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Los autores realizan un estudio clinico de 25 pacientes
afectos de pulmoén del cuidador de aves (PCA), comen-
tando los hallazgos epidemiologicos, electrocardiografi-
cos, bioguimicos, inmunologicos, radiolégicos, fun-
cionales y anatomopatologicos de su serie, haciendo hin-
capi¢ en la gran utilidad diagnéstica de los test cutaneos y
de los test de provocacion bronquial. Se comenta igual-
mente el bajo porcentaje de pacientes fumadores y el
ocasional hallazgo de alteraciones del ECG, entre los pa-
cientes de su serie.

Arch Bronconeumol 1985; 21:109-117

Poultry worker’s lung. Clinical study
of 25 cases

The authors report the results of a study including 2§
patients with poultry worker’s lung (PWL). They review
the epidemiology, electrocardiographic, laboratory, im-
munological, radiographic, functional and anatomo-
pathological findings for the series. Skin sensitivity and
bronchial challenge tests are considered useful diagnostic
tests. They discuss the low number of smokers in their
series and the only occasional finding of ECG altera-
tions.

Introduccion

Las alveolitis alérgicas extrinsecas (AAE), cons-
tituyen un grupo de enfermedades producidas por
una reaccion de hipersensibilidad pulmonar frente
a antigenos inhalados. Existen diversos tipos de
antigenos capaces de provocar la enfermedad: acti-
nomicetos termofilicos, particulas vegetales, sus-
tancias proteicas, etc'.

La enfermedad prototipo es la llamada «pulméon
del granjero», descrita en 1700 por Ramazzini? en
su tratado «De morbus artificiens», refiriéndose a
la tos seca de los artesanos en contacto con el gra-
no. En nuestro medio, una de las alveolitis més a
menudo diagnosticadas es el «pulmédn del cuidador
de aves» (PCA)33, de la cual se han publicado ya
en Cataluiia dos tesis doctorales®!0, El diagndstico
de las AAE, se halla hoy bien establecido sobre cri-
terios de tipo epidemioloégico!!, clinico'?, radiol6-
gico?, funcional'®, inmunologico's, histologico’s,
y experimental 718,

Ademas de las formas clasicas del pulmén del
granjero y del PCA, una larga serie de etiologias se
han mostrado como responsables de cuadros de
AAE (tabla I).

En el presente estudio, referimos nuestra expe-
riencia en 25 pacientes afectos de PCA, los cuales
revisamos bajo un aspecto diagndstico, al tratarse
de la primera serie amplia publicada en nuestro
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pais. Los casos publicados hasta ahora, aparte de
cuatro pacientes incluidos en la presente serie?, son
casos individuales*®.

Material y métodos

Hemos revisado los datos correspondientes a 25 pacientes,
5 hombres y 20 mujeres cuyas edades estaban comprendidas
entre los 6 y los 62 afios, con una media de 41 + 17,91 aflos.
Analizamos aqui, la informacién procedente de las historias
clinicas, telerradiografias en posicion posteroanterior y perfil,
determinaciones bioquimicas de rutina, estudio de las precipiti-
nas séricas, dosificacion de la IgE, anticuerpos antitejido, deter-
minacion del grupo HLA, ECG, test epicutaneos, test de provo-
cacion bronquial y biopsia pulmonar.

Los antigenos para los test inmunologicos, se obtuvieron, de-
bidamente procesados, del suero y las heces de las aves implica-
das en el contacto antigénico de cada paciente. En cada caso se
practicé un prick y una intradermorreaccion con 0,1 ml del
antigeno diluido al 1/100, procediéndose posteriormente a efec-
tuar lecturas a los 10 minutos (respuesta inmediata: I), 4-6 horas
(respuesta semirretardada: SR) y 48 horas (respuesta retarda-
da: R). Se valoré como positiva la lectura I cuando la papula
fue superior a 10 mm, la semirretardada cuando se comprob6
una reaccién de tipo Arthus, y la R cuando la induracion fue su-
perior a 10 mm.

El estudio de las precipitinas, se realizd mediante la técnica de
la doble difusion en agar o de la counterinmunoelectroforesis!9.

