110 Extrinsieke allergische alveolitis

M. Demedts en A. Cox

1 Definitie en etiologie

Extrinsieke allergische alveolitis wordt
dikwijls miskend omdat onvoldoende
navraag wordt gedaan naar mogelijke
exposities.

Extrinsieke allergische alveolitis (EAA), of
hypersensitiviteitspneumonie (HP) is een met
alveolitis en granuloomvorming gepaard
gaande allergische reactie in de long welke tot
stand komt na herhaald contact (meestal door
inhalatie) met en sensibilisatie door organisch
materiaal en chemicalién van laag moleculair

gewicht. Het ziektebeeld kan zich op verschil-
lende manieren uiten, met wisselende intensi-
teit, klinische presentatie en verloop.

Er zijn inmiddels meer dan 300 allergenen
beschreven die verantwoordelijk zouden kun-
nen zijn voor het ontstaan van het ziektebeeld
De gegevens over enkele hiervan berusten
evenwel slechts op casuistische rapporten en
vereisen verder onderzoek om met meer
zekerheid andere ziektebeelden zoals inhalz-
tiekoorts en meer speciaal “organic dust toxic
syndrome” (ODTS) (zie hoofdstuk 108), en
“sick building syndrome” (zie hoofdstuk 128
te kunnen uitsluiten. De belangrijkste allerge-
nen waarvan bekend is dat ze een rol kunnen
spelen bij het ontstaan van EAA zijn samengs-
vat in tabel 1. Thermofiele actinomyceten

Tabel 1 Etiologische agentia en specifieke ziektecategorieén van EAA (naar referentie 15)

Agentia

¢ Thermofiele actinomyceten o.a.:

- Micropolyspora faeni*
- Thermoactinomyces vulgaris

Schimmels o.a.
- Aspergillus species
- Penicillium species

Bacterién o.a.
- Bacillus subtilis

Proteinen van

- vogels

van knaagdieren
van vis

van insecten

Chemicalién o.a.

- tolueendi-isocyanaat
- ftaalzuuranhydride

- trimellitietanhydride
- kobalt

- vluchtige substanties

Medicamenten o.a. goud,
amiodarone, nitrofurantoine

Expositiebronnen Syndromen

¢ beschimmeld hooi ¢ boerenlong

¢ champignoncompost e champignonkwekerslong

¢ |uchtconditioneringssystemen ¢ ventilator- en saunalong

e beschimmeld suikerriet ¢ bagassose

¢ beschimmeld mout ¢ moutbewerkerslong

¢ beschimmelde kaas * kaasbewerkerslong

¢ beschimmeld hout en spaanders ¢ sequoiose en houtbewerkersziekie
¢ detergentia » familiale hypersensitiviteits-
* besmette wanden en zomerhuispneumonie

* duif, papegaai, parkiet, enz. ¢ vogelhouderslong

e rat, cavia ¢ laboratoriumwerkerslong

e vismeel ¢ vismeelwerkerslong

L] L]

Sitophilus granarius

vernis, lak, schuim
epoxyresines
plastiek
slijpschijven

molenaarslong

diamantslijperslong
tapijtbewerkerslong

“drug-induced sensitivity
pneumonitis”

* Huidige benaming: Féenia rectivirgula.
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Tabel 2

Classificatieschema’s voor extrinsieke allergische alveolitis

Gebruikelijk®
* Acuut

* Subacuut
* Chronisch

Cormier e.a.*
e Actief
¢ Residueel

Selman (gewijzigd naar ref. 6)
¢ Intermitterend actief

- Niet progressief

- Acuut progressief
e Chronisch

- Niet progressief

- Progressief

schimmels en andere agentia in allerhande
luchtconditioneringssystemen zijn samen met
vogelproteinen, proteinen van laag molecu-
lair gewicht en medicamenten waarschijnlijk
de meest frequente en meest miskende oorza-
ken van EAA. Deze vormen geven daarenbo-
ven soms pas aanleiding tot uitgebreid onder-
zoek jaren na de expositie, wanneer het ziekte-
beeld al is overgegaan in een atypische inter-
stitiéle fibrose.

