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I, INTRODUCCION

La Alveolitis Alérgica Extrinseca, también llamada Pneumonijtis
T hipersensibilidad, es con mucho, la enfermedad pulmonar media-
inmunologicamente; que més importa reconocer debido ala ubicui-
d de sus agentes etioldgicos, a la severidad de los sfntomas agudos
]l potencial dafio fibrbtico que puede ser causado al pulmbn; por
r prevenible por la eliminacidn del agente etiologico del ambiente,

Es mi inquietud reali zar una investigacion donde puede plasmar
la la informacidn posible sobre &ste tema, parafacilitar suconoci-
ento y manejo; y efectuar un juicio critico, sobrebases cientfficas
neas, sobre el enfoque que se di en los pacientes en quienes se
specha ésta entidad, en el Hospital General San Juan de Dios.

Se presentan dos casos ilustrativos que han sido diagnosticados
a‘atados en el Hospital General San Juan de Dios, y considero con
liente dar a conocer las caracter{sticas primordiales de esta enti-
:Irara vez diagnosticada y que, si bien es poco frecuente, no es

fa para el paciente que la padece, ni para el médico que se enfren
a ella,



ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA

II. GENERALIDADES

La aparicion de la enfermedad respiratoria asociada conla inha-
on de polvo organico fue reportada por primera vez por Ramazzi-
n 1713. El descubribd episodios recurrentes de tos y falta de a-
[’:‘o en trabajadores que estaban expuestos a polvo de granos de ce
lcs sobrecalentados (3).

Se conoce esta enfermedad con este nombre por producir la afec
a nivel alveolar (alveolitis) mediado por anticuerpos del tipo de
precipitinas, que pueden ser identificadas por inmunoelectrofore
o doble difusidn en el suero de los pacientes que la padecen (12).

Esta entidad patoldgica también llamada Pneumonitis de Hiper—
sibilidad, es talvez la enfermedad pulmonar masimportante media

nmunofbgicamente a reconocer, por la ubicuidad de los agentes
logicos, la severidad de los sintomas agudos, y el potencialdafio
btico que puede producir en el pulmbdn, pero lo mas importante es
la enfermedad es enteramente prevenible por remocibndel agente
1ogico responsable (9).

La Pneumonitis de hipersensibilidad como ya dijimos, esuna neu
{a intersticial inflamatoria que resulta de una reaccidn tipo AR-
US (III) y tipo (IV), en respuesta a una variedad de polvos orga—
s inhalados; como en el cuadro a continuacibn se describe (10, 11)




£NFERMEDAD
ENFERMEDAD

pylmdn de granjero

pulmdén de trabaja-
dor de Hongos

Bagazosis

Pulmdn de el aire
acondicionado

Pulmdn de descor=—
tezador de arce

Secuoliosis

Pulmdén de astilla
de Paprika

Enfermedad del Gor
gojo de trigo

Pulmdn de trabaja
dor de gqueso

Suberosis

Pulmdn de criador
de aves (palomas,
pericos)

Pulmén de polvo de
pituitaria

Aspergillosis

Enfermedad de tra-
bajadores de Malta

Pulmbén de trabaja-
dores de café

EXPOSICION

Compuestos de
tales mohosos

vege

Compuestos de
tales mohosos

vege

Compuesto de vege=
tales mohosos

Sistema deaire con
taminado

Corteza mohosa,
Malta mohosa

Polvo mohoso de Se=
quoia, Sempervi=-
rens.

Polvo de Paprika

Gorgojo y harina
de trigo

Moho de queso

Moho de corcho

a
Protelnas de aves
Palomas, Pericos

Pituitaria de por
cinos y bovinos

Esporas de Asper-—
gilla

Esporas de hongos

Polvo de café

ANTIGENQO

Micropolyspora Faeni

Thermoactinomyces
Vulgaris

Thermoactinomyces
Saccharii

Cryptostroma Cortical
Aspergillus Clavatus

Aureobasidium
Pullulans

Mucor Steoclonifer
Sithopilus Granarius
Peniccillium Caseii
Peniccillium Sp.

Protelnas de aves

Protelnas de porci--
nos y bovinos

Aspergillus fumigatu

Aspergillus clavatus

|
|

|

. sistemas de calefaccidn de casas y edificios comerciales.

Anticuerpos precipitantes de la clase 1g G, Ig A, IgM, IgD, e
Ig E, son generados por la inhalacibn de esporas de hongos de una va-
riedad de especies frecuentes, sin embargo, no siempre esth asociado
2 una exposicidn ocupacional. El reconocimiento de la enfermedad de-
pende de reconocer la presentacidn clinica, el tiempo que transcurre
y la habilidad de identificar uno delos muchos posibles agentes alérgi
cos (2, 3, 8, 5).

ETIOLOGIA

La Pneumonitis de hipersensibilidad, puede resultar de pequefias
part{culas antfgenas de orfgen biolbgico, animal o de origen vegetal.
La forma mas comiin es por la inhalacidon de esporas de hongos, seca—
das y fragmentadas o particulas de insectos de proteinas animales, co_
mo son las encontradas en palomas, excremento de puercos o polvo de
pituitaria de las reses o protefna de suero de cerdo usada para ser in-
halada. Las especies responsables de hongos son variadas, pero las
més abundantes son la Thermofilus Actinomicetes identificadas como
Micropolispora Faeini o Thermoactinomices Vulgaris y Saccharii. Kl
horigo se desarrolla mejor a 45 grados a 60 grados de temperatura -
(centfgrados) usualmente en vegetales desecados como por ejemplo la
paja de la cafia de azlicar y otros productos vegetales. EI hongo solo
puede crecer en agua caliente asociado con aire acondicionado o en
Otros ma-

teriales fingicos son los encontrados en las particulas de polvo (9).

Usualmente la exposicidn ocurre dentro de areas pobremente ven
tiladas donde el paciente encuentra nubes de esporas de pequefio tama
fio. El pulmbn de granjero es el prototipo de la enfermedad causada

por esporas de microbios, en la cual aproximadamente el 20% de los

' finqueros expuestos a moldes de heno desarrollan anticuerpos precipi

tantes a M. Faeni pero sblo una pequefia proporcidn (5%) desarrollan
enfermedad pulmonar clfnica (9, 10, 11, 12, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8).



CARACTERISTICAS CLINICAS

Forma A'git'da: &

La cidsica y las més facilmente reconocidas formas de Pneumo-
nitis de hipersensibilidad resulta de la exposicidn intermitente a pol-

vo organico (3).

Los sintomas se asemejan a una infeccidn viral o bacteriana en
las cuales se incluy’én escalofrios, fiebre, sudoracidon, malestar, a-
norexia, nausea, cefalea y torax tenso, tos no productiva y disnea,
sin jadeo desarrollada 4 a 6 horas después de la exposicidon.