El nivel de la IgE sérica se determiné por radioinmunoensayo
segun la técnica de Phadebas testR, La dosificacion de anticuer-
pos antitejido, se efectud por inmunofluorescencia con la técni-
ca de Coons20,

El test de provocacion pulmonar, se realizé mediante la inha-
lacién de antigeno al 1/100 liberado a través de un respirador
Bird-Mark-8, respirando a nivel de volumen corriente por espa-
cio de quince minutos aproximadamente (tiempo necesario para
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TABLA 1

Alveolitis alérgicas extrinsecas

Enfermedad
Pulmon del granjero.

Pulmoén del cuidador de aves.

Pulmoén del cultivador de setas.

Alveolitis por acondicionador de
aire.

Bagazosis.

Suberosis.

Enf. de los descortezadores de arce.

Sequoiosis.

Enf. del polvo de la madera.

Pulmén de los trabajadores de la
malta.

Enf. de los tratantes con grano. (Enf.
de los molineros).

Enf. de los trabajadores de la pulpa
de la madera.

Pulmon de los lavadores de queso.

Pulmon de los trabajadores de harina
de pescado.

Pulmoén de los trabajadores de café.

Pulmon de los peleteros.

Pulmén por inhalacion de polvo de
hipofisis.

Enf. de los techos de paja de Nueva
Guinea.

Pulmoén de los detergentes.

Enf. de los cuarteadores de pimetdn
(paprika).

Aersol de agua contaminada.

Pulmoén de los tomadores de sauna.
Pulmoén del isocianato.

Enf. coptica.

Pulmon de los rociadores de vifias.
Pulmon de los cuidadores de

Fuente de antigeno
Heno enmohecido

Palomo, periquito, cotorra, etc.
Setas en cultivo.
Acondicionadores, humidificadores.

Bagazo (caiia de azlcar). .
Corcho enmohecido.

Corteza de arce hiimeda.
Serrin enmohecido.

Ramin (gonystylus bancanus).
Cebada enmohecida, malta.

Trigo, etc., contaminado.
Pulpa enmohecida.

Moho del queso.
Fabrica de harina de pescado.

Grano de café.
Piel de astracan y zorro.
«Rape» de hipofisis.

Techo de paja.

Detergentes enzimaticos.
Polvo de pimeton.

Escape en maquinaria refrigerada
por agua.

Agua contaminada.

Espuma, adhesivos, pinturas.

Envolturas de las momias.

«Mezcla de Burdeos».

Ratas viejas.

Antigeno

M. faeni, T. vulgaris y A. flavus y
fumigatus.

Proteinas séricas y excrementos.

T. vulgaris y M. faeni.

Actinomicetos termofilicos, bacterias
termotolerantes, proteinas de pro-
t0Z00s.

T. vulgaris y T. sachari.

Penicilium frecuentans.

Cryptostoma corticale.

Grafium y pullularia pullulans.

A. clavatus y fumigatus.
Sitophilus granarius.
Alternaria.

Penecilium casei y aracus siro.
Harina de pescado.

Polvo de café.
Polvo de la piel.
Hormona pituitaria.

Streptomices olivaceus.

Bacilo subtilis.
Mucor stolonifer.

Seis diferentes hongos.

Pullularia.

Isocianato.

Solucién de sulfato de cobre.
Proteinas de la orina.

roedores.

consumir la totalidad de la dilucion antes indicada) y efectuan-
dose un estudio funcional respiratorio, tomando en considera-
cibn para el test, los parametros siguientes: CV, CVF y FEVI.
No se ha valorado en este estudio la capacidad de transferencia
de CO; las pruebas se realizaron a los 10 minutos y a la 1-2-3-4-
5-6 y 24 horas, registrandose ademads los cambios clinicos expe-
rimentados por el paciente; en caso de negatividad del test se re-
piti6 al 1/10. El test se consider6 positivo cuando se producia
una disminucioén del FEV1 y/o de la CV superior al 15 % del
valor pre-test, o bien una disminucion superior al 10 % siempre
que fuera acompafiada de manifestaciones clinicas: fiebre, tos,
dolor toracico o disnea.

El estudio de la funcién pulmonar se efectué con un Vo-
lumgraph de agua tipo Midnhardt y el estudio de la transferen-
cia del CO con un aparato Jaeger utilizando el método de la res-
piracion Gnica. Los valores te6ricos para la CVF y FEV1 se han
obtenido de las tablas de Morris y las de la transferencia del CO
de las de Cotes.

