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Proteinosis alveolar o la

importancia de identificar
infecciones sobreanadidas

Sr. Director: La proteinosis alveolar (PA)
es una rara enfermedad que afecta a los pul-
mones de forma difusa y se caracteriza por el
depdsito en los alveolos de un material protei-
néceo rico en fosfolipidos. Este material es ca-
racteristicamente PAS positivo y no produce
inflamacién alveolointersticial, siendo por tan-
to minimo el grado de fibrosis existente'. La
presentacién clinica es inespecifica y general-
mente los pacientes no presentan sintomas
hasta que aparece alguna complicacion. La
principal complicacién de la PA es la sobrein-
feccion por gérmenes inusuales, como
Aspergillus sp., Nocardia sp., Micobacterium
sp., Criptococcus neoformans, Histoplasma
capsulatum, Pneumocistis carinii y algunos
virus®. Presentamos el caso de una paciente en
la que se estableci6 el diagndstico de PA tras
la sobreinfeccién por Mycobacterium tubercu-
losis.

Mujer de 41 afios, fumadora de 25 paquetes-afio,
bebedora moderada, sin antecedentes personales ni
laborales de interés. Acudié a urgencias por sensa-
cion distérmica vespertina, disnea de moderados es-
fuerzos, tos con abundante expectoracién blanqueci-
na y sindrome consuntivo con pérdida de 6-7 kg de
peso, de 3 meses de evolucién. Habia presentado ex-
pectoracion hemoptoica aislada una semana antes
del ingreso. En la radiograffa simple de térax se ob-
jetivé un infiltrado perihiliar en vidrio deslustrado.
En la exploracién fisica no encontramos hallazgo
significativo alguno. En la analitica destacaban: leu-
cocitos, 6.550/ul (57% neutrdfilos, 34% linfocitos);
hemoglobina, 14 g/dl; hematdcrito, 38,6%; plaque-
tas, 212.000, y velocidad de sedimentacién globular,
10 mm/h. La bioquimica, el proteinograma, la coa-
gulacién y el andlisis de orina fueron normales. Los
anticuerpos antinucleares, antimisculo liso y el fac-
tor reumatoide fueron negativos. La cifra de enzima
de conversora de la angiotensina (ECA) fue de 51
(30-50). EI panel de neumonias y la determinacién
de antigeno de Legionella en orina fueron igualmen-
te negativos. Las pruebas de funcién respiratoria
fueron normales, incluyendo el factor de transferen-
cia de mondxido de carbono (DLCO: 82,3%). Se re-
alizé gasometria arterial basal, con pH de 7,39, PaO,
de 68 mmHg y PaCO, de 41 mmHg. La tomografia
computarizada (TC) tordcica puso de manifiesto
afectacion bilateral en vidrio deslustrado de predomi-
nio en campos medios y superiores. La broncoscopia
no objetivo lesiones endobronquiales y en las mues-
tras de aspirado bronquial (BAS) y lavado broncoal-
veolar (BAL) se detect6 la presencia de material PAS
positivo. El cultivo de Lowenstein fue positivo para
M. tuberculosis. Se realiz6 biopsia transbronquial
(BTB), que no aport6 hallazgo alguno de interés pa-
tolégico. Se prescribi6 tratamiento con isoniacida y
rifampicina durante 6 meses y pirazinamida los dos
primeros meses, con buena respuesta clinica. Al afio
de seguimiento la paciente se encuentra asintomatica.
La radiografia de térax no ha evidenciado cambios,
las pruebas de funcién pulmonar son normales y la
broncoscopia continda presentando material PAS po-
sitivo. Los cultivos de Lowenstein son negativos.

La presentacion clinica de la PA es variada
e inespecifica, siendo los sintomas mds fre-
cuentes la disnea y la tos seca. Algunos pa-
cientes no presentan sintomatologia hasta que
desarrollan infecciones sobreaiiadidas, como

ocurrid en el caso que presentamos. Aunque
se han descrito resultados favorables tras trata-
miento con factor de estimulacion de colonias
de la serie granulocitica-monocitica (GM-
CSF)?, el tinico tratamiento que ha demos}ra-
do ser ttil es el lavado pulmonar total*. Este
se reserva para aquellos pacientes que cursan
con disnea o insuficiencia respiratoria®®. No
obstante, es imprescindible, antes de valorar
la realizacién de un lavado pulmonar total,
descartar infecciones sobreafiadidas suscepti-
bles de tratamiento especifico. En el caso que
presentamos, la paciente cursé con sintomas
al coexistir la infeccién por M. tuberculosis 'y
permanecié asintomatica tras su tratamiento,
por lo que no se 1llegé a plantear esta alternati-
va terapéutica. Salvo en situaciones de insufi-
ciencia respiratoria grave, la identificacion de
infecciones sobreafiadidas y su correcto trata-
miento constituyen la mejor arma de que dis-
ponemos para mejorar la calidad de vida y el
prondstico de los pacientes con PA. Si bien es-
tas infecciones fueron la principal causa de
mortalidad en el pasado, en la actualidad el
prondstico ha mejorado notablemente con el
correcto tratamiento de las mismas.
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