
Una entidad poco descrita en los pacientes
con LES es el SPP, que se caracteriza por
disnea, volúmenes pulmonares disminuidos
en las pruebas de función respiratoria y ele-
vación del diafragma sin alteraciones radio-
gráficas en los campos pulmonares1. Su etio-
logía es controvertida, pero, a la vista de los
hallazgos de los estudios de función respira-
toria2 y electrofisiología3, parece razonable
pensar que una disfunción del diafragma,
bien de origen miopático, bien de origen neu-
ropático por neuropatía del nervio frénico, y
una alteración de la distensibilidad de la pa-
red torácica4 podrían conjuntamente y en di-
ferente medida contribuir al desarrollo del
SPP. Desde el punto de vista clínico se mani-
fiesta como una disnea progresiva durante se-
manas o meses. El dolor torácico de carácter
pleurítico es frecuente, aunque no se relacio-
na con ningún sustrato anatomopatológico,
salvo un mínimo engrosamiento pleural en la
tomografía computarizada de tórax5. No exis-
te un tratamiento estándar para este síndrome.
La mayoría de las series describen la eficacia
de diferentes dosis de glucocorticoides (20-
60 mg diarios)5,6. En los casos graves se ha
tratado con pautas de glucocorticoides en bo-
los diarios (250-1.000 mg) e inmunodepreso-
res como la ciclofosfamida o la azatioprina,
con resultados diversos6. Otros tratamientos
como la teofilina o los agonistas �2 se han
mostrado eficaces en casos aislados. En la
mayoría de los casos publicados la respuesta
ventilatoria al tratamiento ha sido incompleta
y tardía (semanas o meses)5,6. El tratamiento
precoz e intenso de nuestra paciente podría
ser la razón de la notable mejoría de los volú-
menes pulmonares y de la normalización de
las alteraciones radiográficas, circunstancias
poco descritas en la literatura médica. El pro-
nóstico a largo plazo del SPP es generalmen-
te favorable, con mejoría de la disnea y del
dolor torácico, así como mejoría funcional o
estabilización de la ventilación y difusión
pulmonares5, aunque también es posible que
se produzca un deterioro progresivo de la
función ventilatoria hasta precisar de oxige-
noterapia suplementaria e incluso intubación
orotraqueal y ventilación mecánica.

En conclusión, debido a que el SPP es una
entidad infrecuente y con un pronóstico po-
tencialmente limitante, el clínico debería co-
nocerlo e incluirlo en el diagnóstico diferen-

cial de pacientes con LES que presentan dis-
nea y/o dolor torácico inexplicados, con el
objeto de plantearse el inicio o intensifica-
ción del tratamiento inmunodepresor.
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Comentarios al artículo 
“Situación actual de las resistencias
de Mycobacterium tuberculosis
en la población inmigrante de la
Comunidad de Madrid”

Sr. Director: Hemos leído con atención el
artículo sobre la situación actual de las resis-
tencias de Mycobacterium tuberculosis en la
población inmigrante de la Comunidad de
Madrid, publicado en su Revista por Sanz
Barbero y Blasco Hernández1, y nos gustaría
hacer algunos comentarios. Entendemos que
las 221 cepas aisladas con estudio de sensibi-
lidad sobre las que se basa el estudio corres-
ponden a cepas de pacientes inmigrantes. De
las 31 cepas resistentes, 24 (12,6%) eran re-
sistencias en casos nuevos (RCN) y 6 (27,3%)
eran resistencias en casos tratados (RCT).

No estamos de acuerdo con la afirmación
que realizan al final de la discusión donde di-
cen: “Respecto a las RCT, en la actualidad no
hay ningún estudio al respecto en población
inmigrante”. Sí lo hay: en nuestro trabajo, pu-
blicado en Medicina Clínica con el título
“Impacto de la inmigración en las resisten-
cias de Mycobacterium tuberculosis en la
provincia de Castellón: 1995-2003”2, ya estu-
diamos las resistencias teniendo en cuenta si
los pacientes habían recibido tratamiento pre-
viamente. En nuestra población inmigrante
todas las resistencias eran RCN. No encontra-
mos ninguna RCT en inmigrantes. Llama la

atención la baja proporción de RCT en su es-
tudio y la inexistencia de éstas en el nuestro.
Ustedes afirman (y nosotros estamos total-
mente de acuerdo): “Esta información es lla-
mativa, ya que en un principio cabría esperar
que las RCT en población inmigrante fueran
mayores que en la población general, dadas
las dificultades tanto de diagnóstico como de
acceso a la medicación que en principio po-
dríamos presuponer en los países de origen”.
Sin embargo, aunque nosotros, al igual que
ustedes, creemos que cabría esperar una ma-
yor tasa de RCT en inmigrantes, ni en su es-
tudio ni en el nuestro es así. Deberíamos 
intentar conocer la situación real de la resis-
tencia de M. tuberculosis en la población in-
migrante de nuestro país, que creemos difiere
sustancialmente de unas comunidades autó-
nomas a otras. Mientras que un gran porcen-
taje de los pacientes inmigrantes de Madrid
carece de cobertura sanitaria, en nuestra área
la mayoría sí la tiene. En el estudio de Ma-
drid, la población inmigrante tiene un origen
geográfico muy diverso y predominan los va-
rones. En cambio, en el estudio de Castellón
la población inmigrante cuenta con un mayor
porcentaje de mujeres y no es tan diversa, ya
que hay un colectivo de personas procedentes
de una misma zona de Rumanía (Targoviste),
con gran proporción de mujeres trabajadoras
que se han asentado de forma muy estable y
que se comportan de forma muy diferente del
colectivo de inmigrantes de otras zonas de la
geografía nacional, donde predominan la di-
versidad geográfica y la gran movilidad.

En nuestro estudio, las resistencias totales
encontradas son del 3,7% en autóctonos y del
13,1% en inmigrantes. (Las RCN representan
un 3,2% en españoles, frente a un 13,9% en
extranjeros, y las RCT, un 6,7% en españoles
frente a un 0% en inmigrantes.)

Es evidente que hay una mayor tasa de re-
sistencia a M. tuberculosis en inmigrantes
que en autóctonos. Debido a la tendencia cre-
ciente de los casos en inmigrantes y a la pro-
gresiva integración de este colectivo en nues-
tra sociedad por diversos motivos (empleo
doméstico, empleo en el sector de servicios,
escuelas, servicios sanitarios, servicios socia-
les, etc.), es previsible y esperable la transmi-
sión de cepas de M. tuberculosis de pobla-
ción inmigrante a población autóctona, y
viceversa. Sería muy pertinente un estudio de
ámbito nacional sobre el tema para saber re-
almente dónde nos encontramos.
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Fig. 1. Evolución de la capacidad vital (CV), de
la capacidad pulmonar total (CPT) y de la capa-
cidad de transferencia (KCO) tras iniciar el tra-
tamiento. 
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