2 Epidemiologie

De epidemiologie van EAA is grotendeels
onbekend. Veel van de epidemiologische ver-
onderstellingen komen voort uit onderzoek bij
landbouwers en vogelhouders. Op basis hier-
van wordt aangenomen dat slechts een klein
percentage van de blootgestelde personen kli-
nisch manifeste EAA ontwikkelen. De preva-
lentie en incidentie van EAA blijkt daarenbo-
ven erg te wisselen afhankelijk van de intensi-
teit van de blootstelling, nabijheid van bepaal-
de industrieén en individuele risicofactoren
{0.a. EAA blijkt minder voor te komen bij
rokers).

Boerenlong is één van de frequentste vormen
van EAA en zou bij 0,4 tot 9% van deze
beroepscategorie optreden, maar de inciden-
tie is 0.a. in Nederland sterk afgenomen door
aangepaste werkmethoden. Bij vogelkwekers
vertoont de prevalentie nog grotere verschil-
len namelijk van 0,02 tot 20% van de blootge-
stelde personen. Bij een registratieprogram-
ma door Vlaamse longartsen bleek duivenmel-
kerslong ongeveer 60% van alle gevallen van
EAA (met uitsluiting van medicamenteus gein-
duceerde EAA) uit te maken en 8% van alle
interstitiéle longziekten (zie hoofdstuk 57).

3 Pathogenese
Deze omvat een combinatie van immuuncom-

plexreactie (d.i. type lll) en celgemedieerde
reactie (d.i. type IV) waarbij vooral geactiveer-

de T-lymfocyten van het T8-suppressortype
doch ook geactiveerde macrofagen en mest-
cellen betrokken zijn. Deze immunologische
reacties (0.a. aanwezigheid van precipiterende
antistoffen, circulerende immuuncomplexen
enT8-lymfocyten in het bronchoalveolair lava-
ge-(BAL)-vocht) worden evenwel ook bij sub-
klinische vormen van EAA en bij asymptoma-
tische, blootgestelde personen aangetroffen.
Slechts bij een minderheid van de herhaalde-
lijk blootgestelde personen treedt om ondui-
delijke redenen (z.g. individuele overgevoelig-
heid) een klinische EAA met longbeschadiging
op onder vorm van een lymfocytaire alveolitis
en granulomateuze pneumonie.

4 Klinische vormen

Klassiek wordt een onderscheid gemaakt in
acute, subacute en chronische EAA, maar
wegens de ambiguiteit van deze indeling wor-
den ook verschillende andere classificatie-
schema’s voorgesteld (tabel 2), waarvan even-
wel geen enkele volledig voldoet wegens de
grote variabiliteit in presentatie en evolutie
van EAA.

4.1 Acute EAA

Deze vorm is gekenmerkt door het abrupt
optreden van koorts, rillingen, malaise, nau-
sea, hoest, thoracale beklemming en dyspnoe
4 tot 6 uur na een meestal belangrijke bloot-
stelling aan het uitlokkend agens. Klinisch
onderzoek toont verder tachypnoe en diffuse
fijne crepitaties, doch piepen is ongewoon.
Laboratoriumonderzoek toont een leukocyto-
se (met ongeveer 10 x 10%L boven de uit-
gangswaarden, zelfs tot 30 x 10%L) met pro-
centuele stijging van neutrofielen en daling
van lymfocyten. Verder kunnen veelal IgG-
antilichamen tegen het oorzakelijk agens aan-
getoond worden, evenals circulerende
immuuncomplexen en een gestegen LDH. Ook
IgM is verhoogd, doch IgE is normaal.



