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diferencia del 27,7 % que encuentran los au-
tores. Por otra parte, hallamos una mayor
frecuencia de alteraciones inespecíficas (me-
taplasia escamosa y bronquitis inespecífica)
y dos casos de carcinoma epidermoide. En
este sentido, la concomitancia de neoplasias
y tuberculosis ha sido ampliamente señalada
en la literatura3, probablemente en relación
con la inmunodepresión propia de las enfer-
medades malignas que favorece la aparición
de infecciones o la reactivación de otras la-
tentes.

En nuestra experiencia por tanto, el hallaz-
go de tuberculosis endobronquial al realizar
broncoscopias en pacientes con tuberculosis
pulmonar es un hecho infrecuente. Destaca-
mos sin embargo, como otros autores 4'5, la
utilidad de la fíbroboncoscopia en el diag-
nóstico de la tuberculosis con baciloscopia
de esputo previamente negativa y cuando
existe la sospecha de coexistencia de otras
enfermedades, principalmente carcinoma de
pulmón.
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Bronquiolitis obliterante con
neumonía organizativa y reflujo
gastroesofágico

Sr. Director: Hemos leído con interés el
articulo recientemente publicado en su revis-
ta' en el que se comunica un caso de bron-
quiolitis obliterante con neumonía organiza-
tiva focal (BONOF) en una paciente que
además presentaba una anemia de patrón
ferropénico. Recientemente hemos tenido
ocasión de tratar en nuestro Servicio un pa-
ciente de 54 años, con antecedentes de taba-
quismo y exposición profesional prolongada
a vapores de cobre, ácido clorhídrico y sos.a
que desarrolló un cuadro clínico, radiológico
e histológico de BONOF, diagnosticado me-
diante biopsia pulmonar a cielo abierto. Se

practicó un estudio de sangre oculta en heces
que resultó positivo y mediante radiografía
con bario y esofagogastroscopia se apreció la
existencia de una hernia de hiato, con impor-
tante reflujo gastroesofágico, que había per-
manecido silente desde el punto de vista clí-
nico. El paciente fue puesto en tratamiento
con prednisona (1 mg/kg) y terapia anti-
reflujo, con lo que en la actualidad se en-
cuentra asintomático.

El espectro etiológico de la BONOF es am-
plio e incluso se ha relacionado con enferme-
dades inflamatorias del tracto digestivo2 y
reflujo gastroesofágico (RGE)3'4, habiéndose
comunicado que el tratamiento específico
contra el reflujo puede mejorar el cuadro
pulmonar4. Creemos por tanto interesante
descartar la existencia de RGE en todos los
casos de BONOF, aun cuando no presenten
sintomatología del mismo. En el caso referi-
do', la presencia de anemia podría justificar-
se por las rectorragias, pero hubiera sido de
interés descartar la existencia de un RGE
subyacente.
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Derrame pleural eosinofílico
de origen maligno

Sr. Director; El derrame pleural eosinofili-
co (DPE) se define por la presencia de una
cifra superior al 10% de eosinófilos en el
liquido pleural i '2 , representando el 5-8 % del
total de derrames pleurales exudativos*3'. La
mayor parte de casos con DPE son secunda-
rios a la presencia de aire o sangre en el
espacio pleural. El 25-35 % de los DPE son
etiquetados de "idiopáticos", los cuales se
resuelven habitualmente de forma espontá-
nea. Otras causas de DPE son la presencia de
neumotorax, tromboembolismo pulmonar,
contacto con asbesto, derrames paraneumó-
nicos y parasitarios (hidatidosis, amebiasis,
etc)'-5. La presencia de eosinofilia en los de-
rrames neoplásicos es excepcional, con cifras
que oscilan alrededor del 5 % de los casos3.5,
siendo por ello interpretado de forma genéri-

ca como un signo de "benignidad"'"5. A con-
tinuación presentamos un paciente con DPE
secundario a metástasis pleural de un adeno-
carcinoma de origen indeterminado.

