que afectan a los pacientes asmaticos. Pensa-
mos que en toda asma dificil de controlar se
deberia descartar esta asociacidén, realizando
una historia clinica dirigida e insistente, so-
bre todo porque, en general, los pacientes
dan muchisima mds importancia a sus sinto-
mas asmaticos y minimizan el resto, como
sucedid con nuestra paciente.

M. Vila Justribo, M. Cuadrat Ricart
: y B. Teixidé Fo
Seccion de Neumologia.

Hospital Arnau de Vilanova. Lérida.
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Estudio del efecto de los corticoides sobre
los mecanismos que controlan la infiltracion eosinofilica
de la mucosa respiratoria

C. PICADO VALLES

Hospital Clinic i Provincial. Barcelona.
Beca Merrell-Dow 1991

Objetivos: 1) Investigar si las células epiteliales de la mucosa
respiratoria controlan y regulan la supervivencia y actividad de
los eosinéfilos mediante la sintesis y liberacion de citocinas.
2) Investigar el efecto de los corticoides sobre la interaccién entre
las células epiteliales de la mucosa respiratoria y los eosinéfilos.

Aunque los mecanismos responsables de la infiltracion eosi-
nofilica de la mucosa respiratoria de los pacientes afectados de
rinitis alérgica y asma bronquial no han sido totalmente identifi-
cados, algunos estudios sugieren la posibilidad de que las células
epiteliales desempefien un importante papel en este proceso
inflamatorio. El objetivo del proyecto fue investigar st las célu-
las epiteliales de la mucosa respiratoria regulan la supervivencia
de los eosindfilos e investigar el efecto de los corticoides sobre la
interaccion entre las células epiteliales y los eosinéfilos. Se culti-
varon células epiteliales de mucosa nasal normal y pSlipos nasa-
les a confluencia in vitro y se generé medio condicionado por las
células epiteliales (MCE). Se aislaron poblaciones puras de eosi-
nofilos de sangre periférica y se incubaron con MCE. La super-
vivencia de los eosinofilos se determiné en los dias 0, 2,4, 6y 8
mediante el calculo del indice de supervivencia. El MCE ocasio-
no6 un aumento significativo de la supervivencia de los eosinéfi-
los y la dexametasona inhibid la supervivencia de los eosindfilos
inducida por el MCE tanto de mucosa nasal normal como de
polipos nasales. El andlisis del ARNm con reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR) en las células epiteliales cultivadas y el
analisis del MCE mediante ELISA, demostraron que estas célu-
las segregan IL-1 beta, IL-6, IL-8, GM-CSF y TNF-alfa. El
estudio con anticuerpos monoclonales anticitocina puso de ma-
nifiesto que los anticuerpos anti-GM-CSF y anti-TNF-alfa inhi-
bian la supervivencia de los eosinofilos inducida por el MCE.
Estos resultados sugieren que las células epiteliales regulan la
supervivencia de los eosindfilos mediante la secrecién de las
citocinas GM-CSF y TNF-alfa y que la dexametasona inhibe la
supervivencia de los eosindéfilos inducida por el MCE.
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Estudio de la etiopatogenia de las neumopatias difusas
no infecciosas en pacientes receptores de trasplante
de médula d6sea mediante hibridacién in situ

J. BARBERA MIR

Hospital Clinic i Provincial. Barcelona.
Beca SEPAR Boehringer’90

Objetivos: El proyecto de investigacion tenia por objetivo
principal profundizar en el estudio de los mecanismos etiopato-
génicos de las complicaciones pulmonares que presentan los
pacientes sometidos a un trasplante de médula 6sea, utilizando
técnicas de hibridacion de ADN. La evaluacidn preliminar de la
serie necrépsica de nuestro centro nos permitié comprobar que
la lesién histoldgica pulmonar mds frecuente en los pacientes
que fallecian tras el trasplante era el dafio alveolar difuso
(DAD). Por ello, el objetivo inicial se concreto en el estudio de
la posible implicacion de infecciones virales no reconocidas en
la patogénesis del DAD, tal y como se sefialaba en el informe
preliminar remitido en octubre de 1992. Investigar si una infec-
cién no reconocida por citomegalovirus (CMV) o por virus
herpes simple (HSV) podria estar implicada en la patogénesis
del dafio alveolar difuso tras el trasplante de médula o6sea
(TMO).

Diseito: Estudio retrospectivo sobre material histoldgico pul-
monar obtenido mediante necropsia, controlado con casos en
los que se¢ habia establecido el diagndstico histologico de infec-
cion por CMV o por HSV.

Ambito del estudio: Hospital universitario, centro de referen-
cia para el trasplante de médula osea.

Material de estudio: Muestras de tejido pulmonar de 15 pa-
cientes que fallecieron tras el TMO, con caracteristicas histolo-
gicas de dafo alveolar difuso (DAD), en las que no se pudo
establecer ningun otro diagndstico especifico en el examen his-
tolégico convencional.

Procedimientos: Hibridacion in situ, utilizando sondas de
ADN especificas para el genoma de CMV y de HSV. Inmuno-
histoquimica, con los anticuerpos monoclonales CCHW, para
antigenos precoces de CMV, y VR3 para antigenos especificos
de HSV tipo 1.

Resultados: La técnica de hibridacion in situ con la sonda de
CMYV fue positiva en 3 casos que habian recibido un TMO
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