1194

Longfunctioneel is er meestal een restrictieve
stoornis met variabele daling van transferfac-
tor (Ti,co) en een lichte hypoxemie. De long-
foto toont veelal een onscherp micronodulair,
interstitieel beeld in de midden- en onderzo-
nes van de longen doch kan ook normaal zijn.
Hoogresolutie-CT-scan (HRCT) toont een mat-
glaspneumonitis met bronchogene distributie
doch kan ook normaal zijn. In het BAL-vocht is
in de hyperacute fase een neutrofilie aanwe-
zig, doch later een lymfocytose. Histopatho-
logisch treft men een mononucleair of een niet
goed omschreven granulomateus celinfiltraat
aan met peribronchiale distributie en frequent
met prominente reuscellen. Stopzetten van de
blootstelling leidt tot verdwijnen van de symp-
tomen na 12 uur tot enkele dagen en van de
objectieve afwijkingen na enkele weken. Deze
acute vorm van EAA is de gemakkelijkst her-
kenbare doch wordt soms ten onrechte voor
een virale of bacteriéle infectie gehouden en
wordt dan ook frequent initieel met antibiotica
behandeld. Omgekeerd wordt acute inhalatie-
koorts (o.a. ODTS) (zie hoofdstuk 108) soms
ten onrechte als acute EAA gediagnosticeerd.

4.2 Subacute of intermitterende EAA

Acute inhalatiekoorts onderscheidt zich
van acute EAA doordat 1) deze niet op
een voorafgaande sensibilisatie geba-
seerd is en dus bij de eerste expositie kan
optreden en er geen precipitines zijn, 2)
dikwijls de meerderheid van de blootge-
stelde personen de afwijkingen vertonen
en 3) de expositiegraad hoger is.

Bij deze vorm treden toenemende productieve
hoest met purulent en soms bloederig spu-
tum, dyspnoe, anorexie, vermoeidheid en ver-
magering op over het verloop van enkele
weken. Onderzoek toont tachypnoe en diffuse
crepitaties. Bij longfunctieonderzoek wordt
een restrictieve of soms gemengde stoornis
met duidelijk gedaalde Tico een milde tot
matige hypoxemie gevonden. De thoraxfoto
en HRCT kunnen nog normaal zijn, doch tonen
veelal een reticulomicronodulair of matglas-
beeld dat nu eerder in de midden- en boven-
velden gelokaliseerd is. Tevens kunnen reeds
focale “air trapping” en milde fibrotische ver-
anderingen aanwezig zijn. BAL toont een lym-
focytose met veelal een lage T4/T8-ratio door
toename van de T8-lymfocyten. Histologisch
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vindt men goed gevormde granulomen en
bronchiolitis met of zonder organiserende
pneumonie en interstitiéle fibrose. Stopzetten
van blootstelling leidt veelal tot een resolutie
van de afwijkingen na enige weken tot maan-
den (dikwijls evenwel met een blijvende
daling van de Tico zelfs als de longvolumes
normaliseren).

4.3 Chronisch progressieve EAA

Meestal is er een sluipend begin met hoest.
dyspnoe, vermoeidheid, gewichtsverlies en
trommelstokvorming. Longfunctioneel treft
men een gemengde of zelfs een ernstig
obstructieve stoornis aan met matig tot ern-
stig gedaalde Ti.co en hypoxemie. Rontgenolo-
gisch onderzoek toont progressief fibrotische
veranderingen vooral in de bovenvelden met
opgetrokken hili en verlies van longvolume,
distorties en honingraatvorming, maar ook
emfysemateuze zones. In het BAL-vocht kan
nog steeds een lymfocytose aanwezig zijn.
doch ook een neutrofilie of eosinofilie zijn
mogelijk. Differentiatie met idiopathische
longfibrose kan in dit stadium moeilijk zijn,
doch een ervaren patholoog-anatoom kan
eventueel op open of thoracoscopische long-
biopten toch nog de waarschijnlijkheidsdia-
gnose EAA stellen op grond van de granulo-
mateuze pneumonitis en bronchiolitis oblite-
rans (naast de diffuse interstitiéle pneumonie
met dense fibrotische zones en honingraatvor-
ming).

