EDITORIAL

Neumonitis por hipersensibilidad: nuevas entidades

E. Morell y C. Murio

Servicio de Neumologia. Hospital General Universitario Vall d’Hebron. Barcelona.

Las neumonitis por hipersensibilidad (NH) son un
conjunto de entidades clinicas causadas por la inhala-
cion repetida de sustancias orgdnicas que, en ciertos in-
dividuos, desencadenan una reaccion inflamatoria de la
pared alveolar, del intersticio y de los bronquiolos, de
marcado predominio monocitico-macrofagico, que se
acompafia frecuentemente de la presencia de granulo-
mas. En algunos pacientes esta afectacion pulmonar
puede eventualmente progresar a fibrosis. La primera
referencia de esta entidad fue realizada por Ramazzini
en 1713 en los tratantes de grano'. La descripcién del
pulmén del granjero (PG), enfermedad lider de estas
entidades, fue realizada por Campbell en 19322, Reed,
Sosman y Barbee fueron quienes describieron en 1965
el primer caso del pulmén del cuidador de aves (PCA)?,
la NH que con mas frecuencia se diagnostica en nuestro
medio.

La prevalencia de las NH en {a poblacién expuesta va-
ria dependiendo de la fuente antigénica, del nivel de ex-
posicién y de factores intrinsecos de los individuos ex-
puestos, estos dltimos pobremente caracterizados hasta
el momento. Se puede aceptar una cifra promedio que
oscila entre el 5-15%*, pero el aproximar un porcentaje
serd siempre aleatorio, puesto que es problematico en la
préctica clinica catalogar como “enfermos” a aquellos
sujetos que tan sélo muestran algunos sintomas o reac-
ciones pulmonares y/o inmunolégicas. ;Es posible que
los que meramente presentan algin tipo de afectacién
deban estar ya en el capitulo de la patologia? A este res-
pecto, son interesantes los resultados obtenidos en el es-
tudio de sujetos controles, meramente expuestos, a nivel
de su histologia pulmonar y del desarrollo de anticuer-
pos especificos frente a antigenos de conocida capacidad
de producir NH. En efecto, en estos individuos se detec-
tan un aumento de linfocitos en el lavado broncoalveolar
y, en un gran nimero de ellos, precipitinas frente a los
antigenos en cuestion’®,

Aunque, clasicamente, la presentacion clinica tipica
de la NH es la de una enfermedad pulmonar intersticial
difusa, cabe destacar en el espectro clinico el cuadro de
bronquitis crénica, descrito mds recientemente’”. Logi-
camente, el desconocimiento de esta manifestacion cli-
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nica ha condicionado, a buen seguro, que algunos indi-
viduos no hayan sido diagnosticados. Estas dificultades,
junto con la considerable tecnificacién que requiere el
diagnéstico de las NH, en especial en las de descripcién
original, han condicionado que muchas entidades hayan
tardado en ser descritas o, lo que es mds probable, que
muchas estén adn por describir. Es posible que alguno o
muchos de los casos que hemos venido diagnosticando
estos afios como fibrosis pulmonar idiopdtica sean en
realidad casos evolucionados de un primitivo cuadro de
NH cuyo diagndstico y, por tanto, cuyo tratamiento —el
abandono del antigeno— no se realizo en las etapas tem-
pranas de la enfermedad.

Es por todo ello que la descripcidn de nuevas entida-
des o formas de presentacion clinica debe ser bienveni-
da, puesto que con este conocimiento se podrd conse-
guir un diagnéstico temprano que evitara y disminuira,
de forma consecutiva, el desarrollo de un buen nimero
de fibrosis pulmonares posteriores.

Por un lado, la posibilidad de fabricacién (en el labo-
ratorio) de extractos procedentes de los diversos mate-
riales implicados, asi como el desarrollo de técnicas
mas sensibles y especificas para la deteccion de anti-
cuerpos frente a los antigenos en cuestién, han permiti-
do ampliar el conocimiento del nimero de agentes des-
encadenantes de NH. Asi es como en la actualidad
existen mas de 30 tipos de fuentes ambientales y ocupa-
cionales relacionadas con el desarrollo de la enferme-
dad'®, Veamos ahora cudles han sido las NH descritas en
los tltimos afios.