Los s{ntomas se resuelven expontaneamente en diez y seishoras
si no ocurre reexposicidén. Con frecuencia en severos ataques, hay
pérdida de peso y puede haber fatiga. Durante los ataques se encuen
tran, cianosis, taquipnea, taquicardia y estertores finos inspirato—
rios en ambas bases pulmonares. El jadeo es dificil escucharlo. Leu
cocitosis arriba de 259000/mm3 puede presentarse, particularmente
con fiebre alta, pero la eosinofilia es inusual, los niveles de inmuno
globulinas cuantitativos estin frecuentemente elevados. Elfactor reu
matoideo en varios pacientes puede estar positivo. Altos titulos de
anticuerpos precipitantes contra el ant{geno ofensor pueden ser de—
mostrados en el suero de los pacientes (3, 1, 2).

Niveles altos de anticuperos precipitados pueden ser encontra-
dos en suero de sujetos asintométicos expuestos a polvo orgénico co-
nocido como la causa de la enfermedad, éste hallazgo no significa ne
cesariamente que las personas tengan la enfermedad,

Después de cortos perfodos de exposicidn, la radiografia de to—
rax puede estar normal, pero dos patrones pueden ser mis observa-
dos: Primero: Una nodulacidn pequefia, difusa y pobremente definida
Los nddulos pueden variar de pequefias a grandes dimensiones (mm).
Sus bordes son usualmente indistinguibles y rara vez tan claras co-
mo aquellas vistas en tubérculosis miliar o silicosis.

Los nbdulos son igualmente distribuidos en ambos pulmones alin
ue ellos siempre estin dispuestos simetricamente en la baseoenlos
apices.,
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Un segundo patrdn estrechamente relacionado en distribuciénein
tensidad es una difusa y suave fibrosidad o como parche de infiltrado
intersticial, Nodulaciones pueden estar presentes, durante la cum-—
pre de la fase aguda con uno y otro patrdn, éste patrdn nodular pre—
centa huellas relucientes en las lineas de los bronquios secundarios
que son vistos; y que puede ser debido a edema bronquial. Estos
cambios radiolbgicos son usualmente reversibles cuando el paciente
es retirado de la exposicidn y tratado con esteroides.

Los cambios clfnicos y fisiolbgicos seguidos a la inhalacidn al pol
yo orginico en sujetos sensibilizados bajo condiciones controladas dis
muestran una caracteristica elevacidn de temperatura, seguidala i
posicidn y leucocitosis ocurre de 6 a 10 horas después de la exposi—
cidn. Los cambios fisiolbgicos seguidamente a la exposiciéon puede
ser de dos tipos: La clésica respuesta (reaccibn inmunolbgica tipo
TIII): Muestra cambios maximos de ocho a doce horas después de la ex
posicibn e involucra primariamente el perimetro del pulmdn, 3

Esta reaccidn puede ocurrir tan temprano como a las cuatro ho-
ras después de la exposicidn y puede ser gradual o relativamente a-—
brupta sobre el ataque. Allf hay una disminucidn de la fuerza de ca-—
pacidad vital y en la fuerza expiratoria de volumen en un segundo con
pequefios cambios en relacidn a la fuerza respiratoria de volumen en

- un segundo y fuerza de capacidad vital,

Si éste defecto restrictivo es severo, el fluido medido puede siem
pre estar disminuyendo. Entonces estos cambios ocurren primaria:
mente en la periferia de las vias aéreas y hay una disminucién en el
rendimiento estatico y en el rendimiento dinimico, convirtiéndose en

frecuencia dependiente.

Estudios realizados han demostrado un incremento en el vollimen
cerrado que da una indicacidn adici onal de que la periferia de las
vias Aereas esth envuelta, Cambios en las pequefias vias aéreas re-
sultan en distribucidén no uniforme dela ventilacién y en relacidbnaven
tilacidn perfusidn. Manifestaciones de hiposemia y de una capacidad—
difundida dificultosa existen en este desajuste. Sujetos a tipicos u—.
sualmente presentan un simple estado de respuesta después de cortos
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perfodos de exposicibn al antigeno por el cual ellos son sensibiliza—]
dos (3). Esta reaccibn tipo I1I es bloqueada porCromolin Sodico, pe-,I
ro no por el isoproterencl y la resolucibn es acelerada por el uso de.
corticosteroides (3).

Sujetos a tipicos, usualmente responden a cambios inhalatorios
en dos etapas con reacciones, inmediatamente después de la exposi—-
cidn hay unatipica reaccibn asmatica, con escalofrios y unadisminu-
cibn en la fuerza de vollimen respiratorio y la velocidad de fluido res.
piratorio, pero una capacidad difundida normal y permanente, U n;
escasa disminucidn en la tensidn de oxigeno arterial (PCO,) puede
ser observada. Allf hay una resolucidn répida de estos cambios, és
ta reaccidn es bloqueada por el Cromolin y el isoprotereno, Fiebre}
leucocitosis no ocurre inmediatamente a la reaccidn, siendo esta res—
puesta seguida por una reaccidn retardada tipo 111, desarrollada de
cuatro a seis horas después de una reaccidon Tipo I. Estudios recien
tes revelan que pacientes con Pneumonitis de Hipersensibilidad pue:
den mostrar elevaciones de niveles séricos de Ig E, causada por la
aspergilosis, pero no en la enfermedad de los criadores de palomas
o en los que padecen pulmbdn de granjero. Anticuerpos precipitantes
contra el polvo organico especifico estaba presente en el suero de
todos los pacientes, indicativo de un mecanismo inmunolbgico tipo ITT
(3). Hay un tercer tipo de respuesta que es tipico en pacientes con
Aspergilosis Alérgica Broncopulmonar, pero el cual puede haber si-
do visto en algunos pacientes con hipersensibilidad al polvo de made-
ra. El tiempo de secuencia es similar a las dos etapasde reacciones
descritas. Sin embargo, los cambios fisiolbgicos ocurren durante la
vias aéreas
grandes, existiendo allf una disminucién en el voltmen de fuerza es—

: 4 . . - .
etapa tardfa con obstruccibn primaria involucrando las

piratorioque proporcionanvelocidadal fluido espiratorio con pequefios
cambios en la capacidad vital. La capacidad difundida no cambia apre
ciablemente como en el caso de muchos pacientes con asma, siemprg
con presencia de obstruccidn significativa. Habiendo siempre allf un:
incremento del vollimen cerrado sugiriendo pequefios espacios aéreos
asociados y complicados, conclusidn previamente cbservada en suje-

tos asméaticos.

Forma Subagudas

Un pequefio nfimero de pacientes demuestran formas més insidio-
sas de la enfermedad, simulando una bronquitis crénica progresiva
con tos productiva, disnea, fatiga de pequefios esfuerzos, anorexiay
p’erdjda de peso. Los ataques agudos son infrecuentes pero pueden
ser precipitados con grandes exposiciones. Esta forma de ver a los
pacj.eni‘es con exposiciones prolongadas de bajos niveles al antigeno,
omo los propietarios de pericos. Ambos defectos, restrictivoy obs
funcionales a nivel pulmonar son observados en compafifa de

c
tructivo
una disminucidn en la capacidad difundida de acuerdo a un pulmdn es-

tatico (3).