Resultados

Del anélisis de todos estos pardmetros, hemos
obtenido los resultados que exponemos a conti-
nuacion. Por lo que a la anamnesis se refiere, cabe
destacar el tipo de ave implicada, la forma de pre-
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sentacion clinica y la sintomatologia mas frecuen-
te. De los 25 casos, 17 tenian contacto con palo-
mas, siete con canarios, siete con periquitos,
cuatro con gallinas, cuatro con tértolas, tres con
cotorras, dos con codornices y uno con patos. En
la mayoria de casos existié un contacto simultaneo
con distintos tipos de aves. En nuestra serie, solo
hubo contacto exclusivo con un animal en nueve
casos: cuatro con palomas, dos con periquitos, dos
con tortolas y uno con cotorras. En lo concerniente
al curso clinico, en 8 pacientes la sintomatologia
fue apareciendo en crisis recortadas, mientras en
los otros 17, el curso fue progresivo sin que pu-
dieran identificarse tales crisis. Dos de los pacien-
tes al ser ingresados en el hospital, fueron etiqueta-
dos en el servicio de urgencias como portadores de
un edema agudo de pulmén no cardidégeno (figu-
ras 1-3). Otro paciente, que habia seguido un curso
progresivo, debid ingresar en UCI, por insuficien-
cia respiratoria grave.

La sintomatologia mas constante (tabla II), fue
la disnea progresiva en 23 casos, tos en 15 casos,
fiebre en siete casos, pérdida de peso entre 5 y

28



F. MORELL ET AL.—EL PULMON DEL CUIDADOR DE AVES. ESTUDIO CLINICO DE 25 CASOS

Paciente con patron radiologico de tipo alveolar. Cardiomegalia

Fig. 1.
secundaria'a hipertension arterial sistémica.

12 kg en cinco casos y dolor toracico y astenia en
cuadro casos.

En la exploracién fisica los hallazgos mas cons-
tantes fueron: auscultacion de crepitantes secos bi-
basales en 15 casos, taquipnea en 11 y cianosis en
cinco casos.

Por lo que se refiere a la exploracion radioldgica
del térax, se demostrd en todos los casos la existen-
cia de un patron intersticial difuso (figs. 4-5). Las
imagenes fueron tipicamente miliares en 4 casos.
En dos pacientes, ya citados, se comprobd un
patron alveolar de distribucion perihiliar.

Los test cutdneos frente al suero del animal se
practicaron por inyeccion intradérmica en 20 pa-
cientes, siendo positivos en la lectura I. en 19 de
ellos (95 %), el prick se practicé igualmente en es-
tos 19 siendo negativo en todos los casos. El test
con heces del animal, se practicd en ocho pacien-
tes, siendo positivo en seis (75 %), el prick con este
antigeno se practico en siete casos, siendo en todos
ellos negativo. La lectura SR y la R dieron porcen-

TABLA 11
Sintomas en 25 casos de PCA

N.° o
Disnea 23 96
Tos 15 60
Fiebre 7 28
Pérdidas de peso 5 20
Astenia 4 16
Dolor toracico 4 16
Expectoracion 2 8
Sibilantes 1 4

El patron es-de tipo inters-

Fig. 2. La misma paciente al dia sigui

ticial.

ion practic comp de las imé-

Fig. 3. Radiografia con
genes pulmonares.

tajes de positividad mucho menores que los de la
lectura I. (tabla III).

La intradermorreaccidon de Mantoux se realizod
en la mayoria de casos con PPD de § uu. En el to-
tal de 17 casos en que se realiz6 solo fue positivo en
dos (11,7 %).

Entre los datos de bioquimica (tabla 1V), cuya
determinacién es habitual cabe destacar los si-
guientes: leucocitosis superior a 9.500/mm?, con
desviacion a la izquierda en seis casos, eosinofilia
en sangre periférica superior a 700/mm? en tres ca-
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TABLA III
Intradermorreaccion frente al suero del ave
Lectura N.° Posit.
1. 20 19 (95 %)
SR. 17 4 (23,5 %)
R. 16 2 (12,5 %)

sos, hiperproteinemia superior a 8 g % en cinco
de (22,7 "), hipergammaglobulinemia superior a
1,7 g % en 13 de 22 (59 "), ¢ hipoxemia de reposo
en nueve de 14 casos (64 %).

