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ALVEOLITIS ALERGICAS EXTRINSECAS

F. MORELL
Servei de Pneumologia, Hospital General Universitari Vall d’Hebron. Barcelona.

Las neumonitis por hipersensibilidad (NH) son un
grupo de enfermedades producidas por inhalacién de
productos orgdnicos. Aparte de la importancia de los
estudios patogenéticos que han desvelado que en la
produccion de estas enfermedades se implican varios
mecanismos inmunolégicos, bajo el punto de vista
préactico la importancia del estudio de estas afeccio-
nes, radica en la posibilidad de diagnostico de nuevas
entidades, que a su vez implican a otras tantas etiolo-
gias en su génesis. Serd probable con el diagnostico y
prevencion de estas formas hasta ahora desconocidas,
como podremos etiquetar en el futuro a un buen
nimero de enfermedades intersticiales u obstructivas,
encuadradas hasta ahora en el capitulo idiopético.
Recientemente hemos tenido la oportunidad de estu-
diar alveolitis producidas por inhalacion de polvo en
la industria corchera, otros por inhalacion de polvo de
conchas marinas, por candida, que constituyen casos
ilustrativos de entidades clinicas nuevas o hasta ahora
poco conocidas. Una vez establecida la nocién de
contacto con la sustancia sospechosa, y después de
hallar en la mayoria de los casos una radiologia y un
funcionalismo pulmonar compatibles, el problema
diagnoéstico deberd pasar forzosamente por una serie
de pruebas inmunoldgicas que tienen su origen en la
obtencién de un extracto o materia prima, con la que
podamos realizar las diferentes pruebas diagndsticas.
La rigurosa preparacion de este extracto va a ser
fundamental para que la obtencion de los diferentes
resultados con las diversas pruebas inmunologicas sea
de la mdxima fiabilidad.

Dentro de las pruebas inmunologicas a realizar,
nosotros propugnamos el comenzar por los test cuta-
neos realizados frente al antigeno en cuestion en in-
yeccion intradérmica y efectuando la lectura de la
reaccidon inmediata, que es la que segun nuestros da-
tos presenta un mayor rendimiento diagndstico, sien-
do las lecturas semirretardada y retardada de menor
valor. Otra prueba que debe realizarse, es la deteccién
de precipitinas por técnicas de precipitacion en gel
(CE) o enzimoinmunoensayo (ELISA). La técnica de
deteccion mds habitual es la precipitacidon en gel que,
aunque muy sensible, tiene el inconveniente de ser
poco especifica. La deteccion de anticuerpos especifi-
cos por ELISA tiene la ventaja, ademas, de su sensibi-
lidad el ser técnica cuantitativa y ademds poder detec-
tar la clase de los anticuerpos; sin embargo, es una
técnica laboriosa y para que tenga valor es necesario
estandarizarla para cada antigeno, lo cual hace que
sbélo pueda realizarse de manera fiable en laboratorios
especializados.

Los hallazgos del lavado broncoalveolar pueden ayu-
dar al diagnostico, en especial en el diagnostico dife-
rencial con la sarcoidosis. En efecto, en la NH se
observa un aumento de los linfocitos, en especial los
de tipo T (CD3). En cuanto a los subtipos de linfocitos
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T, al contrario de lo que sucede en la sarcoidosis en
donde aumentan los T colaboradores (CD4), en las
NH se observa un incremento de los T supresores
(CD8). Si bien la biopsia pulmonar es de gran ayuda
para el diagndstico anatomopatoldgico de las NH, la
toma de tejido, incluso realizada por biopsia trans-
bronquial a través del fibrobroncoscopio, rara vez
sera necesaria y en muchas ocasiones se podra obviar.
En algunos casos sin embargo, sucede la situacion
inversa, es decir, que en un determinado paciente
obtenemos una histologia compatible con alveolitis
alérgica extrinseca, que no sabemos atribuir a ninguna
sustancia en concreto, ni inhalada ni tampoco ingeri-
da y ello constituye un reto para el neumologo intere-
sado en este campo de estudio.

La prueba definitiva la constituye el test de inhala-
cion, realizado con la sustancia sospechosa de produ-
cir la enfermedad diluida convenientemente. Esta
prueba, realizada en centros experimentados es fiable,
de poco riesgo, especifica y muy sensible, siendo por
tanto la prueba definitiva que nos certificard el diag-
nostico en aquellos casos que no haya podido ser
claramente demostrado con el resto de pruebas reali-
zadas.

SINDROME TOXICO

P. MARTIN ESCRIBANO
Servicio de Neumologia. Hospital 12 de Octubre. Madrid.

En mayo de 1981 comenzé en Madrid una epide-
mia causada por la ingestion de aceite de colza, desna-
turalizado, para uso industrial, con anilina. Hubo
unas 20.000 personas afectadas y ha habido, aproxi-
madamente, 400 fallecimientos. El sindrome del acei-
te téxico es considerado como una nueva enfermedad
multisistémica, con afectacioén respiratoria muy rele-
vante. Inicialmente se presenta como neumopatia
aguda con tos, disnea e infiltrados pulmonares y pos-
teriormente hay severa afectacion neuromuscular con
insuficiencia respiratoria mecanica y fendmenos
trombéticos. Después, la alteracion neuromuscular y
esquelética causa también de insuficiencia respirato-
ria y se puede desarrollar hipertension arterial pulmo-
nar; también se han descrito otras afectaciones sisté-
micas: hepatica, osteoarticular, sindrome seco, sindro-
me de Raynaud y psicopatia. Epidemiolégicamente se
han correlacionado la enfermedad y la ingestién de
aceite adulterado, aunque no se ha podido determinar
el agente causante especifico, ni se ha podido reprodu-
cir el sindrome en el animal de experimentacién. No
se ha podido establecer una teoria patogénica definiti-
va y, por tanto, los tratamientos ensayados han sido
infructuosos. Desde el punto de vista respiratorio,
tiene interés la evolucidn del trastorno ventilatorio y
de la insuficiencia respiratoria en las diversas fases del
sindrome, la hipertension arterial pulmonar, la persis-
tencia de alteraciones y su evolucion futura. Aunque
no se dispone de un estudio longitudinal continuo,
podemos aproximarnos a la evolucion de la alteracion
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funcional con las determinaciones seriadas de capaci-
dad vital, gradiente alveolo-arterial de oxigeno y fac-
tor de transferencia, en diferentes grupos clinicos. La
patologia actual mds alarmante, desde nuestro punto
de vista es la hipertensién pulmonar, cuya base pato-
l6gica es de una vasculitis no necrotizante generaliza-
da y obliterativa, en algunos casos de aspecto plexifor-
me.