Los Rayos X de tbrax pueden mostrar una nodulacidén difusa ©
cambios indicativos de fibrosis intersticial o en algunas veces puede
parecer normal. Pequefios periodos de escape de exposicidny admi-
nistracién de corticosteroides resulta la resolucion de sintomasy sig
nos de la enfermedad, pero, la respuesta es baja como en las formas

agudas.

Formas Cronicas:

Exposiciones prolongadas e intensas a polvo ofganico, causan
de hipersensibilidad, pueden llevar a desarrollar gra—
producir sintomas con cambios fisiolbgicos

Pneumonitis
dualmente incapacidad, y
irreversibles., Fibrosis pulmonar es el cuadro particularmente pre-

dominante en el pulmdn de granjero o en pacientes que crian pericos,
€stos pacientes tienen un empeoramiento progresivo restrictivo, con
un defecto de difusidn, hipoxemia y disminucidn en el rendimiento pul

monar (3).

Los Rayos X del torax en fase fibrbtica, muestran una tendencia
a producir el ementos lineales que son mas diferentes (duros). La pe
riferia de los pulmones pueden dar més prominencia a involucrar y
crear una apariencia como de paredes blancas. Tambié&n puede verse
una imagen en formade panal como cambios quisticos en ambos pulmo

nes con cambios fibrdticos intersticiales (3).




no

Algunas nodulaciones pueden persistir pero probablemente
representan lesidn activa granulomatosa. Con unincremento en la
fibrosis no hay pérdida en el volumen pulmonar ni de acentuacidn de1
cambios pulmonares.

El colapso de los16bulos superiores ocurre pero pueden ser in:
destinguibles por Rayos X de otras enfermedades granulomatosas. In
frecuentemente se encuentra consolidacidn en ésta etapa. 7\|

PATOGENESIS , |

Las pequefias partfculas respirables (entre dos a cinco micras)
alcanzan lo profundo del pulmdn, donde son fagocitados por macrofa—
gos y otras células fagociticas de la superficie alveolar.

Una respuesta inmunolbgica esta caracterizada por el descubri
miento de anticuerpos precipitantes Ig G al antigeno (9, 3).

Sblo una fraccidn de esos en quienes se descubren anticuerpos
presentan sintomas y signos crbnicos o agudos, dependiendodela na
tural eza de exposicidn, lo que es pobremente entendible. Los anti-
cuerpos precipitados, interactllan con inhalaciones frescas o deposi-
tos de antigenos con complejos inmunes de depdsito. Ellos son fago-
citados por células inflamatorias y liberados por mediadores inflama
torios y agentes quimiotacticos y un grupo de linfocitos, en una infla
macibn crbnica o aguda. Aunque la enfermedad es largamente media
da a través de reaccidn inmune tipo III en el pulmdén enfermo, alli sd
lo hay una evidencia de produccidon de granuloma y probablemente una
respuesta de células inmune tipo IV mediatas, la evidencia de fago—-
citosis alveolar puede estar involucrada una reaccidn histopatologica
en la cual los histiocitos contienen citoplasma espumoso y son rodea
dos por un gran nlmero de linfocitos en el intersticio y en el espaci—c-)
alveolar, Sarcomas como granulomas se pueden encontrar y algunos

pueden mostrar focos de necrosis central (9, 3).
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Casos mAs severos y particularmente enfermedades de variedad
crbnica revelan fibrosis en los tejidos interalveolar con adelgaza—- —

miento de las paredes de los bronquiolos y obstruccidn de su luz por

granulacién del tejido (3, 8, 5).

Las formas crbnicas de la enfermedad no es acompafiada por sfn—
tomas agudos respiratorios y es presentado con signos de fallo res=-=
piratorio incluyendo disnea y cianosis, preparando empeoramiento -
de la restriccion ventilatoria con disminucibn total de la capacidad
vital pulmonar marcando un declive en la capacidad difundida. Sin
embargo, en las formas cronicas avanzadas de la enfermedad; el vo~
lumr 1 residual elevado con pérdida sugestiva de elasticidad pulmonar

es encontrado (9).

DIAGNOSTICO

El diagndstico depende del examen patoldgico del tejido pulmo—
nar obtenido en la biopsia. Sin embargo, recientes avances de las
investigaciones de la patogénesis inmunoldgicas de la enfermedad,; -
ahora podemos hacer posible la deteccidén de més casos, dehistorias
radiograffas, y la distincidn inmunologica. Una cuidadosa historia
revela en relacidn de los sintomas con una exposicidn sospechadaco
mo parte de una ocupacibn. La radiograffa de térax revela caracte-
risticas de infiltracidon reticulo nodular intersticial de otras enfer—
medades agudas o de fibrosis avanzada. Cuidadosamente se pueden
encontrar agentes en la vegetacidon mohosa o en estiercol de palomas
y pericos; corteza de arce, bagazo, paja, polvo o liquidos contami-—
nados como los humidificadores que revelan el antigeno. Subsecuen—
temente a la exposicidn del antigeno del suero de los pacientes puede
revelar el diagnbstico de lineas precipitadas. Kl diagndstico unido
es completo en ocasiones con cuidadosas inhalaciones del paciente
con el antfgeno sospechado en el equipo del laboratorio, después de
la exposicibn, el paciente es observado cuidadosamente durante 1ol &
24 horas con presion arterial, temperatura, cofited de glbbulos blan—
cos y estudios de funcidn pulmonar (gases arteriales y espironome--
tria),

i




-
sl IIIILs_
S

Una caracterfstica es una disminucidon de la capacidad vital del

y el
2 expo-

volumen respiratorio y algunas veces una elevada temperatura
conteo de glbbulos blancos ocurre de 4 a 6 horas seguidas =
sicidon.

Estas anormalidades de laboratorio en ausencia de sintomas a-
gudos en respuesta de la exposicidn del agente, pero encontrando -
precipitinas en la sangre es considerado diagndstico. El test diag—
nbstico mas especifi co es la inhalacibén provocada con el ant{geno -
sospechado que puede producir la forma tipica de los sintomas clini-

cos y los cambios en la funcidn pulmonar de la enfermedad (9, 3, 1,
2, 4, 5, 6, 7, 8, 10, 11),

Hallazgos de Laboratorio: '

Broncospia: El Aspergilus Fumigatus, puede ser cultivado de unla-
vado bronquial profundo (1). Asf{ como, la toma de biopsiatransbron
quial, algunas veces revela esporas e hifas, caracteristicas de la
especie aspergillus (1),