En 15 pacientes se efectué una determinacién de
anticuerpos antitejido, en tres de ellos (20 %) se
hallaron cifras de a. antinucleares significativos
(sup. 1/50), en un paciente se obtuvo un titulo de
Fig.4. Patron intersticial difuso. anticuerpos antirreticulina de 1/400.

La determinacion de precipitinas séricas frente a
los antigenos aviares supuestamente implicados en
la etiologia de cada caso, resulto ser positiva en 24
de los 25 casos (96 %) frente al suero y heces del
animal, siendo de destacar que en todos ellos la po-
sitividad fue mayor cuando se enfrento el suero del
paciente con extractos de heces del ave en cuestion,
y menor cuando dicho suero se enfrenté con el
suero del ave.

En 19 casos pudimos determinar la serologia
reumdtica, siendo positiva en siete (36,8 %%). La
dosificacion de inmunoglobulinas, se llevd a cabo
con los siguientes resultados: IgE superior a 500 uu
en el 15 % (3/20). IgA superior a 325 mg % en
29,4 % (5/17), elevacion de IgM superior a 150
mg % en 68,7 % (11/16) y elevacion de 1gG supe-
rior a 1.500 mg % en 55,5 % (10/18).

El sistema genético de histocompatibilidad HLA
fue estudiado en 5 pacientes hallandose un patron
HLA-B8 en dos de ellos, y un patrén HLA-Bw 15
en dos hermanos afectos de la enfermedad.

El estudio funcional anteriormente indicado se
realizd en 23 de los 25 casos, en los dos restantes no
Fig, 5. El mismo caso mostrando resolucién radiolégica al sbandonar e pudo realizarse, uno por falta de colaboracion y
contacto-con las aves, ' otro por su corta edad. En 11 casos se comprobo
un trastorno restrictivo puro, en dos un trastorno
obstructivo puro y un trastorno de tipo mixto se
constatd en 8 casos. En dos casos la espirografia
fue normal. La transferencia del CO se comprob6
alterada en los 23 casos en que se estudio.

El test de provocacién bronquial se practicod en
21 casos, siendo positivo en 20 (95,2 %), el test se
practico también en siete pacientes cuidadores de
aves con patrén radiografico de afectacion intersti-
cial difusa y no afectos de AAE, siendo el test ne-
gativo en todos ellos (tabla V).

En tres pacientes se hallaron trastornos electro-
cardiogrdficos consistentes en un trastorno difuso
: de la repolarizacion, que en dos de ellos se norma-
3 e r g X A58 : liz6 concomitantemente con la mejoria clinica; el
s N L . tercero de estos pacientes habia sido etiquetado en

ig. 6. Infiltrado a células redondas de predominio peribronquiolar . . A
(HE x 25). ~dos ocasiones como portador de una cardiopatia
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TABLA IV
Datos de laboratorio en 25 casos de PCA
N.° %o
Leucocitosis > 9.500/mm?3 6/25 24 %
Eosinofilia > 700/mm3 3/25 12 %
Hiperproteinemia > 8 g/ml 5/22 22,7 %
Hipergam. maglobul. > 1,7 g/ml 13/22 59 %
A. antinucleares > 1/50 3/15 20 %
Precipitinas 24/25 96 %
Serol. reumatica 7/19 36,8 %
IgE 500 uu/ml 3/20 15 %
IeG 1.500 mg/ml 10/18 55,5 %
IgM 150 mg/ml 11/16 68,7 %
IgA 325 mg/ml 5/17 29,4 %
isquémica, por coincidir dicho trastorno con episo- TABLA V
dios de dolor toracico, al practicarle el test de inha- Test de inhalacién en el PCA
lacion mostré de nuevo la citada afectacién en el
ECG. En otros cinco pacientes se constat6 un apla- Positivos | % positivos
namiento de las ondas T que afect xclusiva-
€ . q aba e PCA 20/21 95,2
mente a las precordiales derechas. Contactos o/ 0
En cinco de los pacientes se practicd una biopsia -
. ALY Sensibilidad: 95,2
transbronquial. Uno de los casos demostro tejido Especificidad: 100 %%