5 Diagnose

Vroegtijdige diagnostiek is belangrijk
omdat EAA dan nog reversibel is.

Een correcte diagnose is vooral gebaseerd op
de volgende elementen:

¢ blootstelling aan een bekend uitlokkend
agens en een compatibel klinisch, réntgenolo-
gisch en longfunctioneel beeld: vooral griep-
achtige episoden optredend enkele uren na
blootstelling en verder malaise met gewichts-
verlies zijn suggestief. Bij HRCT-onderzoek kan
een peribronchiale distributie van de verdich-
tingen op een inhalatieaandoening wijzen;

e precipiterende IgG-antistoffen zijn zeer sug-
gestief voor EAA bij een compatibel klinisch
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Tabel 3: Celbestanden in BAL bij EAA en controlegroep (naar ref. 7)

Totaal Percentage van het totaal celaantal y IgM, IgG
celaantal en IgA
x 10°/L  Neutrofielen Lymfocyten Plasmacellen Eosinofielen Mestcellen
Expositie
< 24 uur 34+4 18+5 48 + 5 0,3+0,2 3411 09+0,.2
2-7 dagen 46 + 5 4+1 61+3 04+0,2 2,7+0,6 10+ 0,1 i
8-30 dagen 299 4+2 52 +5 0,2+0,1 1,705 06+0,2
1-12 maanden 26 +4 2+1 41 +9 0,1+0,0 0,6+0,3 05+0,2 i
Controle 10 +2 1+0 8+1 0,0+0,0 0,4+0,1 0,1+0,0 normaal

beeld. Ze kunnen evenwel ook louter een aan-
duiding zijn van een immunologische reactie
op een blootstelling zonder klinische EAA. Ze
zijn evenmin obligaat om de diagnose bij EAA
te stellen: de traditionele Ouchterlony-dubbel-
diffusietechniek is relatief ongevoelig en fout-
negatieve resultaten zijn dan ook niet onge-
woon. Bij blootstelling aan ongewone agentia
(bijv. een zeldzame vogel) blijven de courant
beschikbare antigeenvoorraden meestal in
gebreke zodat men zijn toeviucht moet nemen
tot de antigenen van het specifieke agens (in
casu het serum van de vogel zelf, wat deze
laatste helaas veelal niet overleeft, doch deze
drastische methode is wel zeer efficiént om de
blootstelling stop te zetten);

e BAL met lymfocytose (soms tot 80% en
meer) en lage T4/T8-ratio door een toegeno-
men IL-8 (tabel 3);

¢ histopathologisch onderzoek waarbij niet-
necroserende granulomen of een mononucle-
air celinfiltraat aangetroffen wordt met een
peribronchiale distributie en een cellulaire
bronchiolitis. Perifere transbronchiale biopten
kunnen reeds diagnostisch zijn, doch bij chro-
nische vormen kunnen grotere weefselbiopten
noodzakelijk zijn. Thoracoscopische biopten
kunnen bij EAA als nadeel hebben dat dikwijls
geen luchtweg gevat is in het biopt zodat de
peribronchiale distributie niet kan aangetoond
worden. In de meerderheid van de gevallen is
evenwel een histologische bevestiging van de
diagnose niet nodig;

* specifieke provocatietest in de natuurlijke
omgeving. In eerste instantie gebeurt dit door
gedurende 1 a 3 weken een volledige exposi-
tiestop door te voeren (verwijdering van de
patiént uit het milieu eerder dan verwijdering
van de vogels daar de proteinen nog in de
omgeving aanwezig kunnen zijn). Daarna
wordt een intense blootstelling geénsceneerd
en als hierbij acute symptomen optreden is dit

bepalend voor de diagnose. Bij champignon-
kwekerslong werd aldus een daling in VC en
TLC van maximaal 0,7 L en in Pa,0, van 1,5 kPa
(11 mmHg) vastgesteld na ongeveer 8 uur, een
stijging in lichaamstemperatuur van maximaal
1,3 °C na ongeveer 10 uur en een stijging van
de leukocyten van 8,7 x 10°/L na 14 uur®(figuur
1).

