fre-

cuente se sitGia alrededor de los 10 afios! (tabla 2).
Pueden presentarse en:

1. Forma aguda, resultante de la exposicién intermiten-
te e intensa en ambientes ocupacionales. Se presenta como
una infeccién respiratoria viral aguda, con fiebre, escalo-
frios, cefalea frontal, disnea, tos, opresién toracica, a las
pocas horas (4-8 h) de la exposicién con el antigeno. Suele
ceder de forma gradual en 24-48 h, aunque pueden existir
recurrencias. En general, puede llegar a confundirse con
una neumonitis viral.

TABLA 2. Formas de presentacion de la neumonitis
por hipersensibilidad

Forma aguda

Se presenta a las 4-24 h de la exposicion

Tos, disnea, fiebre, escalofrios, dolor-tirantez, mialgias,
cefalea frontal

Suele ceder de forma gradual en 12-48 h

Posible confusién con una neumonitis viral

Forma subaguda

Aparece de forma progresiva (dias/semanas)

Tos, disnea de esfuerzo progresiva, fiebre, astenia, anorexia,
pérdida de peso

Forma crénica

Inhalacién prolongada e insidiosa (meses)

Tos, disnea, pérdida de peso

Insuficiencia respiratoria cronica. Tendencia a la fibrosis pulmonar

2. Forma subaguda, tras contactos mantenidos pero me-
nos intensos en la que los pacientes muestran disnea de
esfuerzo rapidamente progresiva, febricula, astenia y pér-
dida de peso. Estos pacientes suelen consultar por sus sin-
tomas a semanas o meses después de su inicio. El diag-
néstico diferencial en esta forma incluye enfermedades
granulomatosas infecciosas (tuberculosis miliar e histo-
plasmosis) o no infecciosas (sarcoidosis, beriliosis), o bien
enfermedades intersticiales difusas (bronquiolitis oblite-
rante, neumonia organizativa).

3. Forma crénica o neumonitis prolongada y persisten-
te que evoluciona hacia fibrosis pulmonar. Se puede llegar
a ella desde una forma subaguda progresiva o por la inha-
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lacién insidiosa y prolongada de bajas concentraciones de
antigeno sin cuadro agudo previo. La disnea de esfuerzo o
en reposo, taquipnea, cansancio facil, tos y expectoracion
son signos de progresiva aparicién. Hay que recordar que
en cualquiera de estas formas pueden auscultarse esterto-
res crepitantes y subcrepitantes bilaterales y difusos de pre-
dominio basal. Las sibilancias son ocasionales.

4. Morell?? plantea la posibilidad de una presentacién
bajo la forma de “sindrome de los lunes” al comprobar ca-
sos en cuidadores de aves o casos de suberosis.

PRUEBAS DE DIAGNOSTICO

Debido a que su incidencia es baja, en muchas ocasio-
nes no es reconocida, confundiéndose con un cuadro in-
feccioso o una enfermedad intersticial, segtin la forma de
presentacién. No existe una prueba que pueda conside-
rarse como patognomonica de la enfermedad. En los casos
“tipicos”, el diagndstico se debe efectuar sobre la base de:
informacién generada por el grado de sospecha, historia y
exploracion fisica y por los sintomas. En otras ocasiones
debe confirmarse mediante una serie de pruebas, algunas
de ellas de cierta complejidad (fig. 3).

Anamnesis y exploracion fisica

Una correcta anamnesis puede ponernos sobre la pista
del agente causal. Se recomienda pensar en antigenos
anecdoticos (sofd, edredon de plumas, etc.) frente a otros
mas infrecuentes.

Exploraciones de laboratorio

Los datos que aporta el laboratorio son inespecificos.
Puede encontrarse moderada leucocitosis, eritrosedimen-
tacion elevada, proteina C reactiva elevada y aumento de
las inmunoglobulinas con complementemia normal.

Cuadro clinico sugestivo de alveolitis alérgica extrinseca

'

Conocimiento de la exposicion a un antigeno de riesgo

Examenes de laboratorio
Tests cutdneos

Tests inmunolégicos
Radiografia de térax

TC de alta resolucién
Estudios funcionales
Lavado broncoalveolar

Biopsia transbronquial

Estudios compatibles Estudios no compatibles

' !

