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Se presentan 31 casos de alveolitis alérgica extrínseca
(pulmón del granjero). La clínica de los pacientes fue con
mayor frecuencia crónica (67,7 %), aunque es de resaltar
que un 34,4 % presentaron reacciones inmediatas. Se de-
tectó un patrón radiológico intersticial en un 80,8 %. El
funcionalismo respiratorio mostró una alteración venti-
latoria restrictiva en un 60 % y una alteración ventilato-
ria obstructiva en un 53,3 %. Se comenta la validez para
el diagnóstico del test de provocación inhalatorio (positi-
vo en el 58,3 %), la demostración de anticuerpos precipi-
tantes por doble inmunodifusión e inmunoelectroforesis,
las pruebas cutáneas con el alérgeno y el test de inhibi-
ción de la migración leucocitaria. Se resalta la validez de
estas dos últimas pruebas para separar pacientes, de
granjeros sanos. Dada la frecuencia de esta enfermedad
en zonas de índice de pluviosidad elevado cabe suponer
que en nuestro país esta entidad está pobremente diag-
nosticada.
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«Farmers Lung». A study of 31 cases

This study included 31 patients with extrinsic allergic
alveolitis (farmers lung). The chronic form of the disease
predominated (67.7 %) although there aiso were instan-
ces of the acute form (34.4 %). Interstitial anomalies
were seen in 80.8 Vo of all radiographic images. Pulmo-
nary function studies showed restrictive ventilatory capa-
city in 60 % and ventilatory obstruction in 53.3 %.

The validity of inhalation challenge tests (positive in
58.3 %), demonstration of precipitating antibodies with
double immunodiffusion or immunoelectrophoresis,
allergen skin test and leukocyte migration inhibition are
discussed. The validity of the two last tests for distin-
guishing affected farmworkers from healthy ones is un-
derlined.

Because the disease is frequent in áreas with heavy
rainfall, it is suggested that in our country the entity is
often not correctly diagnosed.

Introducción

Las alveolitis alérgicas extrínsecas (AAE) son un
grupo de enfermedades bien individualizadas, que
representan una respuesta inmunológica a la inha-
lación de ciertos alérgenos que penetran en la via
respiratoria. Un gran número de alérgenos ha sido
implicado en la génesis de la AAE, siendo la prime-
ra entidad descrita el pulmón del granjero (PG),
resultado de la inhalación de heno enmohecido'.
A pesar de ser la primera causa de AAE en medio
rural, esta enfermedad es de diagnóstico infrecuen-
te en nuestro país2'5. Por ello realizamos una revi-
sión de 31 casos de dicha neumopatia, controlados
por uno de nosotros en otro país, con el fin de
contribuir a su conocimiento, puesto que muchos
casos de esta entidad deben pasar indiagnosticados
o calificados como otras entidades.
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Material y métodos

Los pacientes fueron controlados en Francia por un miembro
de nuestro equipo, en estrecha colaboración con el grupo asis-
tencial del Hospital Sabourin (Clermont-Ferrand). A los pa-
cientes se les realizó funcionalismo respiratorio, radiología to-
rácica, pruebas cutáneas con alérgenos (extracto de heno,
Micropolyspora faeni), detección de precipitinas por inmuno-
electroforesis (IEF) y doble difusión de Ouchterlony (DD), asi
como valoración del factor inhibidor de la migración de los
leucocitos (TIML)6. En 12 enfermos se realizó un test de provo-
cación inhalatorio con extracto de heno a una concentración de
lOmg/ml.

En el estudio funcional se valoró la capacidad vital (CV),
expresando los datos obtenidos como % de los valores teóricos
establecidos por Morris; y la relación volumen espiratorio for-
zado en el primer segundo/capacidad vital x 100 (Índice de
Tiffeneau). Se separaron los valores obtenidos según el grado;
asi el transtorno de la CV se consideró ligero (disminución al 70-
85 % del teórico), moderado (60-70 %), marcado (50-60 %) o
importante (< 50 %); y la alteración del Índice de Tiffeneau se
estimó como ligera (65-70), moderada (45-65), marcada (30-45)
o importante (< 30).