Anderzijds kan een inhalatieprovocatietest
met het vermoedelijk antigeen in het zieken-
huis worden verricht, waarbij echter het pro-
bleem is dat geen gestandaardiseerde anti-
geenpreparaten beschikbaar zijn en er geen
eensgezindheid bestaat over de criteria van
een positieve test *°. De meest frequent aan-
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Figuur 1 Positieve provocatietest bij een patiént met
champignonkwekerslong (naar ref. 8): eerst worden
gedurende 24 uren de basiswaarden geregistreerd
(van TLC, VC, Ti,co, Pao0, leukocytose, temperatuur);
dan wordt het antigeen ingeademd en de veranderin-
gen in deze indices gedurende 24 uren gevolgd. Bij
deze patiént treedt vooral een significante verandering
op in TLC, VC, leukocytose en temperatuur. De veran-
deringen inTL,co en Pa,0, zijn minder duidelijk.
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Tabel 4 Criteria voor een positieve provocatietest (naar ref. 9 en 10)

e Subjectieve klachten van griepachtig syndroom, malaise, diffuse pijn, anorexie

¢ Objectieve tekenen: stijging temperatuur met >1°C tot >37,2°C

e Stijging neutrofielen met > 2,5 x 10%L (2.500/mm?)

¢ Daling van lymfocyten met > 0,5 x 10°/L (500/mm?) tot een absolute waarde van < 1,5 x 10°L (1500/mm?)

e Daling van VC met < 10% pred

e Daling in Pa,0, met > 10 mmHg (7kPa)

gehaalde criteria zijn weergegeven in tabel 4.
Niet alle vermelde veranderingen zijn evenwel
obligaat: de subjectieve en klinische verande-
ringen zijn het meest sensitief, gevolgd door de
veranderingen in de leukocyten, terwijl de long-
functie (en vooral deTL,co) dikwijls niet de voor-
opgestelde veranderingen vertoont. Meestal
treden de veranderingen 8 tot 12 uur na de
blootstelling op, doch patiénten die ook ato-
pisch zijn kunnen een dubbele reactie vertonen
met een vroege, obstructieve stoornis en een
late, systeem- en parenchymreactie.

Een huidtest is zonder waarde bij de diagnos-
tiek van EAA.

6 Differentiéle diagnose
6.1 Acute EAA

Acute EAA moet onderscheiden worden van
min of meer gelijkaardige klinische ziektebeel-

den, waarvan sommige ook te wijten zijn aan
inhalatie van organisch materiaal doch dis
geen EAA zijn. Van deze verdienen de volgen-
de speciale aandacht:

¢ Goedaardige inhalatiekoorts " (zie hoofdstus
108). Deze kan te wijten zijn aan dampen van
metalen of van verbrandingsproducten va=
polymeren, en aan bio-aérosolen van gecontz-
mineerd water (“humidifier fever’, “bath water
fever”) of aan organisch stof (“organic dust
toxic syndrome, ODTS"). Vooral ODTS woret
nogal eens verward met EAA daar waarschijn-
lijk alle exposities die EAA kunnen teweesg-
brengen, ook ODTS kunnen veroorzaken
(tabel 5).

