CARTAS AL DIRECTOR

(C-C,-C5-C,) del que emerge el frénico que
inerva el diafragma.

En 1866 se describe la primera pardlisis muscu-
lar por herpes zéster! mientras que en 1949? se
publica por primera vez en la literatura anglosa-
jona el primer caso de parilisis de hemidiafragma
por herpes zoster, y en 1953* se describe el pri-
mer caso de la literatura nacional.

El presente caso corresponde, pues, al nimero
dos de la literatura nacional, y 14 de la literatura
mundial, segiin trabajos revisados*!*,

A. Almansa Pastor
Malaga.
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Beta-dos microglobulina en liquido
pleural: test inespecéfico

Sr. Director: La beta-dos microglobulina es
una pequefia proteina constituida por 100 ami-
noacidos que se encuentra en la superficie de las
células formando parte de los antigenos del sis-
tema HLA y es sintetizada principalmente por los
linfocitos!.

En recientes trabajos'* aparecidos en la litera-
tura médica, se sugiere que podria estar aumen-
tada en derrames pleurales de origen tuberculoso,
por lo que pudiera ser un parametro qtil para di-
ferenciar pleuresias tuberculosas de las de otra
etiologia.
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Con el fin de comprobar o no esta hipétesis se
realiz6 un estudio prospectivo en 25 enfermos
con derrame pleural unilateral, siete de ellos tu-
berculosos (granulomas tuberculoideos en biopsia
pleural y/o crecimiento de Mycobacterium tuber-
culosis en cultivo de Lowenstein del liquido pleu-
ral o de la muestra biépsica), frente a 18 con
otras etiologias (5 metéstasis de diverso origen, 8
para o metaneumdonicos, 2 eosinofilicos, 2 idiopé-
ticos y 1 trasudado).

Los valores medios en liquido pleural y plasma
para las pleuresias tuberculosas fueron de X =
2.757 microgramos/1 (+ 598) DS, 1.579 micro-
gramos/l (£ 1.012) DS y 2.057 microgramos/1
(£ 759) DS respectivamente, no encontrdndose
diferencia estadisticamente significativa (segiin
método «t» de Student) entre los distintos valores
compardndolos entre si.

Cabe resaltar que en dos ocasiones los valores
fueron muy elevados (6,368 microgramos/1 y
9,497 microgramos/l en liquido pleural corres-
pondiendo a pacientes con derrames pleurales no
tuberculosos de larga evolucién cronolégica. Es-
tos datos deben confirmarse en posteriores estu-
dios.

En conclusién, pensamos que la cuantificacién
de las beta-dos microglobulinas en liquido pleural
y plasma no aporta datos que permiten diferen-
ciar los derrames pleurales tuberculosos de los de
otro origen.
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Regresion espontinea
de una proteinosis alveolar.
Revision a los diez anos

Sr. Director: La proteinosis alveolar es una en-
fermedad rara, de etiologia desconocida, que se
caracteriza por el depésito en los espacios alveo-
lares de un material lipoproteico, similar al sur-
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Fig. 1. Radiografia posteroanterior de térax que demuestra un patrén
alveolar difuso bilateral en ambas bases.

factante pulmonar, aunque sin sus propiedades
tensoactivas.

Presentamos un caso de proteinosis alveolar,
seguido a lo largo de diez afos, cuya evolucion
clinica, radiolégica y funcional ha sido favorable
sin necesidad de tratamiento alguno. A nuestro
juicio, esta rara circunstancia justifica la presente
carta.

Enferma de 40 aios de edad, que acude por
primera vez a nuestro servicio en noviembre de
1975 por disnea de esfuerzo, tos y escasa expec-
toracion, de unos dos meses de evolucidn. La ex-
ploracién fisica, la analitica convencional y el
ECG fueron normales. Las baciloscopias y citolo-
gias seriadas de esputo, asi como los estudios de
inmunidad celular y humoral practicados, resulta-
ron negativos. En la gasometria arterial se ob-
servé: PaO, 43 mmHg; PaCO, 30 mmHg; pH
7,46; CO;H~ 23 mEq/l. En la exploracién fun-
cional respiratoria se evidencié un defecto venti-
latorio restrictivo, con FVC del 72 % y FEV, del
78 % de los valores tedricos. La difusién para el
CO (DLCO) fue de 4,41 ml/min/mmHg (teé-
rico: 11,3 ml/min/mmHg). En las radiografias de
térax se observé un patrén alveolar difuso bilate-
ral, de predominio en ambas bases (fig. 1). El es-
tudio histopatolégico de la biopsia pulmonar de
lingula, realizada mediante toracotomia izquierda,
demostré la ocupacién de los espacios alveolares
por un material amorfo, PAS positivo, compatible
con proteinosis alveolar.

La disnea persistié en la enferma durante un
cierto tiempo, para luego desaparecer, de forma
lenta, a lo largo de los meses siguientes. Desde ju-
lio de 1976 se ha encontrado asintomdtica. Las
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revisiones analiticas periddicas practicadas han
sido siempre normales. La alteracién ventilatoria
restrictiva y el trastorno de la difusién también
desaparecieron de forma progresiva; en la actuali-
dad, ambas pruebas son completamente normales.
Las anomalias gasométricas y radiolégicas exis-
tentes en 1975 han remitido por completo en su
ultimo estudio, efectuado en diciembre de 1985.

En general se acepta que el 10 % de las protei-
nosis alveolares remite de forma espontdnea, el
50 a 60 % persiste sin modificacién clinica-radio-
légica alguna y el 30 a 40 % sufre un agrava-
miento progresivo, que puede conducir a la
muerte; ésta se produce por sobreinfeccién pul-
monar o insuficiencia respiratoria'2. En niiios, €l
prondéstico es francamente peor y la mortalidad se
sitda en torno al 100 % de los casos al afo del
diagndstico?.

