Resulta muy gratificante comprobar c6mo
el sistema MIR proporciona especialistas
bien formados en todas las especialidades.
No obstante, cada vez son mads los residentes
que, recién acabada la especialidad, no en-
cuentran otro camino que el de optar por al-
guna de las siguientes opciones, siempre que
no hayan accedido a ejercer plenamente su
especialidad (la neumologia no es ajena a
este fendmeno): a) olvidar la especialidad y
reciclarse a otra; b) intentar no olvidar la es-
pecialidad y complementarla con otra afin, y
¢) ejercer s6lo aspectos muy concretos de la
especialidad en periodos de tiempo muy re-
ducidos, muchas veces sin poder repetir, y en
condiciones de “saturaciéon competitiva” por
un mismo puesto.

A medida que pase el tiempo, los especia-
listas que no ejerzan su especialidad origina-
ria plenamente habran sufrido tal “seleccion”
que les impedird estar al dia de la aplicacién
de los avances cientificos en el ejercicio cli-
nico diario. En el caso de la neumologia, es la
SEPAR quien puede defender la continuidad
de la formacién y del ejercicio clinico de este
grupo de especialistas “seleccionados”, pro-
moviendo la gestién de los recursos necesa-
rios e intentando evitar perder un potencial
tan prometedor.
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Proteinosis alveolar. Tratamiento
mediante lavado pulmonar
completo

Sr. Director: La proteinosis alveolar (PA)
es una enfermedad pulmonar poco frecuente
caracterizada por la acumulacién, dentro de
los alvéolos, de un material proteindceo, rico
en lipidos, que presenta positividad con la
tincién mediante el dcido peridédico de Schiff
(material PAS-positivo)'. El tnico tratamien-
to eficaz es el lavado pulmonar completo
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(LPC), indicado en aquellos casos de PA con
afectacion grave o progresion de la enferme-
dad a lo largo de un periodo de observacién?,
ya que en algunas ocasiones puede produ-
cirse una remisién esponténea’. Por tanto, el
nimero de casos en los que se aplica este
complejo procedimiento es escaso y la expe-
riencia en nuestro pais es limitada*. Presenta-
mos un caso de PA diagnosticado en nuestro
centro, tratado mediante LPC y en el que la
mejoria posterior ha podido objetivarse me-
diante TC tordcica de alta resolucion
(TCAR).

Paciente de 55 afios, ex fumador de 10 ci-
garrillos/dia, sin antecedentes laborales ni pa-
toldgicos de interés, que consulté por disnea
progresiva de 2 semanas de evolucion. A los
pocos dias, se afiadieron a la misma tos con
expectoracién mucopurulenta y febricula, in-
gresando por primera vez en nuestro centro.
A la exploracion fisica s6lo destacaba la pre-
sencia de crepitantes bibasales en la ausculta-
cién respiratoria. La radiografia de térax evi-
dencié un patrén intersticial bilateral y la
gasometria arterial (FiO, 0,21) evidenci6: pH
7,46, PaO, 64 mmHg, PaCO, 31 mmHg. El
paciente fue tratado con eritromicina, con la
orientacion diagnéstica de neumonia atipica,
tuvo una buena evolucién clinica y fue dado
de alta. Reingres6 cuatro dias después por au-
mento de la disnea, siendo las exploraciones
complementarias similares a las del anterior
ingreso. Se realiz6 una TCAR, que puso de
manifiesto una afectaciéon parenquimatosa en
vidrio deslustrado (fig. 1a). Unas pruebas de
funcién respiratoria revelaron una disminu-
cién de la capacidad pulmonar total (TLC
3.920 ml, 72%) y de la capacidad de transfe-
rencia de monodxido de carbono (DLCO
61%). Una fibrobroncoscopia con lavado
broncoalveolar (LBA) evidencié la presencia
de un liquido de aspecto turbio, resultando
negativas la citologia para células malignas y
el estudio microbiolégico (hongos, micobac-
terias, Nocardia spp., Pneumocystis carinii).
El recuento celular diferencial fue de predo-
minio linfocitario, con un cociente de linfoci-
tos CD4/CDS elevado. Destacaba la presen-
cia de un material proteiniceo PAS-positivo
en el liquido del LBA, que se confirmé des-
pués en la biopsia transbronquial. El paciente
fue dado de alta con el diagnéstico de PA