Deze ODTS-gevallen kunnen een hoog percen-
tage van de blootgestelden treffen (zogenaam-
de “clustering”) wat ongewoon is bij EAA; een
aantal rapporten over zogenaamde EAA =
groepen van blootgestelde personen (voors
landbouwers) zijn dan ook waarschijnlijk a2
een andere inhalatieziekte, en met name voor

Tabel 5 Goed bekende vormen van “organic dust toxic syndrome (ODTS)” (naar ref. 11)

Blootstelling

Benaming

e Beschimmeld kuilvoer (“silage”)

e Beschimmeld graan, hooi, stro,
(champignon)compost, sinaasappels,
houtschilfers, (museum)boeken

e Graanstof in opslagtorens
e Katoen

¢ Vilas, hennep, jute

¢ Rioolslijk

¢ Dierenasiel

e Eenden (ontpluimen)

“pulmonary mycotoxicosis”
“silo-unloader’s syndrome”"
“atypic farmer’s lung”

“grain fever”

“cardroom / mattress-maker’s / mill-fever”

“fievre du canard”
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al ODTS, te wijten. ODTS kan 4 tot 12 uur na
de eerste blootstelling optreden (in tegenstel-
ling tot EAA dat eerst een sensibilisatie veron-
derstelt) en geneest spontaan na 1-3 dagen.
ODTS is gekenmerkt door koorts, rillingen,
hoofdpijn, spierpijn en malaise, zonder mani-
feste klinische, radiologische of functionele
afwijkingen ™. Het exacte ontstaansmechanis-
me is onbekend doch in een aantal gevallen
bleken endotoxines van schimmels (mycotoxi-
nes), bacterién of van plantaardig materiaal
een rol te spelen.

e Ernstige inhalatieschade leidende tot che-
misch-toxische pneumonitis, longoedeem, tra-
cheobronchitis en bronchiolitis (zie hoofdstuk
108). Deze kan niet alleen veroorzaakt worden
door irriterende gassen, metaalverbindingen
of complexe mengsels (brandrook), doch ook
door organische verbindingen zoals oplosmid-
delen (0.a. sommige lederimpermeabilisa-
tiesprays), isocyanaten, amines, aldehyden,
enz. waarvan sommigen ook EAA kunnen
teweegbrengen. Afhankelijk van de waterop-
losbaarheid, de chemische eigenschappen en
de hoeveelheid kunnen bepaalde van die
agentia na een tijdsinterval van 4-8 uren aan-
leiding geven tot hoest, dyspnoe, retrosterna-
le pijn, eventueel hemoptoe, crepitaties,
“wheezing” en cyanose door pneumonitis
en/of bronchiolitis en permeabiliteitslongoe-
deem. De thoraxfoto toont een miliair beeld of
diffuus longoedeem. Er is een gemengd re-
strictief-obstructieve stoornis met sterk ge-
daaldeTLco en Pa,0,. Bij longbiopsie wordt een
destructie-alveolitis met hyaline membranen
en oedeem vastgesteld. Het verloop kan fataal
zijn of gunstig over dagen tot weken met
evenwel dikwijls restletsels, o.a. het “reactive
airways dysfunction syndrome, RADS”

e Late reactie bij extrinsiek astma (zie hoofd-
stukken 8, 65.2 en 66.2). Alhoewel dergelijke
late reactie ook veel voorkomt in werk- en hob-
byomstandigheden moeten het piepen, de
obstructieve stoornis en het verhoogd IgE toch
snel tot een zekere diagnose leiden.

e Respiratoire infecties in samenhang met
beroep of omgeving moeten in de differentié-
le diagnose opgenomen worden, zoals brucel-
lose (na contact met vee, geiten, varkens), “Q-
fever” (vee, schapen, geiten), psittacose (kip-
pen, ganzen, eenden), virus-, Chlamydia- of
Legionella-pneumonie, enz. (zie deel X).

e “Sick building syndrome” (zie hoofdstuk
128). Hierbij worden meestal geen objectieve
respiratoire afwijkingen vastgesteld.
Verschillende van deze ziektebeelden kunnen
bij eenzelfde beroepscategorie voorkomen,
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wat de differentiéle diagnostiek extra kan
bemoeilijken, bijvoorbeeld bij landbouwers
(tabel 6, zie ter vergelijking ook hoofdstuk 108,
tabel 2).