Pruebas Cutaneas: Los resultados de pruebas punzantes se presen-—
tan con varios antigenos como: corteza de arboles, grama, polen de
‘mala hierba, moho, polvo casero y otras especies que pueden ser an—
ti{genos productores de la enfermedad. Los exmenes  intradérmicos
emplean 0.02 ml. de volimen de los antigenos (1,000 pnu/ml. de con-

centracidon) y se efectlia lectura a los 20", 8 horas, 24 y 48 horas,

siendo el A. fumigatus el Gnico hongo con el que se obtiene una reac "

cidbn positiva a las 48 horas, como muestra el cuadro siguiente (1):
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RESULTADOS DEL EXAMEN DE LA PIEL INTRADERMAL DE LOS
ANTIGENOS FUNGICOS (1)

ANTIGENO 20" § 8 HORAS 48 HORAS g¢g¢
A, fumigatus 9 x 10 ) 5 % 18
Alternaria 5% B O O
Hormodendrun 6 x 7 0] Q
penicillium 8 x 8 0 0]
pullularia 6 x 6 0] 0
Helmintosporium 6 x 6 0 0]
Rhizopus 5 % B o} O
Fusorium ] 0] 0
Epicoccum 0] O 0
Botrytis O O @]

G Tamafio de lo enrojecido en m.m,

. - 4
(ol m.m. de induracion -

Los resultados son interpretados como una muestra de transfe-
rencia pasiva y una reaccidn tipo Artus debido a anticuerpos Ig G e

Ig M (2).

Estudios Séricos: Las inmunoglobulinas G{Ig G); Allg A), M(IgM) vy
D(Ig D), son cuantificados por una simple inmunodifusidn radial y el
Ig E fue cuantificado por el Método de Gleich. Existe una elevacibn -
difusa del nivel de toda la inmunoglobulina Sérica como se demuestra
a continuacidn en un paciente con Pneumonitis de hipersensibilidad des
pués de la inhalacidn de A fumigatus (1).

CONCENTRACIONES DE INMUNOGLOBULINAS SERICAS (1)

Ig G(mg/dl) Ig A{mg/dl) Ig M(mg/dl) Ig D(mg/dl) Ig E(mg/dl)

Paciente 1,850 420 300 9 1,300
Clasifi- 600-1,600 200-400 60-200 0=6 - 0-9
Cacidn
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Durante la fase aguda existe incremento anormal del suero de Ig G,
IgA,elgM (2,

En relacibn a las precipitinas se puede afirmar que despuésde
la exposicidn del ant{geno en el suero de los pacientes afectados, po
demos encontrar lineas precipitadas del antfgeno ofensor (9).

ExAmen de la Funcién Pulmonar:

Los estudios iniciales de la funcidn pulmonar, llegadaala altu-
ra de la sintomatologfa, cuando los Rayos X evidencian que la infil-
tracibn pulmonar estd al maximo, revela una reduccidn simétrica en
todo el volimen del compartimiento pulmonar (2).

En suma hay un modesto dafio del fluido aéreo espiratorio con
una maxima ventilacidn voluntaria. Una respuesta broncodilatadora
no se observa, La transferencia de gas estd determinada por el sim
ple aliento de la capacidad difundida del monoxido de carbono difun—
dido, y es marcadamente reducido, hay un ligero restante de hipoxe-
mia y no hay evidencia de hiperventilacion crbnica, como el valor de
bicarbonato esti entre limites normales, seguido el cese de la expo-
sicibn al antigeno y la resolucion de los infiltrados pulmonares exis-
te un mejoramiento en la capacidad difundida y una resolucidn parcial
de la hipoxemia, sin haber cambios minimos en el fluido aéreo, pre-
vio a la obstruccibn observada (2).

Los examenes de la funcidn pulmonar normales, revelan los si-
guientes datos:
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una disminucidn en ambas fuerzas de capacidad vital en 1 segundo, y

VALORES NORMALES ESPIRONOMETRIA (2)

3,79 litros (Fuerza de Capacidad Total)
(Vollmen de Fuerza Expiratoria en 1 segundo)

FeEeVa 1%
BEE: B 1 litro/seg. (Fluido medio expiratorio)
MeVeoVe 145 litros/minuto (Ventilacién MAxima Voluntaria)
ReVa 2.68 litros (Volumen Residual)
Ve Co 3,79 litros (Capacidad Vital)
FaRCo 0 litros (Capacidad Residual Funcional)
s eCo 6.48 litros (Capacidad Pulmonar Total)
RV/TLC 41% (Vollmen Residual/Capacidad Pulmonar Total)
plL CcO(sB)  25% (Difusibn de COp por el método del simple a-
liento)
SANGRE ARTERIAL (2)
VALOR NORMAL
FH 7.38 = T.42
PCO, 38 — 42 mm Hg
PO, 75 -~ 90 mm Hg
HCO 21 = 24 mm/litro
3 a
Saturacion
o 92 - 98%
2

Ambos estudios de la funcidn pulmonar pueden llegar a persistir
anormales hasta 5 meses después de la exposicion (2).

Estudios de Linfocitos In Vitro:

Los antfgenos fungicos son dializados para remover el fenol. Pa
. By .3 ) S
‘ra 1a estimulacidn del antfgeno, 2x107 células se cultivan por espa
- P
cio de 120 horas con media disolucidon mis consecutiva de antigenos
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flingicos (concentracibn inicial 20,000 PNW/ml & 1/10 W/V). Latrang

formacidn del linfocito se mide porincorporacién de tiamidina (1),

Los resultados de transformacidn del Linfocito a A. Fumigatus
y al antfgeno Pennicillium después de 120 horas de incubacibn en plas.
ma heterogeneo y de la fitohemaglutinina (PHA), concavalina A (con:
A) v el nitrdgeno de Phytolacca decandra (PWN) después de 72 horas |
de la incubacidn se demuestira a continuacidn: |

MEDIA ASPERGILLUSG

Paciente 1,165 * 245 30,383 F 1,193

Control nl, 1,721 + 169 5,680 T 510
PHA CON A PWN

Paciente
Control nl.

104,366 £ 11,708
97,845 £ 15,469

144,776 £10,484 65,244 3,006
84,170+ 2,875 38,628 12,825

Esto demuestra defini tivamente una transformacidn del linfocito
al Antigeno A fumigatus, siendo la transformacién maxima ocurrida a
los 200 PNW/ml (1/100W/V) de concentracidon (1).

Complemento:

Estudios realizados por Fink (6) demuestran que el anticuerpo
del suero de sintomiticos de enfermedad de criador de palomas, pug
de haber habilidad de fijar C4 de un sblo antigeno. Estudios recien-
tes (6) demostraron en qué pacientes asentométicos con AAE por an-
tigenos aviano, manifestaron depresiones en los niveles de complemen
to sérico, después de la prueba dedesaffo con suero de paloma, no’
as{ de los sintomAticos sin poderse alin explicar. Barrensy Guikers
(6), reportaron que, gotas ant{genas de palomas disminuyen el C3 en
el suero de los que tienen la enfermedad de criadores de palomas, pe
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:tom'éticos
de fijar el complemento.

ro no de la fijacidbn de complemento po

@ﬁnlcon,anusuero.