para seguimiento ambulatorio. Dada la limi-
tacion progresiva de su calidad de vida como
consecuencia de la disnea, la necesidad de
dos nuevos ingresos hospitalarios y la apari-
cion de insuficiencia respiratoria en el si-
guiente mes, se decidié realizar tratamiento
mediante LPC. Este procedimiento se realizé
con el paciente en decibito supino, bajo
anestesia general y tras la colocacién de un
tubo endotraqueal de doble luz para bronquio
principal izquierdo (Sher-I-Bronch 37 FR,
Sheridan Catheter Corp., Argyle, NY). Su co-
rrecta colocacion se comprobé mediante fi-
brobroncoscopio pedidtrico (Olympus BF
3C20, New Hyde Park, NY). Se procedié ini-
cialmente al lavado del pulmén izquierdo,
asegurando previamente el aislamiento de
ambos pulmones mediante sellado de agua de
la rama del pulmén a lavar. Por una conexién
en Y se introdujo, despinzando la rama de en-
trada, suero fisiolégico al 0,9% calentado a
37 °C, que descendia por gravedad, en ali-
cuotas de 500 a 1.000 ml, recuperdndolo a
continuacién, también por gravedad, al des-
pinzar la rama de salida de suero. El liquido
recuperado presentaba inicialmente un aspec-
to turbio (aunque no lechoso), aclarandose
gradualmente a lo largo del procedimiento.
Se emplearon 8 1 de suero fisiolégico, con un
balance entradas/salidas positivo (500 ml, co-
rrespondientes al volumen residual). El pa-
ciente se extubd sin complicaciones en las si-
guientes 24 h. A los 15 dias se repitié la
técnica del LPC en el pulmén derecho, em-
pleando 16 I de suero fisiolégico. Unicamen-
te en los primeros 1.500 ml de liquido recu-
perados en cada uno de los LPC se aisld
material proteindceo PAS-positivo en el estu-
dio anatomopatoldgico posterior. Tras el tra-
tamiento se observé una franca mejoria clini-
ca, radiografica y gasométrica. Una TCAR
efectuada al cabo de un mes sélo presentd
una discretisima afectacion parenquimatosa
(fig. 1b). Seis meses después, el paciente se
halla estable, con disnea a grandes esfuerzos.
Aunque las pruebas de funcién respiratoria
no han presentado variaciones significativas,
la gasometria arterial si ha puesto de mani-
fiesto una mejorfa clara respecto a las previas
(PaO, 75 mmHg).

La PA se produce como consecuencia de
un defecto en la eliminacién de los fosfolipi-

&

Fig. 1. a) TC toracica de alta resolucién en el momento del diagnéstico: afectacion parenquimatosa en vidrio deslustrado, con engrosamiento de los septos
interlobulillares, de distribucion bilateral y difusa. b) TC toracica de alta resolucion tras el lavado pulmonar completo: discretisima afectacion parenqui-
matosa, con pequeiias areas de vidrio deslustrado y de engrosamiento de los septos interlobulillares, con franca mejoria con respecto a la inicial.
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dos por los macréfagos alveolares o de un ex-
ceso en la produccién de fosfolipidos por los
neumocitos tipo II, o de ambos’. La eficacia
del LPC en su tratamiento se debe a la elimi-
naciéon mecédnica de los mismos’. General-
mente, el LPC se realiza en dos tiempos?, tal
como hemos descrito anteriormente. Sin em-
bargo, algunos autores proponen la realiza-
cién del lavado de ambos pulmones en un
solo procedimiento®. Asimismo, también se
ha propuesto su realizacion a través de un fi-
brobroncoscopio®. Las principales complica-
ciones durante el LPC incluyen fuga de liqui-
do al pulmén contralateral, hidroneumotérax,
atelectasias e hipotension arterial®. Nuestro
paciente permanecio estable durante el proce-
dimiento, observandose tnicamente desatura-
ciones transitorias de la oxihemoglobina en el
primer LPC realizado. Cabe destacar la mejor
tolerancia en el segundo LPC efectuado. Po-
demos concluir que el LPC es un procedi-
miento complejo, pero seguro, si se realiza
con la técnica descrita, en el tratamiento de la
PA. La TCAR puede resultar de gran utilidad
en el seguimiento de la enfermedad.
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Respuesta inicial a esteroides de un
linfoma no hodgkiniano pulmonar

Sr. Director: Los linfomas no hodgkinia-
nos constituyen un grupo heterogéneo de
neoplasias surgidas a partir de las células lin-
foides situadas en las distintas dreas existentes
en los ganglios linfaticos (foliculos linfoides,
zona del manto o perifolicular y zona interfo-
licular) o del sistema linfoide extraglanglio-
nar. La afeccién pulmonar puede ser primaria
o secundaria y ocurre de forma global en un
38% de la enfermedad de Hodgkin y en un
24% de los linfomas no hodgkinianos. Los
linfomas primarios son infrecuentes y, gene-
ralmente, corresponden a linfomas de bajo
grado de células B, perteneciendo casi todos a
la categoria de linfomas tipo MALT (tejido
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Fig. 1. Radiografia posteroanterior y lateral de térax en la que se observan nédulos pulmonares bila-

terales.

linfoide asociado a mucosas). La afeccion
pulmonar secundaria es mas frecuente y ocu-
rre tanto por extension directa como por dise-
minacién hematégena o linfética del linfoma!.