La regresiéon espontinea de la proteinosis al-
veolar ocurre en no mas del 10 % de los enfer-
mos*>*®. Tal serfa el caso en nuestra paciente, en
la que, sin tratamiento alguno, pudimos constatar
la desaparicion total, diez afios después del diag-
nostico, de las manifestaciones clinicas, radioldgi-
cas y funcionales respiratorias.

Desde un punto de vista terapéutico, en un
principio se emplearon aerosoles con ioduro pota-
sico, estreptoquinasa, mucoliticos, etc.2’, con re-
sultados muy diversos. Diaz et al’, han preconi-
zado la utilizacidon del ambroxol, en aerosol y por
via oral, al parecer con buenos resultados. Sin
embargo, el tratamiento «princeps» en la protei-
nosis alveolar es el lavado alveolar. Este procedi-
miento debe reservarse para aquellas formas clini-
cas progresivas y, por supuesto, llevarse a cabo
s6lo por médicos con experiencia en este tipo de
técnica®®. La eficacia del lavado alveolar es,
segiin Du Bois et al®, casi sistemitica en todos los
casos, si bien a veces la duracion es sdlo transito-
ria y debe repetirse incluso en varias ocasiones®.

R. Alvarez-Sala, C. Villasante, J.L. Garcia Satué,
S. Granados y J. Villamor
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Proteinosis alveolar. Nula respuesta
terapéutica a activadores del surfactante
(ambroxol)

Sr. Director: Recientes comunicaciones han su-
gerido la posibilidad de una respuesta terapéutica
favorable al tratamiento con activadores del sur-
factante Pulmonar en pacientes con proteinosis
alveolar'. En nuestro servicio hemos diagnosti-
cado ultimamente tres casos de esta enfermedad?®.
A la vista de dichas comunicaciones instauramos
tratamiento con ambroxol en uno de ellos.

Se trataba de una mujer de 43 afios de edad
que referia historia de un afio de evolucén consis-
tente en tos, expectoracién mucosa y disnea pro-~
gresiva que al ingresar era de pequefios esfuerzos.
El estudio radiografico del térax reflejaba la exis-
tencia de infiltrado alveolar bilateral. El diagnds-
tico fue obtenido por biopsia transbronquial, mé-
todo inusual pero no excepcional®. Las pruebas
de funcidon pulmonar en situacién estable previa a
instaurar el tratamiento fueron: FVC 2,4 1 (81 %
del tedrico); TLCO 11 ml mmHg~' min~!
(52,6 %); KCO 3,33 ml min~' (56,1 %); PaO,
(FiO, = 21 %) 47 mmHg.

Se decidi6 el uso de ambroxol oral a la dosis de
30 mg cada seis horas, habiéndose mantenido este
tratamiento durante un afio sin mejoria ni subje-
tiva ni objetiva. La paciente sufria el mismo grado
de disnea, el patrén radiografico no habia variado
y las pruebas de funcién pulmonar al cabo de este
periodo de terapéutica eran: FVC 2,3 litros
(77,8 % del tedrico); TLCO 8,8 ml mmHg™!
min~! (42,1 %); KCO 2,15 ml mmHg™' 1!
(51,8 %); PaO, (FiO, = 21 %) 53 mmHg.

Hasta la fecha el tratamiento de mayor efectivi-
dad en la proteinosis alveolar es el lavado bron-
copulmonar introducido por Ramirez en 1963%%.
El procedimiento de realizacién es complejo, re-
quiere anestesia general y provoca un deterioro
funcional importante durante su realizaciéon. Por
todo ello seria deseable que la técnica fuese desa-
rrollada por un equipo con experiencia, lo cual
no es facil habida cuenta de la baja incidencia de
esta enfermedad. Ademds hay que valorar a la
hora de sentar la indicacidon de este tratamiento
que el curso es variable; un tercio de los casos
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mejoran espontineamente, un tercio se agravan y
el resto tienden a la estabilizacion. Conocidas es-
tas circunstancias algunos pacientes no aceptan la
posibilidad del lavado broncopulmonar y se incli-
nan hacia alternativas terapéuticas menos agresi-
vas como ocurrié en el caso presentado. Otros
tratamientos de cardcter paliativo como los aero-
soles de ioduro potasico o la estreptoquinasa, son
causa de controversia en la literatura y mientras
algunos autores comunican mejorias con los mis-
mos, otros los citan como causa de complicacio-
nes y agravamiento del curso de la enfermedad’.
La infrecuencia de esta enfermedad no facilita
realizar ensayos controlados sobre las distintas al-
ternativas terapéuticas posibles, tal y como seria
deseable. El caso presentado sugiere pensar que
el curso clinico de la proteinosis alveolar no se ve
favorecido con el tratamiento de activadores del
surfactante pulmonar como el ambroxol.

J. Fernindez-Bujarrabal, J.A. Hermida Gutiérrez,
L. Sinchez Agudo y F.J. Guerra Sanz
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Hospital de Enfermedades del Térax Victoria Eugenia.
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Sindrome de las uias amarillas:
cinfeccion por Pseudomonas aerugi-
nosa?

Sr. Director: La lectura del reciente trabajo de
F. Marcos Sdnchez et al en su revista' en relacién
con un sindrome de las ufias amarillas asociado a
sinusitis crénica, me ha recordado una entidad
parecida, el llamado sindrome de las uiias verdes,
que puede tener una gran semejanza con el ante-
rior o constituir en algunos casos la misma enti-
dad.
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