En conclusidn, Fink (6)

criadores de palomas poseen anticuerpos séricos capaces

La fijacién del complemento aparece €n el
5 4 2 > I [ > @ "

camino de la via clasica, afinque la fijacion por el camino alterno no

es excluido, Fink (6) concluye, que &sta presencia en el suero de fi—

jacion de complemento,

El diagnbstico diferencial en las for

ciones que causan estados patolégicos pulmonares agudos, sarcoido-

r el camino clasico encombina-

demuestra, que los sintomAticos y asin-

no es una base para hacer diagnostico.

sis, tuberculosis y asma.

CUADRO DIFER

mas agudas, incluyen infec—

ENCTAL ENTRE ASMA Y PNEUMONITIS DE
HIPERSENSIBILIDAD (12)

ASMA

A.AEeg

Predisposicién
individual

Histologla

Localizacidn .
Comienzo
Trastorno General

Signos

Rayos X
Serologla
Eosinofilia

Cutirreacciones

Fisiologla

Importante

Edema e infiltrado
de eosinofilos enla
pared bronguial

Bronquios
Ripido
Leve

Roncus Pulmonares

Hiperaireacibn -
No existe

a
Comun

Reacciones Inmedia
tas

Tipo Rgstrictivo de
anomalia wventilato=
ria.

Poco importante

Infiltrado celularde
los alveolos e inters
ticio o granuloma de
células epiteliales.

Alveclos
De 4 a 6 horas
Marcado

Estertores Crepitan—
tes.

Moteado Miliar
Precipitina Ig G
Falta

Respuesta tipo Arthus

Tipe R§strictivo de
anomalia con marc%do
defecto de difusion.

C Alveolitis Alérgica Extrinseca
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En las etapas crbnicas el diagndstico diferencial incluyen de--
sbrdenes que causan fibrosis intersticial difusa.

TRATAMIENTO

El tratamiento con corticosteroides esti indicado cuando los

sintomas agudos faltan a responderdentro de 12 a 24 horas de obser

vacidn, cuando los sintomas son extremos y cuando hay hipoxemia, o
cuando una extremada exposicidn viene ocurriendo frecuentemente -
por largos perfodos de tiempo. El tratamiento con corticosteroides
puede ser seguido con estudios repetidos de radiografifasy funciones
pulmonares para determinar la respuesta extensa del tratamientoy si
la reaccibn fibrotica es reversible.

La dbsis recomendada es de 20 a 40 mg. de prednisona diarios,
y luego reducirlos gradualmente hasta que la droga pueda detener el
deterioro fisiolbgico (7).

Otro factor importante es alejar a la persona afectada del anti-

geno a que esté afecto (9, 7, 5, 4, 3,).

PREVENCION

Esta enfermedad es completamente prevenible por abandono de
exposicibn del antfgeno etioldgico (9).

PRONOSTICO

El pronbstico de la enfermedad aguda es excelente. Previnien-
do la exposicibn repetitiva del antigeno ofenso, alejandolo. El pro—
nbstico en la forma fibrbtica crbnica es pobre tanto queel tratamien—
to con corticosteroides es generalmente inefectivo en el mejoramien-
to de la funcidn pulmonar, asi que la prevencidon depende principal-—
mente del cuidado de no exponerse al antigeno en la etapa aguda (9).
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III. OBJETIVOS

Obtener un mejor criterio clinico para lograr establecer conpre-
sicibn el diagnbstico diferencial de las neumopatias.

Demostrar que las enfermedades pulmonares del tipo de las neu-—
monitis pueden ser de origen alérgico.

Ampliar los conocimientos médicos en cuanto al diagnosticode las

neumopatias,

Con este estudio lograr detectar méas pacientes que padezcan de
esta enfermedad y mejorar las técnicas de diagnbstico ytratamien

to que se emplean.,

Presentar 2 casos ilustrativos de Alveolitis Alérgica Extrinseca
que han sido tratados y diagnosticados en el Hospital General San
Juan de Dios y efectuar un juicio critico, sobre bases cientificas

idbneas sobre su manejo en estecentro.
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IV, MATERIAL Y METODOS

Se efectud un estudio retrospectivo revisando los registros cli-
Cos de pacientes egresados con diagnbstico de Alveolitis Alérgica
trinseca del Departamento de Medicina y de Pediatrfa del Hospital
neral San Juan de Dios; encontrando uni camente dos casos; duran
el periodo de Enero de 1971 a Enero de 1981.

De los registros clini cos revisados se obtuvo un totalde 2 casos
Alveolitis Alérgica Extrinseca, diagnosticados por cuadro clinico
lest de laboratorio especifico.

Estos datos fueron obtenidos de la lista total de egresosdel De-
rtamento de Estadistica de &ste centro hospitalario.

Se elabord un instrumento de trabajo en el cual se anotd los da—
generales de cada caso en particular, antecedentes alérgicos, sig
s, sintomas, hallzagos de laboratorio; medidas terapelticas, condi
n de egreso, grupo social, vivienda, condicibén de trabajo.

Se realizd ademéas, una revisidn bibliografica sobre el tema, -
incipalmente de los Gltimos afios, tratando de abarcar reportes re—

entes sobre medios de diagndstico y tratamiento para contar conele-
ntos de juicio sobre &sta entidad.
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V. RESULTADOS

Se citan a continuacidn en forma breve los dos casos revisados
L diagndstico de Alveolitis Alérgica Extrinseca, ocurridos en el
pital General San Juan de Dios:

50O No, 1

Paciente femenina, de 9 afios de edad, estudiante, originaria y
idente en ésta capital. M.C. Fatiga de 8 dfas de evolucidn., His-
ia: De que 8 dias antes inicid fatiga, tos productiva y fiebre no
ntificada. Antecedentes: Ami gdalitis en tres ocasiones (de los 6
Les a los dos afios de edad). Perfil social: Paciente de clase eco—

ica baja, reside en casa tipo C y sus padres son trabajadores no
ificados en construccion (albafiil). Eximen ffsico: paciente en ma-
condiciones generales y nutricionales con marcadadisnea ytaguip-
, temperatura de 38,3°¢, ; respiraciones 70 por minuto, , frecuen
cardiaca 200 por segundo, presidon arterial 110/80, cuello ingur—
cibn yugular bilateral. Tbrax Tiraje intercostal, retraccidn sub—
rnal y subcostal. Corazdn ritmico, taquichrdico 200 por minuto,
soplo sistblico grado 3, que se irradia a axila, pulmones, ester-
s (congesti onados), congestivos bilaterales mis audibles en base
monar izquierda. Abdomen Hepatomegalia 2 a 3 cm. debajodel re-
de costal derecho. Re-interrogando a la paciente refirid que la
iente dormfa con palomas en su cuarto.

oratorio: Inmunidifusién para antigeno Aviano POSITIVO para he—
de paloma Complemento C3 bajo, Hematologfa GB 13,100 por mm3,
inbfilos 1, Segmentados 63, Linfocitos 36. Electroforesisde pro-
tas alfa I Globulina Elevada., Gases Arteriales: PCO;, disminuido
racién de O, elevado, CO2 disminuido, Rayos X de Tbrax: aumen
e la trama vascular e imagen del vidrio despulido.
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Recibib tratamiento con prednisona 0.5 mg/kg/24 horasy se re~
irb la paciente del antfgeno ofensor y la paciente mejord; se le did
egreso a los 46 dfas en condiciones mejoradas.