Diagnéstico de alveolitis Biopsia pulmonar
alérgica extrinseca

Figura 3. Actuacion diagndstica en la alveolitis alérgica
extrinseca.
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La practica de pruebas especificas inmunoldgicas intenta
poner en evidencia la respuesta inmunitaria del organismo,
frente a un antigeno sospechoso. Constituye un aspecto im-
portante. La posibilidad de fabricacion de extractos de los
materiales implicados y el desarrollo de técnicas de mayor
eficacia para la deteccién de anticuerpos frente a los an-
tigenos de sospecha ha permitido ampliar el conocimien-
to de los agentes causales. Los enzimoinmunoanalisis
(ELISA)?! y la estandarizacién mas precisa de los extractos
han mejorado la rentabilidad de estas pruebas. La presen-
cia en suero, de anticuerpos precipitantes (precipitinas-IgG
especifica) frente a suero de ave, heno o cualquier otro
agente causal, es un marcador objetivo de la exposicion,
aunque su negatividad no excluye en absoluto el diagnés-
tico, ya que algunos pacientes pueden cursar sin la presen-
cia de estos anticuerpos. Actualmente puede utilizarse la de-
terminacién de la IgG especifica cuantificada. Se ha de
tener en cuenta que pueden ser positivos en pacientes asin-
tomaticos sin implicar la enfermedad. Su positividad no es
una condicién indispensable para el diagndstico.

Pruebas cutaneas

Las pruebas cutdneas se realizan por via intradérmica
con suero de ave, heno, etc., disuelto en suero fisiolégico
al 1/100 (0,1 mg/ml). Debe producir una papula de apro-
ximadamente 5 mm. La lectura inmediata a los 15 min es
la mas sensible y especifica. Semirretardada a las 4-8 h y
retardada a las 72 h. Se considera positiva toda papula de
mas de 10 mm en la lectura inmediata®?. La especificidad
de las pruebas cutdneas es considerada por algunos auto-
res como baja?3. El estudio de Morell et al** detecté en
pacientes con enfermedad del granjero, una respuesta in-
mediata en el 83 % y s6lo el 28 % en los granjeros asinto-
maticos, mientras que la respuesta semirretardada fue po-
sitiva en el 100 y en el 68 %, respectivamente.

Estudios de funcién pulmonar

No son especificos. Suelen demostrar un patrén restric-
tivo, caracterizado por una reduccién de la capacidad vital
y de la capacidad pulmonar total. En algunos pacientes y
en las fases mds crénicas no es infrecuente encontrar un
patron de caracteristicas obstructivas. La capacidad de di-
fusién capacidad de transferencia pulmonar de monéxido
de carbono (DLCO) se encuentra disminuida, siendo un
buen predictor de la desaturacion de oxigeno arterial du-
rante el ejercicio!’. Los pacientes muestran una hipoxemia
en reposo que aumenta con el esfuerzo.

Pruebas de provocacion

Las pruebas de provocacién mediante la inhalacién del an-
tigeno, al reproducir el cuadro clinico, son quizés el mejor
método de diagnostico, l6gicamente efectuado bajo unas
condiciones perfectamente establecidas. Se administra suero
de ave, heno, etc., al 1/100 (0,1 mg proteinas/ml o bien
10 g proteinas/ml). Si el resultado es negativo, se repite a la
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concentracion de 1/10 (100 pg proteinas/ml). Si de nuevo es
negativa, debe repetirse 3 dias consecutivos al 1/10 para con-
firmar un eventual descenso progresivo. Si contintia siendo
negativo, puede exponerse directamente a la fuente antigé-
nica. Un descenso del 15 % en la capacidad vital forzada
(FVQ) y el volumen respiratorio méaximo al primer segundo
(FEV1) son indices de positividad de la prueba.

Lavado broncoalveolar

El IBA mediante la fibrobroncoscopia pondrd de mani-
fiesto un aumento de los linfocitos T supresores (CD8).
Este dato es de interés para poder descartar el diagnéstico
de sarcoidosis en la que el aumento es sobre la base de lin-
focitos Th CD4. Disminucién del indice CD4/CD8 < 1 %.
Una cifra de linfocitos superior al 60 %, junto con mastoci-
tos superiores al 1%, es practicamente diagndstica, cuan-
do se asocia a una sintomatologia compatible. No obstan-
te, los hallazgos varian en funcion del tiempo transcurrido
desde la tltima exposicién y del estadio de la enfermedad.
Con el paso del tiempo, la enfermedad progresa hacia la
cronicidad, aumentando la relacién CD4/CD8 y cuando
la fibrosis se hace patente aparece un aumento de neutr6-
filos?®. Una vez cesada la exposicion, la tendencia es hacia
la normalizacién de la relacion CD4 /CD8 (tabla 3).

Biopsia transbronquial

Aporta hallazgos distintivos pero sin llegar a ser patogno-
moénicos. Incluyen: infiltrado intersticial linfocitario, granulo-
mas laxos y afectacién bronquiolar (bronquiolitis obliterante).

TABLA 3. Evolucién del estudio citolégico
en el lavado broncoalveolar

Tratamiento
desde el
episodio agudo

Tipo de reaccién Citologia

4-72 h Mediada por
inmunocomplejos

Incremento de neutréfilos,
mastocitos, células
plasméticas

Tercer dia Mediada por linfocitos Incremento de CD8+
T supresores
Meses Hipersensibilidad Incremento CD8+ y CD4+

retardada

Estudios de imagen

Los hallazgos radiolégicos?®28

varfan en funcién del gra-
do de la enfermedad (fig. 3). Los cambios radiol6gicos que
se producen se correlacionan poco con la gravedad de los
sintomas. En las formas agudas y subagudas, el patron ra-
diolégico predominante es un patrén nodular o reticulo-
nodular (vidrio deslustrado). No obstante, es posible en-
contrar en estos pacientes una radiograffa normal. En las
formas cronicas se aprecian dreas quisticas visibles entre el
intersticio engrosado, descrito como “pulmén en panal”
(fig. 4).

