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Aspergilosis broncopulmonar alérgica
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RESUMEN

La aspergilosis broncopulmonar alérgica (ABPA) representa la causa reconocida mas comun de
micosis broncopulmonar alérgica, se caracteriza por una respuesta inmunoldgica exagerada a la
colonizacion de la via aérea por alguna de las 5 especies mas reconocidas de aspergillus, dicha
respuesta inmunolégica es predominantemente de hipersensibilidad inmediata o por formacion de
complejos inmunes. La ABPA se presenta en pacientes atdpicos y esta asociada a asma, se
considera una incidencia que va del 7 al 14% de los pacientes asmaticos corticodependientes y
hasta un 10% de los pacientes con fibrosis quistica. Existen criterios bien definidos para establecer
su diagnéstico. Dentro del tratamiento los corticosteroides son piedra angular del mismo al igual que

la administracion de algun agente antifingico.

Palabras clave: Aspergilosis broncopulmonar, aspergillus, ABPA.

ABSTRACT

Allergic bronchopulmonary aspergillosis (ABA) is the most common cause of allergic
bronchopulmonary mycosis and is an exaggerated immunological response to the colonization of the
airways for any of the five species of aspergillus. Such immunological response is due predominantly
to an immediate hypersensitivity or to the development of immune complexes. ABA occurs in atopic
patients and is associated with asthma; its incidence varies from 7% to 14% in asthmatic patients
treated with corticosteroids and up to 10% in cystic fibrosis patients. There are well defined criteria to
establish the diagnosis. The cornerstones of the treatment are corticosteroids and antifungal drugs.
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INTRODUCCION

La palabra aspergillus proviene del latin y significa hi-
sopo, de ahi que fuese empleada por Micheli en
1729 para denominar este género de hongos que
cuenta en la actualidad con unas 150 especies. Fue
Virchow, en el afio 1856, quien relacion6 a los asper-
gilos con enfermedad en el hombre.

La aspergilosis constituye la infeccion micotica
oportunista mas frecuente del pulmon; es la segunda

causa mas frecuente de enfermedad micética sisté-
mica, solamente superada por la candidiasis. Signifi-
cativo es el hecho de que a la luz del conocimiento
actual, la aspergilosis siga teniendo una alta morbili-
dad y mortalidad en grupos de individuos inmunode-
primidos (con enfermedades malignas, trasplanta-
dos, con SIDA, etc.) lo cual determina su condicion
actual de enfermedad emergente.

En la actualidad se reconocen 5 especies causantes
de la Aspergilosis broncopulmonar alérgica (ABPA): A.
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Cuadro |. Especies causantes de ABPA.

Aspergillus fumigatus
Aspergillus flavus
Aspergillus niger
Aspergillus terreus
Aspergillus nidulans

fumigatus, A. flavus, A. niger, A. terreus, A. nidulans
(Cuadro I).

Los aspergilos estan ampliamente distribuidos
por la naturaleza, se reproducen con facilidad a
temperaturas altas y se encuentran con frecuencia
en cereales, forrajes, algodén, en algunas aves
como las palomas; abundan en materiales organi-
cos en descomposicion. Las esporas se diseminan
por el aire (conidios) y son inhaladas, lo cual expli-
ca que su sitio de crecimiento es el aparato respira-
torio (senos paranasales y pulmones) a partir del
cual ocurre la diseminaciéon a otros 6rganos, a no
ser que éstos reciban inoculacion directa.

Fisiopatologicamente la ABPA representa una
respuesta inmunoldgica exagerada a la colonizaciéon
fungica de las vias aéreas inferiores y da lugar a
unos consiguientes cambios de tipo bronquiectasico,
se clasifica como una enfermedad por complejos in-
munes y por hipersensibilidad inmediata.

Genetic abnormalities
Pre-activation of epithelium
(asthma, cystic fibrosis)

La diversidad de cuadros clinicos que da lugar la
aspergilosis pulmonar se puede agrupar en: procesos
inmunoalérgicos, saprofitismo y formas invasivas.