El test de provocación se realizó con un aparato Bird Mark 8,
colocando en el nebulizador 2 ce de la dilución preparada con el
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alérgeno, y haciendo inspirar al paciente con presión inspirato-
ria positiva (5-10 ce H20) y flujos bajos, hasta la vaporización
de todo el liquido (10 minutos aproximadamente). Previamente
se hizo en cada caso un control con suero fisiológico, conside-
rando como valor basal el previo a esta prueba. Se determina-
ron los volúmenes respiratorios a los 10 minutos del test de pro-
vocación, horariamente en las 6 siguientes horas y a las 24 ho-
ras, considerando como resultado positivo una disminución
igual o superior al 15 % de la CV y/o FEV) previos a la provo-
cación; o una disminución igual o superior al 10 %, si ésta se
acompañaba de clínica compatible.

El extracto de heno se preparó según la técnica descrita en
otro lugar6. Para su utilización en las pruebas cutáneas se mani-
pulaba una concentración de 1 mg/ml, de la que se inyectaban
0,1 ce de forma intradérmica. Se efectuaban lecturas a los 15
minutos (reacción inmediata), 4-6 horas (reacción semirretarda-
da) y a las 48 horas (reacción retardada). Se consideró resultado
positivo si aparecía una pápula de más de 10 mm de diámetro.
El extracto de Micropolyspora faeni se consiguió después de
cultivarlo con 14 g de Nutrient agar, 10 g de glucosa y 1 litro
de agua destilada, todo ello calentado a 70-80 °C con el Bunsen
para homogenizarlo, siendo posteriormente esterilizado en
autoclave.

La edad de los pacientes oscilaba entre los 20 y los 80 años.
Entre los pacientes predominaban de forma clara los varones:
23 (74,2 %), sobre las mujeres: 8 (25 %).

Resultados

Existía una mayor incidencia de la enfermedad
entre los 30 y 60 años: 19 casos (61,3 °7o). Todos
los pacientes trabajaban en el campo, en contacto
directo con el heno, aunque ocho de ellos habían
dejado de tener exposición al mismo por lo menos

en el último año. Nueve de ellos tenían además ex-
posición a pollos y gallinas (29 %), y uno de ellos a
palomos.

La clínica de la enfermedad se presentó con ma-
nifestaciones agudas: 11 pacientes (34,4 %); sub-
agudas: 13 (41,9 %) y crónicas (con clínica de
bronconeumopatía crónica obstructiva y/o fibro-
sis pulmonar): 21 (67,7 Vo). La clínica aguda y
subaguda incluía la aparición de astenia,, fiebre,
artromialgias, disnea y tos. Las formas crónicas se
caracterizaban por disnea de esfuerzo, astenia,
anorexia y pérdida de peso, constatándose también
esta última en la forma subaguda. Once pacientes
portadores de PG crónico habían tenido episodios
agudos y/o subagudos después del contacto con el
heno (11/21; 54,4 %).

La exploración física fue estrictamente normal
en nueve pacientes (29 %); en el resto la ausculta-
ción respiratoria mostró estertores crepitantes
(61,3 %), excepto en tres casos en que únicamente
se apreciaban sibilancias (9,7 %).

La radiología torácica en el momento del diag-
nóstico fue patológica en 29 enfermos (90 %),
siendo el patrón intersticial el más frecuentemente
hallado (80,6 %) (tabla I y figuras 1 y 2). Es de re-
saltar que dos de los pacientes presentaban además
signos radiológicos de atrapamiento aéreo. No se
observó un predominio de la afectación radiológi-
ca en campos superiores.
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La exploración funcional respiratoria fue anor-
mal en el 83,3 % de los casos, manifestándose co-
mo trastorno ventilatorio restrictivo y/o obstructi-
vo. Aunque el patrón más hallado fue el restrictivo
(60 %), es de resaltar que en un 23,3 % de los ca-
sos exclusivamente se detectó patrón funcional
obstructivo (tabla II). En 15 pacientes se realizó el
test de difusión del monóxido de carbono, siendo
patológico en nueve (60 %), uno de los cuales
había presentado una espirometría normal. En 24
enfermos se determinaron los gases arteriales,
hallándose una pC>2 inferior a 80 mmHg en 20 pa-
cientes e inferior a 60 en 9 casos (83,3 % y 37,5 %
respectivamente).

El test de provocación con extracto de heno se
realizó en 12 enfermos, siendo patológico en siete
(58,3 %). Este test sólo se realizó a una concentra-
ción de 10 mg/ml y por una sola vez, no repitién-
dose la prueba, a pesar de su negatividad, con con-
centraciones superiores de alérgeno como actual-
mente se recomienda.