Un estudio sobre una muestra aleatoria de pacientes
a los 4 afios del comienzo del sindrome, mostré que
solo el 4 % afirmé encontrarse asintomatico. Estima-
mos que a los 8 aflos de su comienzo, hay una tenden-
cia general hacia la mejoria clinica, aunque se mantie-
ne un porcentaje aparentemente alto de pacientes con
disnea de esfuerzo y alteraciones funcionales relevan-

tes, vy algunos pacientes individuales han observado
un empeoramiento progresivo. No se han detectado
manifestaciones radioldgicas anormales sugerentes de
algun tipo de infiltrado intersticial, pero algunos pa-
cientes han mostrado a pesar de ello, aumento del
coeficiente de retraccion eldstica.

No hay suficientes precedentes conocidos para esta-
blecer un pronostico de esta enfermedad. La tenden-
cia prevalente es hacia la normalidad clinica con esca-
sas secuelas. Los datos que sugieren un peor pronosti-
co son la persistencia de hipertension arterial pulmo-
nar y las alteraciones en la distensibilidad pulmonar.
Por ello consideramos conveniente una vigilancia epi-
demioldgica a largo plazo sobre los afectados.

2. Funcion pulmonar
Moderador: J. Roca

MECANICA PULMONAR

C. LisBoa

Departamento de Enfermedades Respiratorias, Pontificia Universidad Catdlica
de Chile. Chile.

Las enfermedades intersticiales o infiltrativas difu-
sas del pulmon tienen diversas etiologias, pero desde
un punto de vista funcional, su compromiso es simi-
lar. En esta exposicion usaré la alveolitis fibrosante
criptogénica (AFC) como modelo. Su interferencia en
la mecanica pulmonar se produce a través de: a) infil-
tracién inflamatoria y fibrética no homogéneas del
intersticio alveolar y b) ocupacién y obliteracion de
alvéolos. Como consecuencia se¢ produce una dismi-
nucién de la distensibilidad pulmonar, tanto por au-
mento de rigidez como por menor volumen pulmo-
nar. Para separar estos componentes puede recurrirse
a la medicidn de la distensibilidad pulmonar especifi-
ca, en la cual el factor volumen se elimina dividiendo
la distensibilidad por la capacidad residual funcional
(CRF), o mediante la curva flujo-volumen (P-V), ex-
presando el volumen como porcentaje de la capacidad
pulmonar total (CPT) del paciente. La mayor rigidez
también puede evaluarse mediante la presion de re-
traccidn eldstica mdxima o midiendo la presion trans-
pulmonar en el 70% de la CPT del paciente. En
enfermos con AFC estudiados en nuestro Laboratorio,
la distensibilidad especifica fue de 0,026 £+ 0,014
L/cmH,O/CRF (normal 0,042-0,062) y la presion de
retraccion eldstica maxima alcanzé a 51,1 + 4.3
c¢cmH,O0 (normal 35 ¢cmH,0), indicando un aumento
de la rigidez pulmonar. La curva P-V, usando la CPT
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tedrica, se encontro desplazada hacia abajo y a la
derecha, pero recuperd parcialmente la posicion nor-
mal al utilizar la CPT del paciente, revelando que
parte significativa de la menor distensibilidad se debe
también a la pérdida de volumen pulmonar. Estas
alteraciones se traducen en disminucién de la capaci-
dad vital (66,6 = 21 % valor tedrico) y de la CPT
(71,7 £ 19 %) con conservacion del volumen residual
(109 £ 23 %). En algunas alveolitis con mayor celula-
ridad y escasa fibrosis (neumonia intersticial desca-
mativa) hemos encontrado cifras normales de volu-
menes y distensibilidad pulmonares.

El compromiso de la via aérea en las enfermedades
intersticiales es controvertido. La mayoria de los pa-
cientes tienen una relacion FEV /FVC normal o au-
mentada y flujos espiratorios maximos normales o
altos, lo que se explicaria por el aumento de la presién
de retraccidn eldstica y la indemnidad de la via aérea.
Sin embargo, en algunos pacientes habria obstruccion
de la via aérea pequeiia lo que disminuiria los flujos
espiratorios maximos. En etapas avanzadas de la en-
fermedad hemos observado disfuncion diafragmatica
como consecuencia del mayor trabajo muscular respi-
ratorio, la cual se traduce por utilizacién del diafrag-
ma como fijador o por respiracion paraddjica. Dada
la estrecha relacidn que existe entre la disminucidn de
la distensibilidad pulmonar y la de los volumenes
pulmonares, especialmente la capacidad vital, noso-
tros utilizamos esta ultima junto a la caida de la PaO,
producida por un determinado nivel de ejercicio, en el
seguimiento de los pacientes. Las mediciones mads
invasivas, como la distensibilidad y la curva P-V, las
empleamos con fines de investigacion o en casos selec-
cionados.
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