CASO No. 2

Paciente femenina de 36 afios de edad, soltera, catblica, amade
casa, originaria y residente de Chimaltenango. M.C. Dolor toraxico
de 20 dfas de evolucidn. Historia: de que 20 dfas atris inicid el do-
lor retroesternal de moderada intensidad difuso que se irradiabaa la
espalda constantemente y que se intensificaba con la marcha, acompa
fiado de fiebre no cuantificada vespertina y nocturana, malestar gene-

: ; : : 3

ral, anorexia y cansancio de medianos esfuerzos y cefalea universal
pulsatil. Antecedentes: Gastritis tratada con antidcidos, resto no
refiere, Perfil Social: Paciente de escasos recursos econdmicos, —

reside en vivienda tipo B, negociante menor (vende palomas).

l

Examen Fisico:
respiraciones 30 por

T2
minuto, presidn arterial 90/60,

Temperatura de 37.2°C., frecuencia cardiaca,

por minuto, .

Térax: Respiracibn superficial, taquipneica, expansionpulmonar dis
minuida. Pulmones: matidez y estertores crepitantes en costado iz-
Corazbn: Taquicardico desdoblamiento del segundo ruidoen

quierdo.
(foco aortico.

|

E1zqu1e:rc10 sin derrame.

|

Laboratorio: Rayos X de tdrax: infiltrado basal parahiliar deshechoe
Se re-interroga a la paciente y se establece
que posee palomas en su dormitorio. Hematologia GB. 10,600 pormm
Eosinofilos 3, segmentados 69, linfocitos 28. Electroforesis de pro-
tefnas: Alfa 1 globulina disminuida, Alfa 2 globulina aumentada, inmu
nodifusién con heces de palomas positivo. Recibib tratramiento con
prednisona 40 mg P.O. cada 48 horas y se le alejo de las palomas y
%161 paciente evoluciond satisfactoriamente egresando en condiciones -

mejoradas a los 37 dias.
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EDAD Y SEXO:

Masculino Femenino
Menores de 20 afios 0 1
Mayores de 20 afios 0 1
Subtotal 0 T2
Total 2

ANTECEDENTES ALERGICOS

A continuacidn se exponen los antecedentes alérgicos referidos
por los pacientes.

Positivo Negativo
Caso No, 1 - X
Caso No. 2 I X
Total 0 2
SINTOMAS

A continuacidn se describirin los sintomas de los pacientes refe—

ridos al ingreso en el Hospital.

caso

a) Fatigacuo.-uow--ouuouwn---u--usuuuo-ueotaoenn--wo

b) Malestar GeneTalo « « s » s smammes s & o beomissis 55 saisens s H0AS0E

caso

C) Tosnnowuuuowau-owuauu---auu--oeonoGOOQ-saqn-o--n

B AR FERT A cmrereaes ¥ § Sl ass § § b euaE shlnge s s 8 s geswae ol Ga80

caso

1

2

1
d) FIEBTE: sumasam s b nameaissssss 53 sommesas s s sawaase 1 'Casy

1

B DeldlBts sy s v § bowaeas 4 8 5 59 woieee o s s sues o § 8 soveee 1

1

g) Dolor toraxiCs s o s sewnmens v v someisdion s » o e » wwnuwe L CASHS

SIGNOS CLINICOS

Se describen enseguida los principales signos encontrados en el
ingreso de los pacientes al hospital.

H) PIBHFE s ¢ 5 3 smwiweion 3 5 siiadieies & waivsmeaes & & sasmans |1 CEED
B) DIStieaee v s & sisiaissiass s 5 5 4isisieissin s § 3 aswassssas emsasn 4 CAGO
&) TaqUIDHEE, 5 swdmwsess i § soesce §4 8 4 9090 TR TS & swarsn & CABOS
d) EStertorBSu.essewsvn wniessss o6sssansnnsssisveean & CASOE
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e) TaquiCardianauuuuua--ou-o-unoo.l-o-l--u.u-u-n-.. ZC&SOS
f) HepatOMEgalia.---........---. cesscees 0808 e000 DO lCaSD

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Entre las pruebas diagnbsticas efectuadas durante el tiempo de
hospitalizacibn se encontro:

a) Inmunodifusibn para antigeno Aviano:

Positivo para heces de palomasceeeseesssssssssssss 2 CASOS
b) Leucocitosis

Arriba de 10,000 BRI . » 5 db b e b b e v D maBgE
c¢) Eosinofilia

Mo existentei.cecs s sssissssnssas passusessssnsenes & CABOE
d) Electroforesis de Proteinas

ANOTMal, «soeecessssssnsesnsssassasssan nonesswee & CASOE
e) Complemento Sérico

Disminiids 6] C3s s shnshisasws s s vwnmsmans s ¥ o sowwme: 1 CASH
f) Rayos X de Tbdrax

Infiltrado basal y parahiliar bilateral.seeeessssssss 1 caso

Aumento de la trama Vascular...eseeeesesmses ss «s 1 CasO
Imagen de Vidrio despulidO..eeessscsssoscsssssss s 1 Caso

PERFIL SOCIAL

4) Clase sconbmica baj@esece sess sossssissasssnvenias & CASOB
b) Tipo de Vivienda Buseesssescssescssssseasse snsssss 1 CAsSO
c) Tipo de Vivienda Ceseesssscsssssensessssssaossses 1 Caso

Condicidn de Trabajo:
a-) Infantel...'.I.I;'....-;.-.l.;.'."‘I"-..‘..l.l.'.I.. 1CaSO
b) Negociante mMenOT..eessesecssssvosssascsssasssssos 1 CASO

TRATAMIENTO

a) Prednisona.cssseessssscssscacasssnssscsccscs soce 2 casos
b) Eliminacibn del antigeno. cseecsssseseavssscscossass o & CASOS

CONDICION DE EGRESO

&) MeioTadt. cueeis s s pemssniie issssmaanssssvensmaws. b CATOS
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VI, ANALISISY DISCUSION

El cuadro clfnico de pacientes con problema de alveolitis alérgi-
ca extrinseca en los casos reportados no es clasico ni indicativo de
dicha enfermedad. Tal como sucedid en esta revision en la que los
pacientes ingresaron con 1.C. de insuficiencia cardiaca congestiva,
(caso No. 1); y neumonfa basal bilateral (Caso No. 2).

La falta de un interrogatorio completo fue la causa de quese re—
tardara la sospecha de alveolitis alérgica extrinseca. Asi como el
desconocimiento de la enfermedad en cuestidn.