Paciente de 63 años fumador de 15 cig/d y
sin contacto con asbesto. Un mes previo al
ingreso inició dolor a nivel del muslo y cade-
ra izquierda de características mecánicas,
por lo que se inició tratamiento antiinflama-
torio. Acudió a nuestro centro por presentar
desde hacia 7 días un cuadro de tos y expec-
toración mucosa, con disnea progresiva. A la
exploración física destacaba semiología de
derrame pleural masivo derecho y dolor a la
movilización activa y pasiva de la articula-
ción coxofemoral izquierda. En el estudio
hematológico y bioquímico destacaba: VSG
32 mm/h, leucocitos 13,4x 10"/1 (72S, 2C,
3E, 21L, 2M), fosfatasas alcalinas 289 U/l, y
proteínas totales 59 g/1 (albúmina 29,6, alfa-1
3,2, alfa-2 7,9 beta 8,7 y gammaglobulinas
9,4 g/1). La gasometría arterial (Fi0¡ 21 %)
mostró: pH 7,38, p0¡ 62 mmHg y pCO;
41,1 mmHg. En la radiografía de tórax se
observaba derrame pleural masivo derecho,
sin otras alteraciones. El ECG fue normal.
Con la primera toracocentesis se obtuvo un
líquido cetrino, cuyas características citobio-
químicas fueron las siguientes: glucosa
96 mg/100 mi, proteínas 40 g/1, LDH 573 U/
1, células totales 9.700/mm3, con 1.600 leuco-
citos (72% linfomononucleados, 15% eosi-
nófilos y 13% polimorfonucleados) y 8.100
hematíes. La intradermorreacción con PPD
(5 U) fue negativa. Con la tinción de Ziehi-
Neelsen no se observaron bacilos ácido alco-
hol resistentes. La determinación de ADA
del líquido pleural fue normal. El estudio
citológico del líquido pleural era compatible
con la existencia de un carcinoma y el infor-
me anatomopatológico de la biopsia pleural
confirmó la presencia de una infiltración
pleural por un adenocarcinoma de origen no
filiado. La fibrobroncoscopia no pudo reali-
zarse por intolerancia del paciente. El
TEGD, el enema opaco y la ecografia abdo-
minal fueron normales. En la ecografía pros-
tática se observaron dos focos de baja ecoge-
nicidad, por lo que se realizó punción aspira-
tiva de la zona, cuyo estudio citológico
descartó la presencia de malignidad. La gam-
magrafía ósea evidenció un aumento patoló-
gico de la concentración del radiofármaco
compatible con metástasis a nivel del iliaco y
cavidad cotiloidea izquierda, pubis, rama is-
quiopubiana y sacroiliaca derecha, así como
en sacro. El paciente fue trasladado a otro
centro para iniciar tratamiento y pleurodesis,
falleciendo a los 2 meses.

Existen circunstancias que pueden produ-
cir eosinofilia pleural en un derrame pleural
neoplásico, por la entrada de aire en toraco-
centesis previas o en los derrames hemorrági-
cos3-5, circunstancias que fueron excluidas
en nuestro paciente. Cuando se estudia la
incidencia de neoplasias que afectan a la
pleura en los DPE existen resultados muy
diferentes según se analicen trabajos como el
de Adelman et al3 que revisan de forma re-
trospectiva 343 casos en los que únicamente
existe un 8 % con neoplasias y el de Kuhn et
al5 que incluye en su estudio prospectivo 22
pacientes de los cuales un 40 % presentan
neoplasias. En ambos estudios, se obtienen
por este motivo, cifras tan dispares de proba-
bilidad estadística de que un DPE sea neo-
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plásico como del 0.14 y 0.40. respectivamen-
te. No obstante, tanto en uno como en otro
trabajo, la incidencia de DPE en los pacien-
tes neoplásicos es del 5 %3'5. De todo ello
podemos deducir, que la presencia de eosino-
filia pleural no debe ser considerada un indi-
cador de "benignidad", sin antes tener pre-
sente la incidencia de neoplasias en la pobla-
ción estudiadas.
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Oxigenoterapia domiciliaria en el
área de Talayera de la Reina.

Sr. Director: Está demostrado que los pa-
cientes afectos de obstrucción crónica al flu-
jo aéreo (OCFA) con una Pa0¡ inferior a
55 mmHg presentan un aumento de la super-
vivencia si reciben un apone de oxigeno du-
rante más de 15 horas al día'. La oxigenote-
rapia domiciliaria sólo puede indicarse a
partir de los datos de la gasometría arterial
cuando el paciente esta plenamente tratado y
se encuentra estable2. Después de una des-
compensación hay que esperar tres meses
antes de decidir este tratamiento3. Por todo
esto, la oxigenoterapia domiciliaria no es una
urgencia terapéutica, por lo que no tiene sen-
tido indicarla después de un ingreso hospita-
lario o en el transcurso de una atención en
urgencias. La disnea no acompañada de hi-
poxemia no justifica este tratamiento 2. Re-
cientemente se han presentado en su revista
los resultados de diversos grupos al respecto
de la situación de la oxigenoterapia domici-
liaria en algunas comunidades o ciudades de
España4-6. Dado que en estos dalos no hay
ningún apunte de la situación de esta tera-
péutica en la provincia de Toledo, nos parece
interesante referir brevemente algunos datos
a este respecto.