6.2 Chronische EAA

Chronische EAA moet met een groot aantal
ziekten gedifferentieerd worden:

e Chronische interstitiéle longziekten die tot
longfibrose leiden. Vooral vormen die met gra-
nulomateuze reacties gepaard gaan, zoals sar-
coidose, berylliose, enz. moeten onderschei-
den worden. Evenwel kan er soms ook ver-
warring zijn met stoflongziekten en met idio-
pathische longfibrose, vooral in het fibrotische
stadium.

e Chronische bronchitis (o0.a. bij byssinose,
enz.) moet ook in overweging genomen wor-
den, vooral daar sommige chronische vormen
van EAA (o.a. landbouwers- en duivenmel-
kerslong) een obstructieve stoornis kunnen
vertonen.

7 Behandeling

Behandeling met corticosteroiden leidt
tot een snellere regressie van de
afwijkingen, maar gaat tevens gepaard
met een hoger recidiefrisico, wellicht
omdat hierbij onvoldoende expositie-
stop doorgevoerd wordt.

De behandeling van EAA zal in eerste instantie
bestaan uit het verbreken van het contact met
het agens dat verantwoordelijk is voor het
ziektebeeld. Dit kan verandering van hobby
c.q. werk inhouden.

Indien dit niet mogelijk is, dienen luchtwegbe-
schermende maatregelen getroffen te worden,
zoals:

e betere luchtbehandeling op de werkplek c.q.
hobbyplek,

» bevochtigen van de grondsubstantie waaruit
het agens komt, bijvoorbeeld de compost in
een champignonkwekerij, om verstuiven van
stof tegen te gaan,

e het dragen van maskers, waarbij een twee-
tal maskers in aanmerking komt:

- de “laminar flow cap”: hierbij ademt de
patiént onder positieve druk de buitenlucht in;
dit is alleen mogelijk in kleine ruimten, daar
anders de toevoerslangen te lang worden,



110 Extrinsieke allergische alveolitis

- P3-maskers, welke 98% van de schimmel-
partikels wegvangen (zie hoofdstuk 128).
Indicaties voor corticosteroiden bij EAA zijn:

e erg symptomatische acute aanvallen: ter
verlichting van de symptomen. Hierbij wordt
meestal 30-60 mg prednison gegeven in
dalende dosering,

e chronische progressieve vormen: hier wor-
den corticosteroiden gegeven onder controle
van de thoraxfoto en longfunctie. Meestal
wordt een gunstig effect bij de start van de
behandeling vastgesteld maar het langeter-
mijneffect verschilt volgens sommige studies
niet van dat van een niet-behandelde groep
(0.a. bij de boerenlong).

8 Prognose

De meerderheid van de patiénten met EAA
vertoont vooral bij de acute en subacute vor-
men een bijna volledig herstel van de long-
functie, doch dit kan soms - vooral bij herhaal-
de blootstellingen - meerdere jaren vereisen.
De prognose van EAA is bij vogelhouders
evenwel minder goed dan bij landbouwers. De
meerderheid van de landbouwers herstellen
van de EAA of tonen een stabilisatie zelfs bij
verdere uitoefening van hun beroepsactivitei-
ten (evenwel onder toegenomen waakzaam-
heid voor de werkomstandigheden). Een min-
derheid ontwikkelt chronisch longlijden dat
veelal ook obstructief is en gepaard gaat met
emfysemateuze veranderingen, maar dat
slechts zelden tot een respiratoire insufficién-
tie leidt. Vogelhouders kunnen ook na een
acute episode van EAA, niettegenstaande ver-
dere blootstelling, relatief goed blijven func-
tioneren. Toch komen chronisch progressieve
en fatale gevallen van EAA vooral voor bij
vogelhouders. Dit ongunstige verloop wordt
mede toegeschreven aan de dikwijls blijvende
intensieve blootstelling.
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