En el presente estudio, la enfermedad no tuvo predileccidn algu—
na por la edad, alinque se reporta, que la mayorfa de casos ocurre
entre la poblacidn trabajadora.

La Alveolitis no tiene predileccidn en atacar a los sexos, alinque
en nuestro medio, la clase trabajadora predominante es el sexo mas-—

culino.

Con respecto a los antecedentes alérgicos, ningln paciente pre-
sentd previamente estados alérgicos hicia ninglin antfgeno, pues fue
en el hospital donde se reveld su problema.

Los sintomas y signos presentados por los pacientes no variaron
en absoluto a los reportados en la literatura (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8,
9, 10, 11, 12), ya mencionados anteriormente. El 100% presentb ma
lestar general, luego los Sintomas fueron muy variados alinque no se
puede concluir por ser solamente dos casos. Con relacibnalos sig-
nos en los dos casos se encontrd taquipnea, taquicardia y estertores
los cuales también se encuentran reportados por la literatura (1, 2,
3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12), siendo el Gltimo el signo mas pre-
dominante.

27




La utilidad de las pruebas de laboratorio en el diagndstico de
Alveolitis Alérgia Extrinseca es potencial, siendo los principales,
inmunodifusifn para antfgeno aviano, la prueba de exposicidondel an~
tfgeno al paciente en el laboratorio, para determinar los cambios fi-
sioldgicos pulmonares y la biopsia pulmonar, todo estoasociadoauna
buena historia clfnica y a los signos y sintomas presentados, se pue~
de dar un buen diagnbstico. En este trabajo la inmunodifusidn para
antfgeno aviano fue positivo en los dos casos (100%) .

El eximen de sangre, alinque no es muy indicativodela presen-
cia de dicha enfermedad, fue una ayuda al presentarse leucocitosis
en ambos casos. La eosinofilia, como esta descrito en la bibliogra-
fia consultada, no se presentd en ninguno de los dos casos.

La electroforesis de proteinas permanecid alterada en ambos
alfa 1
globulina y en el Caso No. 2, aumentd de la Alfa 2 globulina y dismi-

casos siendo para el Caso No. 1, un aumento de la proteina

nucidn de la alfa 1 globulina, lo que nos demuestra que, habfa cierto
grado de inflamacidn en la estructura pulmonar.,

En relacidn a la prueba de complemento sérico se encontrd en
el Caso No.. I', disminucidn del complemento C3, lo cual es un Indice
indicativo de una enfermedad del tipo de la Alveolitis Alérgica Extrin

seca (6). En el caso No. 2, no se realizb esta prueba.

El exdmen radiolbgico del tébrax no fue muy caracteristicode la
enfermedad alérgica pulmonar, pues lo reportado en la literatura, es
encontrar un infiltrado moteado difuso. En el estudio realizado seen
contrd en el Caso No, 1, aumento de la trama vascular e imagen de
vidrio despulido, y en el Caso No. 2, un infiltrado basal y parahiliar
bilateral, ésto nos sugiere que el examen radiolbgico sblo nos reve-
la una vez mis un estado patoldgico pulmonar sin precisar, y sin ser
caracter{stico de Alveolitis Alérgica Extrinseca ni de ninguna otra
enfermedad de causa neumolbgica, sblo nos proporciona una ayuda
diagnbstica en el dificultoso trayecto para establecer el diagndstico
correcto.
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En cuanto al perfil social de los pacientes, en gste estudio pode—
mos decir que: ambos eran de origen social bajo y que su status so~
cioecondmico no es significativo de su enfermedad, pues cualquier

persona puede estar afecta a sufrir la lesibn pulmonar sin importar
i $ T = © © Fa
raza, sexo nil estado social, debido a la diversidad de agentes aler-

gicos que la pueden producir.

Las reacciones alérgicas fueron disminuyendo al alejarse de la

‘causa etiolr'bgica al recurrir al hospital. El uso de prednisona en es
1 2
tos pacientes fue para acelerar el decremento de sus reacciones aler

gicas, asi como evitar la complicacidn pulmonar de fibrosis.

Los pacientes que presentaron Alveolitis Alérgica Extrinseca
después de su manejo y diagnbstico en las salas internas del Hospital
General San Juan de Dios, tuvieron egreso en condiciones mejoradas
lo que demuestra que la enfermedad alérgica alveolar en etapa aguda

tiene buen pronbstico (9, 7).

-
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VII. CONCLUSIONES

] cuadro clfnico de los pacientes con Alveolitis Ala
°cCa es muy semejante a otros estados patoldgicos p
Cual debe completarse con una buena historia clfnic
€N sospecha un buen diagnbéstico,

rgica Extrin
ulmonares al
a para tener

ninguno de los pacientes se le efectud bio

psia pulmonar para lo
. 3 2 . -
grar establecer con certeza el diagndstico

de la enfermedad pul—

No se efectud en los dos casos estudiados
fespiratoria (esperonometrfa) ;

geno sospechado para observa
Judiesen haber observado
btencion del diagndstico,

s Pruebas de la funcidn
al ponerlos en contacto con el an-
r los cambios fisiolbgicos que se
» ¥ asi obtener un mejor juicio para la

e enfermedad en casos a-
€S unicamente el retiro de la exposicidn del a

gente agre—
Of) una vez establecido el diagnéstico,

8 alveolitis alérgica extrinseca se debe

diferenciar de otros ti—
Ds de afeccibn pulmonar.

1 100% de los pacientes hospitalizados

que sufrieron Alveolitis
Ergica extrinseca,

recibieron tratamiento con prednisona,

h los casos reportados en esta

investigacidn, ambos egresaron
condi ciones mejoradas,

b se efectuaron estudios de inmunoglobulinas,

asi como no see-
Ctuaron pruebas cutaneas,

31




Vs

IX. BIBLIOGRAFIA

Extrinsic Allergic Alveolitis after Aspergillus Fumigatus Inhala—
tion. Michael W. Yocum, Et al American Journal of Medicine
Volumen 61, Piginas 939-945, Dec, 1976.

Pigeon Breeder's Disease, Roy Patterson M.D. El Al American
Journal of Medicine Volumen 60. January 1976, Péginas 144 -
151,

Lung Response to Inhaled Antigens. Schlueter. Et al American
Journal of Medicine Volumen 57. Sep. 74, pag. 479-489,

The Immune Mechanisms an Diagnosis of Pigean Breeder's Disea-
se. P. Hansen. The Medical Journal of Australia, June 22,
1974, Pag. 984 - 988,

Local Pulmonary Immunity in Pigean Breeder's Disease., A case
study. Mork R. Schuyler, Annos of INternal Medicine Volu-—
men 88 number 3, Marzo 1978. Pag. 355-358

Immunologic Studies in Hipersensivity Pneumonitis, Quantitative
precipitins and Complemente~fixing antibodies in symptomatic
and Asymptomatic Pigeon Breeder's. . V.L. Moore an N, Fink,
Journal Laboratory of Clinical Medicine 85(4) 540-5 April/75,

Extrinsic Allergic Alveolitis, British Medical Journal (6013) 791-
3 April 76.

