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que afectan a los pacientes asmáticos. Pensa-
mos que en toda asma difícil de controlar se
debería descartar esta asociación, realizando
una historia clínica dirigida e insistente, so-
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mas asmáticos y minimizan el resto, como
sucedió con nuestra paciente.
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BECAS SEPAR

Estudio del efecto de los corticoides sobre
los mecanismos que controlan la infiltración eosinofílica
de la mucosa respiratoria

C. PICADO VALLES

Hospital Ciinic 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 eosinófílos mediante la síntesis y liberación de citocinas.
2) Investigar el efecto de los corticoides sobre la interacción entre
las células epiteliales de la mucosa respiratoria y los eosinófílos.

Aunque los mecanismos responsables de la infiltración eosi-
nofílica 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 desempeñen un importante papel en este proceso
inflamatorio. El objetivo del proyecto fue investigar si las célu-
las epiteliales de la mucosa respiratoria regulan la supervivencia
de los eosinófilos e investigar el efecto de los corticoides sobre la
interacción entre las células epiteliales y los eosinófilos. Se culti-
varon células epiteliales de mucosa nasal normal y pólipos nasa-
les a confluencia in vitro y se generó medio condicionado por las
células epiteliales (MCE). Se aislaron poblaciones puras de eosi-
nófilos de sangre periférica y se incubaron con MCE. La super-
vivencia de los eosinófilos se determinó en los días O, 2, 4, 6 y 8
mediante el cálculo del índice de supervivencia. El MCE ocasio-
nó un aumento significativo de la supervivencia de los eosinófi-
los y la dexametasona inhibió la supervivencia de los eosinófilos
inducida por el MCE tanto de mucosa nasal normal como de
pólipos nasales. El análisis del ARNm con reacción en cadena
de la polimerasa (PCR) en las células epiteliales cultivadas y el
análisis 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-
bían la supervivencia de los eosinófilos inducida por el MCE.
Estos resultados sugieren que las células epiteliales regulan la
supervivencia de los eosinófílos mediante la secreción de las
citocinas GM-CSF y TNF-alfa y que la dexametasona inhibe la
supervivencia de los eosinófílos inducida por el MCE.

Estudio de la etiopatogenia de las neumopatías difusas
no infecciosas en pacientes receptores de trasplante
de médula ósea mediante hibridación in situ

J. BARBERA MIR

Hospital Ciinic i Provincial. Barcelona.

Beca SEPAR Boehringer'90

Objetivos: El proyecto de investigación tenía 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 ósea, utilizando
técnicas de hibridación de ADN. La evaluación preliminar de la
serie necrópsica de nuestro centro nos permitió comprobar que
la lesión histológica pulmonar más frecuente en los pacientes
que fallecían tras el trasplante era el daño alveolar difuso
(DAD). Por ello, el objetivo inicial se concretó en el estudio de
la posible implicación de infecciones virales no reconocidas en
la patogénesis del DAD, tal y como se señalaba en el informe
preliminar remitido en octubre de 1992. Investigar si una infec-
ción no reconocida por citomegalovirus (CMV) o por virus
herpes simple (HSV) podría estar implicada en la patogénesis
del daño alveolar difuso tras el trasplante de médula ósea
(TMO).

Diseño: Estudio retrospectivo sobre material histológico pul-
monar obtenido mediante necropsia, controlado con casos en
los que se había establecido el diagnosticó histológico de infec-
ción por CMV o por HSV.

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

Material de estudio: Muestras de tejido pulmonar de 15 pa-
cientes que fallecieron tras el TMO, con características histoló-
gicas de daño alveolar difuso (DAD), en las que no se pudo
establecer ningún otro diagnóstico específico en el examen his-
tológico convencional.

Procedimientos: Hibridación in situ, utilizando sondas de
ADN específicas para el genoma de CMV y de HSV. Inmuno-
histoquímica, con los anticuerpos monoclonales CCHW, para
antigenos precoces de CMV, y VR3 para antigenos específicos
de HSV tipo 1.

Resultados: La técnica de hibridación in situ con la sonda de
CMV fue positiva en 3 casos que habían recibido un TMO
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alogénico, mientras que la hibridación con la sonda de HSV fue
negativa en todos los casos. Con técnicas inmunohistoquímicas
sólo se detectó un caso de infección por CMV.

Conclusiones: 1) Una infección oculta por CMV puede aso-
ciarse al DAD en algunos pacientes que desarrollan insuficien-
cia respiratoria e infiltrados pulmonares tras un TMO alogénico;
2) la infección pulmonar por HSV no parece tener un papel
relevante en la patogénesis del DAD asociado al TMO, y 3) la
técnica de hibridación in situ es de utilidad en el diagnóstico de
infecciones virales no reconocidas en muestras de tejido pul-
monar.

Pruebas de sensibilidad a micobacterias. Desarrollo
de métodos rápidos. Asociación de quimioterápicos

N. MARTÍN CASABONA

Hospital General de la Valí d'Hebron. Barcelona.