Los tests cutáneos con extracto de heno enmohe-
cido se realizaron en 26 pacientes; dieciocho de
ellos mantenían contacto con el antígeno, y los res-
tantes habían suspendido la exposición al heno por
tiempo superior a un año. Los resultados se repro-
ducen en la tabla III.

En 24 pacientes se realizaron los tests cutáneos
con Micropolyspora faeni, de los que 16 mante-
nían contacto antigénico (tabla III).

La detección de precipitinas se hizo en 26 enfer-
mos. Dieciocho mantenían el contacto antigénico,
obteniéndose en ellos valores positivos de DD en
18 (100 %) y de IEF en 14 (77,8 %). En ocho pa-
cientes sin contacto en el último año se obtuvieron
los siguientes resultados positivos: DD seis casos
(75 %), IEF cuatro casos (50 %).

En 20 pacientes se realizó el TIML, obteniéndo-
se positividad del mismo en 19 enfermos (95 %),
teniendo todos estos casos contacto reciente con el
antígeno. En ocho pacientes que habían suspendi-
do la exposición el último año se constataron siete
positividades (87 %).

Kac

Normal
Patrón intersticial
Patrón alveolo-

intersticial
Aumento trama

broncovascular

TABL
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N.°

A 1
torácica
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2
25

2

2
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6,4
80,8

6,4

6,4

TABLA II
Pruebas funcionales respiratorias

N.° pacientes

CV normal
Disminución ligera
Disminución moderada
Disminución marcada
Disminución importante

índice de Tiffeneau normal
Disminución ligera
Disminución moderada
Disminución marcada
Disminución importante

Patrón normal
Patrón mixto
Patrón restrictivo puro
Patrón obstructivo puro

12
10
3
2
3

14
2

11
3
0

5
9
9
7

%

40,0
33,3
10,0
6,7

10,0

46,7
6,7

36,6
10,0
0,0

16,7
30,0
30,0
23,3

TABLA III

N,° pacientes %

TEST CUTÁNEO CON EXTRACTO
DE HENO ENMOHECIDO

Contacto actual (18 pacientes)

Reacción inmediata 15
Reacción semiretardada 18
Reacción retardada 8

83,3
100,0
44,4

Sin contacto en el último año (8 pacientes)

Reacción inmediata 6
Reacción semiretardada 7
Reacción retardada 3

75,0
87,5
37,3

Discusión

El PG, la primera enfermedad descrita del grupo
de las AAE, es producida por la inhalación de acti-
nomicetos termofílicos. Las especies implicadas
incluyen Micropolyspora faeni, Thermoactinomi-
ces vulgaris, Th. thalpophilus y Saccharomonos-
pora viridis. De forma ocasional se ha relacionado
la enfermedad con Aspergillusfumigatus. Los acti-
nomicetos crecen en vegetales que son almacena-
dos con un alto grado de humedad (heno, paja, al-
falfa...) y esto hace que se produzca una neblina
clásica, conocida por los granjeros como que «el
heno fuma», que el paciente inhala al manejar el
vegetal, produciéndose una entrada masiva de acti-

TEST CUTÁNEO CON MICROPOLYSPORA FAENI

Contacto actual (16 pacientes)

Reacción inmediata 12 75,0
Reacción semiretardada 16 100,0
Reacción retardada 8 50,0

Sin contacto en el último año (8 pacientes)

Reacción inmediata 5 62,5
Reacción semiretardada 3 37,5
Reacción retardada 3 37,5

nomicetos en los pulmones. La enfermedad tiene
una elevada incidencia en zonas de gran pluviosi-
dad, como Gales, Escocia8, región de los Grandes
Lagos9 y la Cornisa Cantábrica3'4.

En los pacientes susceptibles de desarrollar la en-
fermedad, la inhalación provocará una respuesta
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semirretardada a las 6-8 horas, con afectación sis-
témica de tipo pseudogripal (fiebre, artromialgias,
astenia) y clínica respiratoria (disnea, taquipnea,
estertores, tos, dolor torácico). Dada la respuesta
clínica retardada no es raro que no se relacionen
los síntomas con la inhalación, por lo que la enfer-
medad puede pasar sin diagnosticarse. La repeti-
ción de estos episodios, a veces clínicamente poco
evidentes, provocará manifestaciones estables en
forma de tos, astenia, pérdida de peso, dolor torá-
cico, fiebre y disnea de esfuerzo (fase subaguda).
Si persiste el contacto, la enfermedad puede evolu-
cionar hasta una fase crónica, bien en la forma de
fibrosis pulmonar irreversible, o bien con clínica
predominantemente bronquial, semejando un cua-
dro de bronconeumopatía crónica obstructiva10.