Extrinsic Allergic Alveolitis in Scottish Malt Workers. I.W.B.
Grant British Medical Journal 490, 28 FFeb., 76

Cecil Loeb. Tratado de Medicina Interna. l15a., Edicién pp. 981-
990.

35



Harrison, et al Medicina Interna 4a. Edicidn Cap 289 pag. 149]_
1493

Manual of Clinical Problems in Pulmonary Medicine Whit Annoted
Key References Edited by Richard A. Bordow, Edward W.
Stool, Kenneth Moser 1980 pp 490-496.

. Marin, et al Medicina Interna Farreras Valenti. Primera Edi-
cidn 1978. pp 873-878.

36

; ‘/.‘. : 5
" RoMU

LOYLOPEZ Q \

FET e
o
D, il _

8 I.,hevisur

JEREMIAS GUERRA M.

/ A 3 § .
AT

Director de Fase [I

CARLOS WALDHEIM
Dr. } : S ¢

Secretario -

RAUIZ A. CASTILLO R.

Decano,

0 (- {/ékff*(/,t/ ’

%+ ROLANDO CASTILLO MONTALVO




	page 1
	Images
	Image 1

	Titles
	/jJ/ 


	page 2
	Titles
	INDICE 

	Tables
	Table 1


	page 3
	Titles
	lo 
	INTRODUCCION 


	page 4
	Titles
	ALVEOLITIS ALERGICA EXTRINSECA 
	11. 
	GENERALIDADES 
	Se conoce esta enfermEdad con este nombre por producir la afe~ 


	page 5
	Titles
	ENFERMEDAD 
	pulmón de granjero 
	Suberosis 
	Aspergillosis 
	EXPOSICION 
	Malta mohosa 
	Polvo de Paprika 
	Moho de corcho 
	Palomas, Pericos 
	Esporas de hongos 
	Polvo de café 
	Thermoactinomyces 
	..', 
	ANTIGENO 
	------------- 
	Micropolyspora Faeni 
	Mucor Stolonifer 
	Sithopilus Granariusl 
	Peniccillium Caseii 
	Aspergillus fumigatu~ 
	Aspergillus clavatus 
	-- 


	page 6
	Titles
	w. 
	C ARACTERI STI CA SCLIN 1 CA S 
	Forma Aguda: 


	page 7
	Titles
	": 1 
	-- 
	f..orma Subaguda: 
	Formas Crónicas: 


	page 8
	Titles
	~ I 
	PATOGENESIS 
	Una respuesta inmunológica está caracterizada por el descubrí 
	10 
	DIAGNOSTICO 
	11 


	page 9
	Titles
	Hallazgos de Laboratorio: 
	12 
	~', 
	t ~- 
	PaCient e 
	13 

	Tables
	Table 1


	page 10
	Titles
	"". 
	Exámen de la Función Pulmonar: 
	-- -- 
	VALORES NORMALES ESPIRONOMETRIA (2) 
	R.V. 
	v.C. 
	F.R.C. 
	T.L.C. 
	3.79 litros (Fuerza de Capacidad Total) 
	PH 
	7.38 - 7.42 
	92 - 98% 
	" . I 
	guientes datos: 
	persistir 
	1 
	14 
	15 


	page 11
	Titles
	- ~ 
	MEDIA 
	ASPERGILLUS9 
	~ ~- 
	PHA 
	CON A 
	PWN 
	Complemento: 
	16 
	- - 
	-- 
	- - 
	ASMA 
	A.A.E.9 
	Importante 
	Roncus Pulmonares 
	Hiperaireación 
	No existe 
	Eosinofilia 
	Comú n . 
	Cutirreacciones 
	Fisiología 
	17 
	Marcado 
	Moteado Miliar 
	Respuesta tipo Arthus 


	page 12
	Titles
	~.. ~.~ 
	TRATAMIENTO 
	PREVENCION 
	de 
	PRONOSTICO 
	18 
	-- 
	III. 
	OBJETIVOS 
	19 


	page 13
	Titles
	IV. 
	MATERIAL Y METODOS 
	Se efectuó un estudio retrospectivo revisando los registros clí- 
	De los registros clíni cas revisados se obtuvo un total de 2 casos 
	21 
	--- 
	~' -' 


	page 14
	Titles
	""""II1II 
	V. 
	RESULTADOS 
	IsO No. I 
	23 


	page 15
	Titles
	!CASO No. 2 
	Laboratorio: Rayos X de t6rax: infiltrado basal parahiliar deshecho e 
	24 
	-- 
	1. 
	EDAD Y SEXO: 
	Masculino 
	Femenino 
	2. 
	ANTECEDENTES ALERGICOS 
	Positivo 
	-- 
	3. 
	SINTOMAS 
	a) Fatiga." ~... 1111..11 e... 11 e..." ".."". 11... 0..11 11 1 caso 
	4. 
	SIGNOS CLINICOS 
	a) Fiebre........................................... 
	d) Estertores 11.."... '... ~ ...11.. ~ 11" ~ ~.."..."..... 
	25 


	page 16
	Titles
	5. HALLAZGOS DE LABORATORIO 
	b) Leucocito sis 
	c) Eosinofilia 
	No existente. . . . .. . . . . . . . . . . . . .. . .. . . . . . . . . . .. . . . 
	d) Electroforesis de Proteínas 
	Anormal. . . . . . . . o . . . . . .. .. . . . . .. . . o. . . .. '. . .. . . 
	f) Rayos X de Tórax 
	6. PERFIL SOCIAL 
	tiempo 
	de 
	2 casos 
	2 casos 
	2 casos 
	2 casos 
	1 caso 
	a) Clase económica baja 2 casos 
	a) Infante . . . '. '. . . . . . . .. ... 1 caso 
	7. 
	TRATAMIENTO 
	26 
	VI. ANALISIS y DISCUSION 
	El cuadro clínico de pacientes con problema de alveolitis alérgi- 
	Los síntomas y signos presentados por los pacientes no variaron 
	27 


	page 17
	Titles
	--- 
	El exáinen radiológico del tórax no fue muy característico de la 
	28 
	29 


	page 18
	Titles
	VII. 
	CONCLUSIONES 
	len sospecha un buen diagnóstico. 
	VI ninguno de los pacientes se le efectuó biopsia pulmonar para 19. 
	inonar. 
	n los casos reportados en esta investigación, ambos egresaron 
	31 
	r- 


	page 19
	Titles
	IX. BIBLIOGRAFIA 
	6. 
	35 


	page 20
	Images
	Image 1

	Titles
	36 
	I - - 
	D.. 
	--- 
	-.. 
	,} 
	D.. 
	~keYisor 
	JEREMIAS <J1IERRA M. 
	DireCCOtde Fase IU 
	CARLOS WALDHEIH 
	Vo. Bo. 
	d ' 
	.. . Secretario' 
	\~ ROLANOO CASTILLO MONTALVO 