En 1987 se publicé el caso de un paciente afectado
del pulmon del trabajador de conchas de moluscos'!,
posteriormente se describieron nuevos casos de esta en-
tidad en un grupo de trabajadoras de una fabrica de bo-
tones de ndcar en Tortosa'’. Una de ellas cursé con un
cuadro de amiloidosis focal que curé al cesar el contac-
to con el antigeno!'®. Los sujetos expuestos seran aque-
llos que trabajan tanto las conchas de moluscos como
los productos derivados, como son los botones, perlas,
figuras decorativas, etc. De hecho, en pricticamente to-
dos los lugares costeros existen industrias dedicadas a
este tipo de produccion.

El esparto es una planta silvestre, conocida en medi-
cina por la posibilidad de poder producir, en los trabaja-
dores que la procesan, cuadros de asma, enfermedad
obstructiva crénica y fibrosis'*". Sin embargo, no es
hasta 1984 cuando se describe el primer caso de NH se-
cundaria al manejo de este material'®. Recientemente,

377




ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 32, NUM. 8, 1996

un grupo de autores de diferentes zonas de nuestro pais
ha agrupado la primera serie de 8 pacientes afectados
de espartosis, describiendo las caracteristicas clinicas
de esta entidad".

Los hongos del género Candida son ubicuos en el
medio ambiente que nos rodea y forman parte, ademas,
de la flora sapréfita de nuestro organismo. Nos parece
de una relevante trascendencia clinica la descripcion del
primer caso de NH crénica en una paciente granjera ja-
ponesa, que habia estado expuesta durante afos al heno
himedo contaminado por este hongo'®. Recientemente,
ha sido diagnosticado en nuestro Centro otro caso afec-
tado de una NH por inhalacién de Candida, cuya biop-
sia transbronquial, también como en la anterior pacien-
te, mostraba ya fibrosis pulmonar.

La industria de los embutidos estd muy extendida en
nuestro pais, por lo que es de interés el diagnostico de
2 casos de Gerona y otro de Salamanca que cumplian
criterios de NH, cuya clinica se desencadenaba al lim-
piar los embutidos para eliminar parte de la capa flingi-
ca que los reviste.

Desde 1929 se sabe que la soja causa gran variedad
de reacciones alérgicas'. En 1995 se describié el pri-
mer caso de NH producida por inhalacion de antigenos
procedentes de la cascara de la soja en una mujer que
trabajaba en el campo de la alimentacién animal, ha-
biendo estado expuesta a la misma durante 20 afios. El
diagnéstico se confirmé por la presencia de titulos de
IgG especificos elevados, prueba de broncoprovocacién
positiva y resolucién del cuadro tras la eviccién®.

Bernstein et al?' describen en 1995 el pulmdn de los
operarios de maquinaria en relacién con la exposicion
a los fluidos empleados en la industria como lubricantes
y refrigerantes. En estos casos, la reaccién inmunolégi-
ca estaba desencadenada por antigenos microbianos
(Pseudomonas fluorescens, Aspergillus niger, Staphylo-
coccus capitans, Rhodococcus sp. y Bacillus pumilus)
que comunmente colonizan dichos fluidos.

Se han descrito también casos de NH producidos por
el empleo de humidificadores ultrasonicos en domici-
lios, cuya agua estaba contaminada por multiples mi-
croorganismos, entre ellos Cephalosporium y Candida
albicans. Recientemente hemos tenido ocasién de diag-
nosticar un paciente que desarroll6 NH por la nebuliza-
cién, que con uno de estos aparatos realizaba en la ha-
bitacion de su hijo durante las noches. Como es
conocido, estos humidificadores crean particulas aero-
solizadas de 0,5-3 um capaces de alcanzar los espacios
aéreos distales en donde pueden condicionar la reac-
cién inmunolégica?.

Quedan muchos puntos a esclarecer en el terreno de
las NH, asi como, probablemente, quedan por describir
nuevas entidades, por lo que la postura del clinico debe-
ra ser de alerta frente al posible descubrimiento de nue-
vos desencadenantes antigénicos, asi como frente a la
posibilidad de ampliar el conocimiento del espectro de
sus manifestaciones clinicas. Los casos recientemente
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publicados, que hemos referido aqui, son una buena
muestra del avance que en el nivel de diagndstico se ha
experimentado en este campo.
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