La gran mayoría de nuestros pacientes presenta-
ban clínica de PG crónico (67,7 %), aunque en una
elevada fracción de ellos existían agudizaciones
claras (54,4 %). Es de resaltar que un grupo im-
portante de enfermos mostraba una respuesta in-
mediata a la inhalación antigénica, en forma de
disnea y sibilantes (34,5 %), por lo que este tipo de
respuesta no debe considerarse infrecuente.

La exploración física es inespecifica, limitándose
a la existencia de crepitantes bilaterales o a la even-
tual presencia de roncus y sibilantes. La radiología
torácica típica muestra una afectación intersticial,
que pudimos constatar en un 80,8 % de nuestros
casos. Ocasionalmente, la radiología es normal o
muestra únicamente un aumento de la trama bron-
covascular. Más rara es la comprobación de un
patrón alveolo-intersticial, que suele verse en las
formas hiperagudas y que observamos en dos pa-
cientes.

Las pruebas funcionales respiratorias suelen evi-
denciar un patrón restrictivo, que constatamos en
un 60 % de nuestros casos. Por otro lado, dada la
habitual afectación de los bronquiolos, es frecuen-
te el hallazgo de una obstrucción al flujo aéreo,
que pudimos comprobar en un 53,3 % de los pa-
cientes. El test de provocación inhalatorio mostró
una positividad del 58,3 °7o, pero no se repitió a
concentraciones superiores para disminuir el nú-
mero de falsos negativos. En todo caso, como es
sabido, la negatividad de esta prueba no descarta el
diagnóstico10'". La prueba inhalatoria debe usarse
cuando no se ha conseguido una seguridad diag-
nóstica por otro método. Para la realización de es-
te test, el paciente debe tener un funcionalismo res-
piratorio aceptable, ya que sino existe el riesgo de
provocar agudizaciones graves.

El diagnóstico de la enfermedad se basa funda-
mentalmente en una historia clínica compatible y
la demostración de anticuerpos precipitantes frente
al extracto del vegetal o frente al M. faeni

í2
, pero

debe tenerse en cuenta que el mero hallazgo de pre-
cipitinas, que nosotros encontramos por DD en el
100 %, no presupone necesariamente la enferme-
dad, puesto que en un elevado número de granje-

ros asintomáticos también puede demostrarse".
Por otro lado, en ciertas ocasiones algunos pacien-
tes pueden presentar resultados negativos14. Tam-
bién se ha observado una disminución de los
índices de positividad al transcurrir tiempo sin con-
tacto antigénico9'15'16, dato que nuestra serie rea-
firma.

El segundo paso diagnóstico, en nuestra expe-
riencia, constituye la práctica de los tests cutáneos
con extracto de vegetal o con M. faeni. Esta
prueba ha demostrado su utilidad en el diagnóstico
del pulmón del cuidador de aves17, pero en el PG su
valor no es considerado por muchos grupos18-19. En
nuestros pacientes, sin embargo, se obtuvo un ele-
vado índice de positividades, incluso en enfermos
sin contacto con el hecho en el año previo. La apa-
rición de una respuesta inmediata discriminó los
pacientes de los granjeros asintomáticos de forma
muy significativa (p < 0,001), incrementándose es-
ta capacidad diagnóstica del test cutáneo cuando
era seguida de una reacción semirretardada, y en
especial si se mantenía a las 48 horas20.

La práctica del LMIT requiere un utillaje espe-
cializado y es lenta su realización, por lo que, si
bien es un test válido como discriminador entre en-
fermos y granjeros asintomáticos (p < 0,005)6, su
práctica debe reservarse para los casos en que el
diagnóstico sea dudoso. En estos casos también
puede realizarse un lavado broncoalveolar, ya que
el hallazgo de un aumento porcentual de linfocitos
refuerza el diagnóstico21; o una biopsia transbron-
quial, que si demuestra granulomas prácticamente
lo confirma.

En todo caso creemos que es fundamental en
nuestro país aumentar el índice de sospecha de la
enfermedad, en especial en las zonas con elevado
índice de pluviosidad, puesto que creemos que en
algunas ocasiones la enfermedad debe pasar in-
diagnosticada.
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