Presentamos un caso clinico de un paciente
de edad avanzada cuya radiografia de térax
presentaba nédulos pulmonares miltiples y
cuyo diagndstico final fue el de linfoma no
hodgkiniano pulmonar.

Varén de 83 afios de edad con anteceden-
tes de fumador de 40 cigarrillos/dia durante
60 afios; cumplia criterios clinicos de bron-
quitis crénica y recibia desde hacia un afio
tratamiento con salbutamol inhalado y oxige-
noterapia domiciliaria. Su situacién basal era
de disnea de moderados esfuerzos. Ingresé en
el Servicio de Neumologia por cuadro de 3
meses de evolucién de aumento progresivo
de su disnea habitual, astenia y anorexia con
pérdida de peso no cuantificada. En la explo-
racion fisica destac una frecuencia respirato-
ria de 30 y en la auscultacién pulmonar si-
bilancias inspiratorias dispersas en ambos
hemitérax; no se observaron adenopatias pe-
riféricas. En la analitica destacaba GPT de 52
y LDH de 644; el resto de los pardmetros fue-
ron normales. La gasometria arterial al ingre-
so evidencié pH 7,4, pCO, 33,2 mmHg, pO,
51,6 mmHg, CO,H 24 mEq/l y saturacién de
0, 89%. El ECG objetivé un ritmo sinusal de
100 lat/min y un bloqueo incompleto de rama
derecha. La prueba de Mantoux fue negativa.
En la radiografia de térax se observaron
multiples nédulos pulmonares bilaterales, in-
filtrados alveolares en los 16bulos medio e in-
ferior izquierdo y pinzamiento del seno cos-
tofrénico posterior izquierdo (fig. 1). En la
TC toracica, ademads, se observo la existencia
de adenopatias mediastinicas aumentadas de
tamafio y minimo derrame pleural izquierdo.
Los estudios microbioldgico y citolégico de
los esputos recogidos fueron negativos. Los
marcadores tumorales CEA, Cyfra 21, enola-
sa, Ca 12.5, el factor reumatoide y los anti-
cuerpos antinucleares fueron negativos. El
proteinograma presenté un patrén de inflama-
cién crénica. La espirometria no fue valora-
ble por mala colaboracién. Se inicid trata-
miento con broncodilatadores inhalados,

glucocorticoides (40 mg/8 h de metilpredni-
solona) y amoxicilina-clavuldnico 1 g/8 h
i.v., objetivindose una rapida mejoria clinica
y en la radiografia de térax del cuarto dia de
ingreso se observé la desaparicion de las le-
siones pulmonares, existiendo sélo discretos
signos de atrapamiento aéreo. A la semana de
ingreso es dado de alta para realizar su segui-
miento de forma ambulatoria. El paciente se
mantuvo asintomadtico durante 3 meses, vol-
viendo a ingresar por disnea, dolor tordcico y
episodios de broncospasmo. La radiografia
de térax presentaba recidiva de las lesiones
pulmonares. Se realiz6 una biopsia pulmonar
mediante videotoracoscopia, estableciéndose
el diagnéstico de linfoma no hodgkiniano de
alto grado de malignidad de células B. Se ins-
tauré tratamiento quimioterdpico paliativo
por via oral durante 5 dias con ciclofosfamida
200 mg/dia, etopdsido 50 mg/dia y predniso-
na 50 mg/dia. El paciente fallecié por una in-
feccion respiratoria sobreafiadida.

La presencia de nddulos pulmonares multi-
ples sugiere, con mayor frecuencia, una afec-
cién metastasica, siendo varios los tumores
primarios que pueden metastatizar el pulmén
(rifién, tracto gastrointestinal, ttero, ovario).
Algunas enfermedades infecciosas (hidatido-
sis, hongos, tuberculosis,) e inflamatorias
(sarcoidosis nodular, enfermedad de Wege-
ner) pueden originar un patrén radiolégico
similar. El linfoma suele manifestarse con au-
mento de los ganglios hiliares y mediastini-
cos y menos veces con una infiltracién neo-
plésica del parénquima pulmonar, a través de
los vasos linfiticos broncovasculares simu-
lando una neumonia, o presentando nédulos
solitarios o multiples?.

El dato llamativo que creemos de interés
es la evolucién que presentd el paciente y la
desaparicion tan rdpida de las imédgenes ra-
dioldgicas tras la instauracion de dosis altas
de glucocorticoides, lo que nos indujo a sos-
pechar en la posibilidad de enfermedades in-
flamatorias tipo sarcoidosis o enfermedad de
Wegener. Esta respuesta espectacular a los
glucocorticoides ha sido descrita en la biblio-
grafia en un enfermo con un linfoma no
hodgkiniano primario pulmonar, que fue