pulmonar histolégicamente normal, dos casos
mostraron infiltrado septal por células redondas,
un caso mostrd fibrosis septal y el Gltimo caso,
correspondiente a la paciente con clinica hiperagu-
da, demostrd una neumonitis intersticial con pre-
sencia de células espumosas. A dos de los pacien-
tes, antes de su ingreso en nuestra seccion se les
habian practicado sendas biopsias pulmonares a
cielo abierto, demostrando en ambos casos un in-
filtrado linfoplasmocitario focal de predominio
peribronquiolar (fig. 6). En el primer caso se obje-
tivo presencia de acimulos de histiocitos espumo-
sos en septos interalveolares; en el segundo caso le-
siones de bronquiolitis obliterante (fig. 7), algin
granuloma mal definido y cuerpos concoides den-
tro de la luz de los alveolos (fig. 8). El estudio
ultrastructural de ambos casos puso de evidencia
una marcada hiperplasia de células alveolares tipo

2

Fig. 7. Brongquiolitis obliterante. Tejido de granulacion que ocluye la
luz de un bronquio (HE, x 250).
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II, que mostraban un incremento de inclusiones la-
melares, algunas de ellas vacias (fig. 9). Existian
también abundantes macrofagos intraalveolares
con fagolisosomas y presencia de cuerpos lamela-
res fagocitados.

Igualmente, antes de ser ingresados en nuestra
seccion, dos de los pacientes habian sido sometidos
a biopsia hepatica hallandose la estructura conser-
vada.

Discusion
Si bien en nuestra serie, el contacto con palomas

fue el antecedente etiolégico mas constante, este
dato no tiene valor significativo puesto que desco-

Wi

Fig. 8. Granuloma de localizacién peribronquiolar. Presencia de cuer-
pos concoides en la luz de los alveolos (HE x 100).
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PR, - A% TERSHE 5 &Y
Fig. 9. Microscopia electronica que muestra células alveolares tipo II,

con numerosas inclusiones lamelares y mitocondrias prominentes (aceta-
to de uranilo-citrato de plomo x 3.400):

nocemos cull es la distribucion del contacto aviar
en nuestra poblacion. Referente al curso clinico, se
ha citado que los cuidadores de cotorras serian los
que tendrian un curso mas grave, sin embargo, en
nuestros casos los cuidadores de cotorras evolu-
cionaron a la normalidad clinica y radioldgica en
seis semanas. L.a mayoria de nuestros pacientes
pertenecen a la forma subaguda de la enfermedad
cursando de un modo progresivo. Como es sabi-
do?, el curso progresivo lento se produce con més
frecuencia en aquel cuidador que posee pocos o so-
lamente un animal, mientras que el cuidador de
muchos animales estqd sometido a una exposicion
superior, en ocasiones masiva de antigenos y, por
tanto, con frecuencia desarrolla la forma aguda de
la enfermedad?. Otro dato que merece ser destaca-
do en nuestra serie, es el claro predominio de muje-
res (80 %), hecho que creemos guarda relaciéon con
la mayor estancia en el habitat familiar de la mu-
jer, lo que hace que con una frecuencia mas eleva-
da sea ella la encargada de cuidar los animales vy,
por tanto, de estar mas expuesta a ellos. La frecuen-
cia de la enfermedad es mal conocida, citindose
cifras que van desde los seis casos por cada 100
cuidadores de palomas, hasta un caso por 5.000%>2,
Es probable, que el poco conocimiento de la enfer-
medad en nuestro medio, la dificultad del diagnosti-
co en las fases cronicas y la remision de los sintomas
al cesar el contacto, contribuyan a una situacioén de
infradiagnostico de la enfermedad.

De los datos clinicos presentados por estos 25 ca-
sos, se puede deducir un patréon comun en el que lo
mas constante seria un curso evolutivo progresivo
sin crisis, con disnea de esfuerzo, tos seca, auscul-
tacion de crepitantes bibasales, fiebre y algo menos
frecuentemente pérdida de peso y dolor toracico
que los pacientes describen como una sensacion de
tirantez en el plano toracico anterior.