Como se habia mencionado anteriormente la
ABPA es consecuencia de una reaccion de hiper-
sensibilidad a las esporas inhaladas de Aspergillus o
a focos endégenos existentes. Fue descrita por Hin-
son en 1952, se observa casi siempre en asmaticos
o individuos con una base atdpica, puede verse has-
ta en el 10% de las fibrosis quisticas y de manera
excepcional, en personas sin evidencias de enfer-
medad subyacente.

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico se caracteriza por episodios recu-
rrentes de asma, eosinofilia en sangre y esputo, infil-
trados pulmonares fijos 0 cambiantes y test cutaneo
para Aspergillus, positivo, es desencadenado por re-
acciones inmunoalérgicas tipo | y Il (Figura 1).

Los pacientes se aquejan de tos, disnea y expec-
toran tapones mucosos en forma de moldes bron-
quiales, donde se puede aislar el hongo. Puede ha-
ber fiebre, astenia y pérdida de peso. A veces hay
presencia de dolor toracico por reaccion pleural. La
repetida ocurrencia de episodios termina dafiando la
estructura bronquial y produce bronquiectasias.

Las lesiones predominan en los l6bulos superio-
res. Pueden aparecer de manera ocasional niveles
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Cuadro Il. Etapas de ABPA.

Etapa Caracteristicas clinicas

Biologia

Radiologia

Fiebre, tos, dolor toracico,
hemoptisis, esputo

I. Aguda

1. Remision Asintomatico/asma estable

I1l. Exacerbacion Sintomas que simulan etapa
aguda o sintomatico

IV. Asma corticodependiente Asma severa persistente

V. Fibrosis (etapa final) Cianosis, disnea severa

IgE elevada +++
Eosinofilia
IgE normal o elevada +

IgE elevada +++
Eosinofilia

IgE normal o elevada +
IgE normal o elevada +

Infiltrado pulmonar

No infiltrados (en ausencia de esteroide
sistémico por > 6 semanas)
Infiltrados pulmonares

Con o sin infiltrados pulmonares
Lesiones cavitarias, bronquiectasias, fibrosis

hidroaéreos y aspergilomas dentro de las bronquiec-
tasias cuando los casos son cronicos. Durante los
episodios agudos se pueden descubrir parches de
consolidacion periférica que corresponden con neu-
monia eosinofilica.

La evolucion de la enfermedad depende de la re-
exposicion a los ambientes donde se inhalan las
esporas.

Habitualmente los cuadros ligeros o moderados
son reversibles, sin embargo las reacciones severas
y sostenidas por tiempo prolongado pueden producir
fibrosis.

Es frecuente observar que estos pacientes pre-
sentan un marcado empeoramiento de sus sintomas
del asma.

Se han descrito 5 etapas de la enfermedad, lo
cual no quiere decir que sea la evolucion natural del
padecimiento, sin embargo buscan orientar al clinico
que realiza un abordaje diagnostico y terapéutico
pues en base al estadio clinico se puede normar la
conducta terapéutica (Cuadro II).

Es importante tener en mente que el abordaje ini-
cial de un paciente con sospecha de ABPA soélo re-
quiere una completa anamnesis, una adecuada ex-
ploracién fisica, una biometria hematica completa y
una radiografia de torax, ante lo cual el médico de
primer contacto puede establecer un diagndstico pre-
suntivo que posteriormente sea corroborado.

Otros estudios mas complejos que se deben reali-
zar buscando dar mayor certeza al diagnostico son:
Broncoscopia, pruebas de funcién respiratoria, culti-
vos de lavado bronquial, anticuerpos de tipo IgE es-
pecificos contra Aspergillus, pruebas cutaneas, e in-
cluso de ser necesario biopsia de pulmon.

DIAGNOSTICO

Para establecer el diagnéstico de esta enfermedad
se requieren los siguientes criterios, los cuales es-
tan presentes en aproximadamente el 90% de los pa-
cientes con esta enfermedad (Cuadro I1).