Este pequeño estudio se ha obtenido de los
pacientes atendidos en una de las dos consul-
las de Neumologia que existen en la ciudad
de Talavera de la Reina (Toledo).

Durante el año 1989 valoramos la indica-
ción correcta o no de la oxigenoterapia domi-
ciliaria en los pacientes que estaban con este
tratamiento y acudían por primera vez a
nuestra consulta hospitalaria. En dicho pe-
riodo revisamos a 60 pacientes. Efectuando
un estudio retrospectivo, evidenciamos que
en 45 casos el diagnóstico era de bronquitis
crónica (75 % del total): 9 enfermos estaban
diagnosticados de lesiones residuales post-
tuberculosis, alteraciones mecánicas de la
caja torácica y enfermedades intersticiales
( 1 5 % del total). Cuatro pacientes estaban
diagnosticados de asma bronquial y dos de
insuficiencia cardiaca.

Al revisar por separado estos grupos, sólo
20 de los 45 pacientes afectos de bronquitis
crónica cumplían criterios al menos discuti-
bles para recibir tratamiento con oxigeno do-
miciliario. Quince enfermos de este grupo
(25 % respecto del total de los 60 enfermos y
33 % respecto del de los bronquíticos cróni-
cos) recibían el tratamiento tras una agudiza-
ción, por lo que en ese momento existían
valores de Pa0¡ inferiores a 60 mmHg, pero
al mejorar de su crisis, todos los enfermos de
este grupo tenían valores de Pa0¡ superiores
a 60 mmHg. Otros cinco enfermos del grupo
de bronquíticos crónicos recibían tratamien-
to con oxigeno cuando todavía no estaban
plenamente tratados con fármacos broncodi-
laladores o incluso en total ausencia de es-
tos.

Otros cinco enfermos de este grupo de
bronquíticos crónicos no tenían nunca con-
signados en sus estudios analíticos cifras de
PaO; inferiores a 60 mmHg, por lo que pen-
samos que la indicación de la oxigenoterapia
se debió realizar por disnea o presión fami-
liar.

Durante el año 1989 se retiraron 16 de los
25 tratamientos con oxigenoterapia indica-
dos sin justificación; en los otros casos o bien
el tiempo de seguimiento en las consultas ha
sido muy reducido o los valores de Pa0¡ se
encuentran cercanos a 60-55 mmHg, por lo
que de momento se mantiene dicho trata-
miento.

Los dos pacientes en tratamiento con oxí-
geno por insuficiencia cardiaca fueron remi-
tidos al cardiólogo. En cinco de los nueve
pacientes con lesiones residuales post-lu-
berculosis, alteraciones de la caja torácica y
enfermedades intersticiales, el tratamiento
con oxígeno fue indicado en una agudiza-
ción, existiendo al resolverse la misma valo-
res de Pa0¡ superiores a 60 mmHg por lo
que se retiró dicho tratamiento. En dos casos
la indicación era correcta y los otros 2 casos
muestran valores límite, por lo que de mo-
mento se mantiene. Finalmente respecto al
grupo de los pacientes con asma bronquial (4

enfermos), solamente uno tenia valores de
Pa0¡ inferiores a 60 mmHg, por lo que se
retiró la oxigenoterapia en dos casos: el otro
tiene un tiempo de seguimiento corto actual-
mente.

Por otra parte. 52 de los 60 enfermos
(86 %) que tenían indicado el tratamiento
con oxígeno, lo realizaban durante menos de
15 h al día. existiendo incluso un grupo de 15
enfermos (25 %) que la realizaban únicamen-
te en agudizaciones, cuando tenían disnea,
etc.

Para resumir, en 1 año hemos retirado en
un grupo de 60 enfermos. 23 tratamientos
injustificados con oxigenoterapia domicilia-
ria (38 % del total). Durante este mismo
tiempo, para que sirva de comparación, sólo
hemos indicado cinco nuevos tratamientos
con oxigeno.

De cualquier forma, estamos seguros que
únicamente apreciamos la "punta del ice-
berg" del problema, pues muchos pacientes
no acuden a las consultas de neumologia. La
solución de este difícil problema sólo podría
obtenerse si todos los tratamientos nuevos (y
el mantenimiento de los previos) fueran su-
pervisados por el especialista (en todos los
casos), ateniéndose por supuesto con rigor
científico a las normas ya conocidas para
iniciar este tratamiento, sin duda muy eficaz
cuando está bien indicado. Todos tenemos
que responsabilizarnos de los numerosos pa-
cientes que reciben este tratamiento sin justi-
ficación e incluso con grave riesgo (fumado-
res empedernidos, incluso mientras reciben
el oxígeno).
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