La tomografia computarizada (TC) de alta resolucién
(fig. 5), muestra las imagenes descritas, pero con una pre-
cision mayor del patrdn, extension y distribucién. En las fa-
ses agudas muestra un parcheado difuso micronodular

Figura 4. Radiografia de térax. Patron reticulonodular difuso “vidrio deslustrado”.
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Figura 5. Tomografia computarizada (TC) tordcica.
Miiltiples nodulaciones centrolobulillares.
Imdgenes en vidrio deslustrado. Zonas de airea-
cién heterogénea.

TABLA 4. Argumentos diagnésticos a favor
de una alveolitis alérgica extrinseca

Criterios clinicos

Exposicion a polvo organico

Episodios de disnea en las horas siguientes a la exposicién
Auscultacién de crepitantes bilaterales

Criterios paraclinicos

Resolucién de los sintomas al evitar la exposicién

Patron reticular o reticulonodular difuso en la radiografia de térax
Patrén restrictivo. Alteraciones de la DLCO. Hipoxemia

Reaccién retardada a la inyeccion intradérmica de antigeno
Precipitinas séricas positivas frente al antigeno sospechoso
Aumento de los linfocitos T CD8+ en el lavado broncoalveolar
Afectacion bronquiolar e intersticial en la biopsia. Granulomas

DLCO: capacidad de transferencia pulmonar de monéxido de carbono.

(material alveolar y pequefos granulomas), presencia de
zonas de atrapamiento aéreo y con una aireacién hetero-
génea, por afectacion de las pequenas vias aéreas. Con el
paso del tiempo se aprecia enfisema obstructivo, lesiones
fibroticas intersticiales e imagen en “vidrio deslustrado”?’.
La ausencia de adenopatias, puede orientar el diagnéstico
con la sarcoidosis (fig. 5).

Es interesante sefialar el trabajo publicado por Lynch et
al® sobre el papel de la TC en el diagnéstico diferencial
entre la AAE, la fibrosis idiopética y la neumonia intersti-
cial descamativa. Sus resultados sefialaron que, aunque es
posible efectuar en ciertos casos un diagnéstico preciso, no
permite distinguir con seguridad la neumonia intersticial de
las formas agudas de AAE.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En la practica, el diagnéstico diferencial que se puede
plantear de forma inmediata es la tuberculosis miliar, tal y
como nos ocurrié a nosotros en el primer caso que tuvi-
mos ocasién de observar. En estos casos, la hipergamma-
globulinemia que presentan estos pacientes decanta el
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diagnoéstico hacia la AAE. Se ha de recordar que la prueba
de Mantoux y las pruebas de inmunidad retardada son con
frecuencia negativas en la AAE (tabla 4).

TRATAMIENTO, PRONOSTICO Y EVOLUCION

La medida mds evidente es la evitacién a la exposiciéon
al antigeno. En los casos de forma aguda no progresiva,
puede ser incluso la tnica indicaciéon. En las formas sub-
agudas y crénicas se aconseja el empleo de los corticoides.

Los corticoides sistémicos mejoran tanto las manifesta-
ciones clinicas como las funcionales. La duda esté en si de-
ben ser prescritos de entrada o esperar. Una pauta consis-
tirfa en emplear dosis de 1 mg/kg/dfa (algunos autores
utilizan en la forma aguda la dosis de 0,5 mg/kg/dia), du-
rante 1 mes, seguida de la reduccion gradual hasta conse-
guir alcanzar una dosis de mantenimiento que se debe
mantener durante varios meses.

Con el fin de evitar los efectos secundarios que com-
porta este tipo de tratamiento, se ha explorado la posibili-
dad de realizar tratamiento con corticoides inhalados. Para
algunos autores ésta puede ser una buena alternativa3'-32,

El pronéstico de la enfermedad varia en funcion de la
forma clinica. En los pacientes en fase aguda y con caréc-
ter no progresivo, lo habitual es que tiendan a una recu-
peracioén completa. Por el contrario, los pacientes en fases
mas cronificadas, la evolucion es gradual hacia un empeo-
ramiento de sus lesiones, aun estando apartados del anti-
geno causal. El grado de fibrosis pulmonar que muestra el
paciente en el momento de su diagnéstico inicial constitu-
ye un factor prondstico de valor indiscutible. Debe tener-
se en cuenta este proceso, ya que su diagnéstico precoz
constituye la mejor arma terapéutica.
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