Desde una perspectiva general, la clinica de las
AAE puede clasificarse en tres grupos: a) formas
agudas, caracterizadas por disnea, tos, fiebre y do-
lor toracico, que aparece entre las 4 y 8 horas des-
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pués de la exposicion al antigeno, desapareciendo
en el término de horas a un dia, pudiendo reapare-
cer si el contacto antigénico se repite de nuevo.
Como hemos visto en nuestra casuistica, existen
formas de presentacion hiperagudas acompaifiadas
de distrés respiratorio semejando un edema le-
sional. b) formas subagudas, caracterizadas por un
cuadro progresivo y solapado de fiebre, disnea de
esfuerzo, tos, malestar general y pérdida de peso,
que en ocasiones puede llegar a 20 kg. Como la
forma anterior, la evolucion suele ser favorable
con la mera eviccion del antigeno. ¢) formas créni-
cas, que pueden adoptar bien la forma de fibrosis
pulmonar, bien la forma de bronquitis créonica?,

El periodo transcurrido entre el inicio de la ex-
posicidn y la aparicion de la enfermedad puede ir
desde meses hasta afios?*. En nuestra serie oscila
entre 1 mes y 7 afios, si bien en dos pacientes este
periodo fue de 20 y 40 afios.

En los datos de laboratorio cabe destacar, la ra-
reza de la eosinofilia (12 %), lo cual se correla-
ciona con la habitual normalidad de la IgE26?7, Es-
te dato, no constituye un argumento en contra de
la implicacion de la hipersensibilidad inmediata,
puesto que como es sabido, ésta puede estar me-
diada por inmunoglobulinas diferentes de la IgE.
Nosotros creemos efectivamente que la hipersensi-
bilidad inmediata tiene un papel en la patogenia de
las AAE??, La implicacion de este tipo de hiper-
sensibilidad, ha sido defendida por ser frecuente la
positividad de los test cutdneos inmediatos. Faux
et al, en un estudio de 17 pacientes afectos de
AAE, encuentra elevacion de la IgE especifica en
solo dos de los siete casos en que el test cutaneo
inmediato fue positivo??; para estos casos, como
hemos ya mencionado mas arriba, se ha propues-
to la mediacién por una IgG de corta duracion
como la descrita por Parish¥3,

El estudio de las precipitinas es uno de los pilares
basicos en el diagnostico de este tipo de enfermeda-
des. Su presencia es util para confirmar la existen-
cia de una respuesta inmunitaria de tipo humoral,
pero no basta para discernir entre contactos sanos
y enfermos. Barboriak et al, encuentran precipiti-
nas séricas frente al suero del ave implicada en
el 20 % de los cuidadores asintomaticos y en el
40 %, cuando utilizaron antigeno procedente de
las heces del ave. Otros autores las han encontra-
do positivas en el 41 % y en el 35 % de los cuida-
dores asintomaticos?®*34., Nosotros, utilizando
antigenos procedentes de heces de aves, las halla-
mos en el 93 % de los enfermos y en el 87,5 % de
los cuidadores asintomaticos!?. Asi pues, si bien la
ausencia de precipitinas puede hacer reconsiderar
el diagnostico de la enfermedad, su hallazgo carece
de especificidad para discriminar entre afectos y
sanos3?3, En la presente casuistica, se demostré
una mayor positividad frente a las heces del ave
que frente al suero; este hecho es bien conocido’s.
Faux et al, han comprobado la posibilidad de que
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se produzcan falsos positivos, debido a la presen-
cia en las heces de las aves, del acido tecoico, com-
ponente polisacarido de la pared del estafilococo,
frecuente contaminante de los polvos organicos3¢.
En la literatura se cita el hecho de la desaparicion
de las precipitinas del suero del enfermo a los dos o
tres afios de haber cesado el contrato con el anti-
geno?¥, sin embargo, nuestra experiencia tras un se-
guimiento de 3 0 mas afios nos ha demostrado que
si bien las lineas de precipitacion frente al extracto
de heces disminuyen cuantitativamente, no desapa-
recen por completo en ningdn caso ',

El interés del estudio del sistema HLA en los en-
fermos afectos de AAE, se inici6 al comprobarse
que el tipo HLA-8, se hallaba con una frecuencia
significativa, en estos enfermos. Asimismo, se des-
cubri6 en tres miembros de una misma familia,
afectos los tres de la enfermedad, el haplotipo
HLA 2-W 15%,