Beca Merrell-Dow'91

Objetivos: 1) Elección de medio sólido y estudio de las CMI de
capas de M. tuberculosis. Comparación con el método de propor-
ciones. 2) Aplicabilidad de sondas ADN marcadas, como mé-
todo rápido de antibiograma. Correlación con el método de
proporciones. 3) Estudio de antibiogramas utilizando la asocia-
ción de fármacos. 4) Estudio de cepas no M. tuberculosis
(MNT). Las pruebas de sensibilidad convencionales requieren
tiempo (15-21 días). El objetivo principal sería estudiar un
método rápido utilizando sondas ADN marcadas. A la vez,
estudio de la CMI en medios líquidos y sólidos y su correlación
con el método de las proporciones de Canetti.

Métodos: Se estudia la sensibilidad de 12 cepas de M. tubercu-
losis (cinco sensibles y siete resistentes) frente a isoniacida (H) y
rifampicina (R) utilizando sondas ADN marcadas.

Se ha evaluado el medio más idóneo para el estudio de la CMI
en medio sólido (Middiebrook 7H10 y 7H11 con ADC y/o
OADC). Se ha investigado la CMI de 34 cepas (32 resistentes y
dos sensibles) frente a H y/o R, por dos métodos, dilución en
agar (Middiebrook 7H11) y dilución en medio liquido (Middie-
brook 7H9) comparándola con el método cualitativo de propor-
ciones.

Resultados: Se están evaluando los resultados de las 12 cepas
estudiadas. En cuanto al estudio de la CMI, todas las cepas
catalogadas de resistentes para H y/o R por el método de Canetti
presentaron unos valores de CMI para ambos fármacos superio-
res a 0,2 ug/ml y l,0u.g/ml, respectivamente (concentraciones
críticas).

Conclusiones: El medio sólido más adecuado para el estudio
de la CMI ha sido el Middiebrook 7H11 suplementado con
OADC.

Existe una buena correlación entre los valores obtenidos de la
CMI con el método de las proporciones.

Los resultados preliminares indican que es posible determinar
la sensibilidad o resistencia de cepas de M. tuberculosis frente a
H o R utilizando sondas ADN.

¿Es la traslocación bacteriana un mecanismo
etiopatogénico de la neumonía nosocomial adquirida
durante la ventilación mecánica?

M. El-EBIARY ALARCÓN

Hospital Clínic i Provincial. Barcelona.

Beca SEPAR-Infecciones 1992

Estudiamos 29 pacientes, divididos en 2 grupos diagnósticos
(grupo de neumonía, n = 14; grupo control, n = 15) con el objeti-
vo de evaluar si la isquemia de la mucosa gástrica y la trasloca-
ción bacteriana ocurre en los pacientes con neumonía nosoco-
mial. Todos los pacientes estaban ventilados mecánicamente
> 72 h. Se excluyeron los pacientes con inmunosupresión, he-
morragia digestiva alta, cirugía abdominal alta y neoplasias
hematológicas. Los criterios de inclusión en el grupo de neumo-
nía fueron: la presencia de infiltrados radiológicos, fiebre
^ 38 "C, leucocitosis, presencia de secreciones purulentas, re-
cuento de cultivos de catéter telescópico ^ 103 UFC/ml y culti-
vos de líquido pleural o hemocultivos positivos. Los criterios
para la inclusión en el grupo control fueron la ausencia de
criterios de neumonía nosocomial, recuento de cultivos de caté-
ter telescópico < 103 UFC/ml. Se colocaron sondas nasogástri-
cas tipo (Trim ™NSG Catheter, Tonometrics Inc, Worcester,
MA, EE.UU.) provistas de balón de silicona para la medición del
pH intramucosa gástrica. Se efectuaron 3 mediciones en todos
los pacientes. El pH se calculó mediante la ecuación de Hender-
son-Hasselbach modificada. Así mismo se realizó fibrobroncos-
copia con toma de muestras por CT en todos los pacientes. No
se observaron diferencias significativas en cuanto a la edad de
los pacientes, días de ventilación mecánica, SAPS, puntuación
de MOF, número de leucocitos, A(pHa-pHi). Se hallaron dife-
rencias significativas entre el cociente PaO^/FjO^ de los casos
frente a los controles (p = 0,03). Nueve pacientes (30%) presen-
taron A(pHa-pHi) & 0,06, sugerente de sufrimiento de la muco-
sa gástrica; 4 neumonías y 5 controles. Un total de 6 pacientes
(20%) fallecieron (4 neumonías, 28% y 2 controles, 13%), dos de
ellos presentaban pH < 7,32 y pertenecían al grupo de neumo-
nía, otros 4 pacientes también presentaban pH < 7,32 sugerente
de acidosis gástrica.

Conclusiones: En un 60% de las neumonías asociadas a la
ventilación mecánica la traslocación bacteriana no es un meca-
nismo etioptogénico dado que no se ha demostrado isquemia de
la mucosa gástrica. Existe una relación más frecuente entre la
isquemia de la mucosa gástrica y las neumonías producidas por
Pseudomonas sp.

228 72


