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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

Servicio de Neumologia.

Hospital de Enfermedades del Térax Victoria Eugenia.
Madrid.
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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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El sindrome de las ufias verdes? consiste en la
decolaracién verdosa del lecho ungueal producido
por Pseudomonas aeruginosa. Aunque no parece
que exista verdadera invasién bacteriana de la
placa ungueal, el pigmento producido por esta
bacteria es capaz de difundir en la misma tiflién-
dola de forma permanente. Ademas de P. aerugi-
nosa, especies de Aspergillus y Candida pueden
producir esta anomalia de la ufia®.

(Podrian  relacionarse algunos casos de
«sindrome de las uiias amarillas» con infeccién
ungueal por P. aeruginosa? Teniendo en cuenta
que muchas de las infecciones asociadas con el
sindrome (bronquiectasias, sinusitis, etc.) pueden
estar producidas por P. aeruginosa, esta posibili-
dad no parece del todo improbable. Seria intere-
sante conocer si crecia este organismo en el tracto
respiratorio, aspirado sinusal y en las uiias del pa-

ciente descrito y si un tratamiento antimicrobiano
especifico harfa desaparecer las manifestaciones
ungueales, como ha sido descrito en otros casos®.

J.M. Aguado Garcia
Servicio de Medicina Interna.
Fundacién Jiménez Diaz.
Madrid.
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INFORMACION VARIA

AVANCES CLINICOS

EN EL INTERCAMBIO GASEOSO

PULMONAR

Organizadores: R. Rodriguez-Roisin

(Barcelona) ESPANA

PD Wagner (San Diego) USA
Barcelona, Espafia, 5-7 octubre 1987.

Temas principales:

— Individuo sano (esfuerzo; alturas).

— Asma bronquial.

— Insuficiencia respiratoria.

— Enfermedades pulmonares crénicas (EPOC,
enfermedad intersticial).

— Enfermedades pulmonares vasculares.

— Anestesia.
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Treinta y seis participantes (Europa, Norteamé-
rica y Australia).

Se podran remitir posters relacionados con los te-
mas principales (fecha limite, 1 mayo 1987) en for-
ma de resumen (hoja en blanco; 16,5 cm X 23 cm).

Para informacién e inscripciones:

Dr. R. Rodriguez Roisin

Servei de Pneumologia

Hospital Clinic

Villarroel, 170

08036 BARCELONA

Tel. 323 14 14 [Ext. 2283 Srta. Montse.

2354 Srta. Conxi
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