Un apartado especial requieren los pacientes con
fibrosis quistica, pues esta patologia se caracteriza
por que hasta un 10% puede desarrollar ABPA y se
consideran como datos agregados:

» Ataque al estado general
e Pérdida de peso
 Infiltrados en radiografia

TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es evitar que esta enfer-
medad progrese, buscando controlar la respuesta in-
munoldgica que esté condicionando el dafio pulmo-
nar, a su vez se busca erradicar el hongo para
eliminar el estimulo antigénico causal.

En general se recomienda el uso de antibiéticos
en caso de infeccion bacteriana agregada, asi como
broncodilatadores en caso de ser necesarios bus-
cando controlar los sintomas de asma.

En estos casos no estd recomendada la aplica-
cion de inmunoterapia especifica para el control
del asma pues ésta puede empeorar los sintomas
respiratorios.

En cuanto al uso de corticosteroides no existe
una dosis especifica, sin embargo si considera-
mos que el efecto buscado es simplemente antiin-
flamatorio y no inmunosupresor podemos conside-

Cuadro IlIl. Criterios diagndstico.

1. Asma

2. Reaccion cutanea a A. fumigatus

3. IgE sérica > 1,000 ng/mL

4. |gE sérica especifica a A. fumigatus

5. Precipitacion de anticuerpos en suero de A. fumigatus.
6. Eosinofilia en sangre 1,500 — 3.000 mm? (no esencial)
7. Infiltrados en Rx (no esencial)

8. Bronquiectasias
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Cuadro IV. Tratamiento con corticosteroides.

Etapa ly lll Esteroide a 0.5 mg kg dia por 2 semanas con reduccion
progresiva

Etapa ll En remision. Paciente con mas de 6 semanas asintomatico
No se recomienda corticosteroides

EtapaIlV  Asma corticodependiente
Usar la dosis minima efectiva para control de sintomas.
Etapa V Fibrosis

Mal pronéstico
Usar la dosis minima efectiva para controlar sintomas

rar usar dosis de prednisona equivalentes a 0.5
mg kg dia y habitualmente no mayores de 40 mg/
dia en adultos, buscando controlar los sintomas
en un periodo de 2 a 4 semanas, aunque la dura-
cion total del tratamiento puede ser de 6 meses,
tomando en cuenta que los infiltrados radiografi-
cos pueden aparecer y desaparecer sin presencia
de sintomas, la decision de iniciar tratamiento con
esteroide en estos pacientes se debe individuali-
zar y elegir teniendo en mente el estadio clinico
de la enfermedad (Cuadro 1V).

Dentro del tratamiento coadyuvante existe la posi-
bilidad de usar beta 2 agonistas de larga duracion
para control de broncoespasmo.

Sin olvidar que el fondo de esta enfermedad es la
colonizacion de la via aérea inferior por Aspergillus
debemos considerar que el uso de antifingicos como
itraconazol a 200 mg/dia durante al menos 16 sema-
nas, permite erradicar el hongo y de forma conjunta
con el esteroide acorta el tiempo de recuperacion.

Se recomienda dar seguimiento con niveles séricos
de IgE ya que se ha observado que éstos disminuyen
dentro de los primeros 2 meses de tratamiento.

La monitorizacion debe realizarse cada 6 a 8 se-
manas en el ler afio para determinar niveles séricos
de base.

Un incremento en los niveles séricos de IgE en
mas del 100% es muy sugestivo de alto riesgo de
exacerbacion.

PRONOSTICO

Los pacientes que no reciban tratamiento continua-
ran desarrollando inflamacion y destruccion pulmo-
nar, lo cual los llevaria a la formacién de bronquiec-
tasias irreversibles, fibrosis pulmonar neumonias de
repeticion y eventualmente insuficiencia respiratoria.

El uso de esteroides se ha asociado a un nimero
significativamente menor de recurrencias y de dafio
bronquial.
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