Estos hallazgos venian a corroborar la hipo6tesis
formulada por Benacerraf y Mc Devit®, segiin la
cual, los genes del sistema de histocompatibilidad
irian unidos en el mismo par de cromosomas a los
de la respuesta inmune. Recientemente, sin embar-
go, un estudio de Rodey et al efectuado en un
amplio nimero de pacientes, no han encontrado
una relacion significativa entre AAE y grupo
HLA“,

En todos nuestros enfermos se demostro, en la
radiogradia de térax, la existencia de una afecta-
cion intersticial bilateral difusa (figs. 1-5). Desde la
publicacion de los hallazgos radiolégicos en una
serie de 41 casos por Hargreave et al'?, es conocida
la diversidad de imagenes que la enfermedad puede
aportar. Estos autores, clasifican las imagenes en:
sombras soOlidas (micronodulacién en 33 casos,
sombras parcheadas en 11, consolidacién masiva
en 3 y sombras pleurales o subpleurales en 10),
sombras lineales (lineas de trama bronquial en 11
casos, lineas en rail en 8 y lineas B de Kerley en 9),
sombras en anillo (pequeiias, de tipo panal en 19
casos y mas grandes en otros 10), por altimo halla-
ron retraccion o pérdida de volumen de un 16bulo
en casi la mitad de sus casos.

La presencia de imagenes acinares en la fase agu-
da, tales como las que presentaron dos de nuestros
casos, han sido citadas en diversos trabajos*z4,
Tras la eviccion del antigeno, la afectacion radiol6-
gica, siempre que no se trate de una fibrosis ya
constituida, tiende a desaparecer en un plazo de
tiempo que va desde pocos dias a varias semanas®.

Los resultados obtenidos con los test cutdneos
en enfermos afectos de PCA, varian dependiendo
de los distintos autores que los utilizan*¢, en todo
caso, puede hablarse de la existencia de un porcen-
taje de positividades estadisticamente significativo
entre sintomaticos y contactos asintomaticos en las
lecturas inmediata y semirretardada .

La técnica empleada tiene gran importancia, ha-
biéndose comprobado que mientras el prick pro-
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porciona resultados siempre negativos??, la intra-
dermorreaccion produce resultados a menudo po-
sitivos*. Este hecho, como ya hemos mencionado,
se ha sefialado como muy sugestivo de que la reac-
cioén inmediata sea debida a la IgG de corta dura-
¢ioén y no a la IgE?'. En nuestra serie, el prick prac-
ticado con suero de ave, fue siempre negativo,
mientras que la inyeccién intradérmica dio resulta-
dos positivos en la respuesta inmediata en el 95 %,
semirretardada en el 23,5 % y retardada en sola-
mente el 12,5 %. Es pues, interesante remarcar,
que tal como hemos podido comprobar en otros ti-
pos de alveolitis*®, la respuesta inmediata en el test
cutaneo, tiene méas valor que la respuesta semirre-
tardada en la discriminacién entre enfermos y
cuidadores asintomaticos.

Es un hecho bien conocido, la frecuente negati-
vidad de la intradermorreaccién de Mantoux en los
pacientes afectos de AAE. En nuestra serie, s0lo
un 11,7 % de los casos reaccionaron positivamen-
te, lo cual indica una muy escasa reactividad, pues-
to que en un estudio efectuado en 400 pacientes
ingresados en nuestro hospital, hallamos una posi-
tividad del Mantoux en el 69,5 % de los casos.

El tipo de afectacién funcional en el PCA, ha si-
do descrito entre otros, por Shlueter et al'4. La
afectacion predominante, consiste en un trastorno
restrictivo puro, aunque no es infrecuente el
hallazgo acompaiiante o Unico de un patrén obs-
tructivo. La obstruccion, se produce en general en
los bronquios cuyo diametro esta por debajo de los
2 mm, lo cual, se traduce en una disminucién de
los flujos espiratorios forzados, en especial el (FEF
25-75 ).

Resulta destacable la ayuda diagnoOstica que
puede prestar el estudio de la difusidon, especial-
mente en aquellos casos que se pueden presentar
con radiologia pulmonar normal y sin otra altera-
cion funcional evidenciable. En todos nuestros ca-
sos en que se estudiod la capacidad de difusion, ésta
se mostroé alterada.

La reproduccion de la alteracion funcional me-
diante el test de provocacion bronquial, constituye
uno de los datos de certeza para el diagnostico de
la enfermedad, puesto que no existen falsos resul-
tados positivos. Sin embargo, un resultado negati-
vo, no permite descartar la enfermedad puesto que
pueden producirse falsos negativos, de aqui la im-
portancia de repetir el test con dosis superiores en
caso de negatividad. En nuestra serie, el test se ha
mostrado positivo en el 95,2 %, mientras que el
test fue negativo en siete cuidadores de aves afectos
de otras enfermedades intersticiales>!. La utiliza-
cion de estos test para el diagnostico de las AAE,
ha sido revisada recientementes?.

En algunos casos, la negatividad del test de pro-
vocacion en un paciente con clinica sugestiva y con
el resto de pruebas diagnosticas no confirmativas,
condiciona una dificultad diagnéstica, pudiendo
en este caso, estar indicada una biopsia transbron-
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quial. En nuestra serie la biopsia transbronquial se
efectué en cinco casos, siendo de destacar, de
acuerdo con la literatura'é, que la lesién mas fre-
cuente es la infiltracion del espacio intersticial por
células redondas, siendo poco frecuente el hallazgo
de granulomas, que nosotros s6lo pudimos obser-
var en un caso que habia sido biopsiado por
toracotomia antes de ingresar en nuestra seccion.

No se conoce nada hasta la actualidad sobre la
eventual afectacion hepatica en los pacientes afec-
tos de PCA. Como hemos descrito, dos de nues-
tros pacientes, fueron biopsiados previamente al
ingreso en nuestra seccion, hallandose la estructura
hepatica completamente conservada. Un caso pu-
blicado en la literatura espafiola refiere también el
hallazgo de un higado histolégicamente normal en
un paciente afecto de PCA*, por todo ello, parece
poderse deducir preliminarmente, que la reaccion
granulomatosa que se produce a nivel pulmonar,
contrariamente a lo que sucede en la sarcoidosis,
no afectaria al higado.

En los casos de diagnostico dudoso, pueden uti-
lizarse exploraciones mas sofisticadas, como las
tendentes a demostrar una puesta en marcha de la
inmunidad celular. En este estudio, esta indicada
la practica de un test de inhibicion de la migracion
de los macréfagos o de su variante, practicada por
nosotros, el test de inhibicién de la migracion de
los leucocitos. Su efectividad, tanto en el diagnos-
tico del PCA? como en el pulmoén del granjero®,
se ha demostrado superior a los test de inmunidad
humoral, aunque dada su complejidad y alto costo
de tiempo, sélo recurriremos a ellos cuando los de-
mas test no nos hayan podido diagnosticar al en-
fermo de una manera fidedigna.

Otro aspecto que merece ser comentado, es la es-
casa frecuencia de fumadores existentes entre los
pacientes afectos de AAE, hecho sobre el que ya se
ha llamado la atenci6én®. En nuestra serie, sélo
uno de los 25 pacientes era fumador. Teniendo en
cuenta que en Catalunya la poblacién comprendi-
da entre los 6 y 65 ailos, fuma un 58 % de los
hombres y un 19,8 % de las mujeres’, parece que
en realidad puede deducirse que el PCA, es mas
frecuente entre los no fumadores ya que de los 20
pacientes de nuestra serie cuya edad estaba
comprendida entre los 6 y los 65 afios, s6lo uno de
los tres hombres fumaba, mientras que ninguna de
las 17 mujeres lo hacia.

Por ultimo, creemos que es importante resaltar
el hecho de que algunos pacientes presentaban alte-
raciones del ECG, consistentes en aplanamiento de
las ondas T, lo cual en el contexto de un paciente
con dolor toracico podria inducir al erréneo diag-
nostico de isquemia coronaria.

La discusion sobre el diagnostico diferencial, ex-
cede de los limites del presente trabajo, aunque el
tipo de alteracion radiologica y la clinica expuesta,
hacen pensar que son muchas las posibilidades que
deben manejarse. Algunos «case records» publica-
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dos en la literatura, constituyen buenos documen-
tos para el estudio del diagnéstico diferencial 657,
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