Actividad de adenosina desaminasa
(ADA) elevada en derrame pleural
metastdsico de carcinoma de mama

Sr. Director: La adenosina desaminasa
(ADA) es una enzima necesaria para la con-
version de adenosina en inosina, la cual es
fundamental en la diferenciacidn linfocitica;
los valores de ADA representan la actividad
local de los linfocitos, fundamentalmente los
T y menos los B. En diversos estudios! se
ha demostrado la utilidad de la ADA en el
diagnostico del derrame pleural tuberculoso,
con una sensibilidad cercana al 0,99 y una
especificidad préxima al 0,93!. Sin embargo,
se han comunicado diversas elevaciones de
la actividad de ADA en derrames pleurales
(DP) no TBC!-$%: empiema, DP metaneumo-
nico, embolia pulmonar, Budd-Chiari, artri-
tis reumatoide y lupus eritematoso, asi como
también en diversa patologia tumoral (mielo-
ma multiple3, linfoma®, mesotelioma’ y me-
tastasis de adenocarcinoma de pulménf e hi-
pernefroma, entre otros). A continuacion
presentamos el caso de una paciente con me-
tastasis pleurales de carcinoma de mama y
actividad de ADA elevada.

Mujer de 69 afios que como unico antece-
dente referia mastectomia no radical derecha
por carcinoma ductal infiltrante 6 afios antes
y posterior radioterapia. La paciente acudia
por presentar desde hacia 2 meses anorexia,
pérdida de peso no cuantificada y molestias
en costado izquierdo de caracteristicas pleu-
riticas. La exploracidn de la paciente mostré
buen estado general, hipofonesis en tercio
inferior de hemitorax izquierdo y esplenome-
galia de 6 cm. El resto de la exploracion
fisica fue normal.

La radiografia de tdrax mostraba derrame
pleural izquierdo. En el hemograma destaca-
ba: VSG 39 mm, leucocitos 6,3 X 109/L
(54% N, 39 % L), Hb 112 g/L, plaquetas 255
X 10%/L. Bioquimica plasmdtica: proteinas
totales 6 g/L, LDH 2.700 UI/L, como datos
patoldgicos.

Se realizo toracocentesis, obteniéndose li-
quido hemdtico con glucosa 0,95 g/L, protei-
nas totales 4,9 g/L, LDH 3.384 UI/L y pH
7,8. El valor de ADA fue de 112 U/L (valor
discriminante 45). Celularidad: incontables
hematies, leucocitos 2,3 X 10%L con predo-
minio linfocitico (70 %). Posteriormente se
realizé nueva toracocentesis y toma de biop-
sia con aguja de Abrams, obteniéndose liqui-
do serohematico sin cambios destacables res-
pecto al anterior; la ADA se mantuvo en
valores elevados (122 U/L). Las pruebas bac-
terioldgicas del liquido pleural (cultivos ordi-
narios, baciloscopia y cultivo de Lowenstein)
resultaron negativas. La biopsia fue informa-
da como fragmentos pleurales infiltrados por
carcinoma de mama.

La TAC tordcica no objetivé masas ni ade-
nopatias. La TAC abdominal detectd esple-
nomegalia con dreas de necrosis en su inte-
rior como unica anomalia. Se realizaron dos
punciones aspirativas de bazo y ambas resul-
taron negativas para células neopldsicas. El
estado de la enferma impidio realizar proce-
dimientos diagnosticos mds agresivos. Se es-
tablecio el diagnostico de DP metastdsico de
carcinoma de mama y esplenomegalia a fi-
liar.

El DP es una complicacién frecuente del
carcinoma de mama y en diversas series se
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seflala a éste como primera causa de DP
metastdsico en mujeres. La afectacién pleu-
ral puede producirse por dos mecanismos:
invasién directa de los linfaticos de la pared
tordcica, de la que resulta un DP ipsilateral y
extension hematdgena tras afectacidn hepati-
ca, de la que resultan DP bilaterales, ipsilate-
rales o contralaterales®.

A pesar de la frecuencia con que puede
observarse DP metastdsico de carcinoma de
mama, en la revisién bibliografica que he-
mos realizado no hemos encontrado ninguna
referencia de actividad de ADA elevada en
este tipo de derrame. No obstante, la deter-
minacion de la actividad de ADA en liquido
pleural sigue teniendo una utilidad real en la
identificaciéon de DP tuberculosos.
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Sobre las indicaciones quirdrgicas
en el neumotérax espontineo
idiopatico

Sr. Director: Hemos leido con interés el
recientemente publicado capitulo de las Re-
comendaciones SEPAR: Normativa sobre
diagnostico y tratamiento del neumotorax y
nos gustaria hacer algunas puntualizaciones,
especialmente en lo que respecta al apartado
5.3.1. Indicaciones para la cirugia.

En este apartado se vienen a sefialar como
indicaciones para la cirugia “en régimen am-
bulatorio”, entre otras:

- La primera recidiva, si hubo neumoté-
rax anterior comprobado.

— Neumotérax contralateral a otro que fue
tratado con cirugia o intubacién pleural.

— Un hemoneumotoérax.

Las tres son indicaciones que nosotros en
nuestro grupo no consideramos adecuadas
por las razones que pasamos a comentar. El
tratamiento del neumotdrax espontaneo se
debe planear, como ya comenta Light!, desde
una doble vertiente:

— Eliminar el aire de la cavidad pleural.

— Disminuir la probabilidad de recidiva.

En nuestra opinién, los casos de neumoto-
rax que se acompaifan de derrame hematico
no presentan especiales dificultades para la
evacuacion del aire mediante los habituales
sistemas de drenaje cerrado, que, eso si, de-
berdn instaurarse independientemente del
volumen del neumo en aquellos casos con
derrame significativo para control de la
cuantia de la probable hemorragia acompa-
nante, y si ésta se confirma, la actitud ante el
hemoneumotdrax entonces confirmado, de-
pendera de las caracteristicas independientes
del hemo y del neumo, sentdndose la indica-
cién quirdrgica cuando el hemotdrax supere
los 100 ml/h!, o cuando el neumotdrax cum-
pla, por otros motivos, criterios de instaura-
cién de dicho tratamiento. Volviendo a las
Recomendaciones, aunque no se sefiala ex-
plicitamente el motivo de incluir sistemati-
camente los casos de hemoneumotdrax entre
dichas indicaciones, en ninguno de los tres
supuestos arriba sefialados seria la intencién
de eliminar el aire de la cavidad pleural lo
que mueve a la indicacidn de cirugia, inten-
cidn que parece reservada para los dos su-
puestos que en el citado trabajo se recogen en
el apartado “en régimen de ingreso hospita-
lario”. Habria de entenderse, pues, que es la
disminucién de la probabilidad de recidiva
lo que mueve a la indicacién quinirgica.

En el caso de “la primera recidiva si hubo
neumotérax anterior comprobado”, hay que
seflalar que aunque la cirugia resulta alta-
mente exitosa a tal efecto, no podemos olvi-
dar que la probabilidad de que tan desgracia-
do evento se produzca en pacientes no selec-
cionados, una vez que ya han padecido el
segundo episodio varia entre el 50 y el 65 %
segun las series®>, por lo que indicar trata-
miento quirdrgico en esta situacion obliga a
asumir su indicacién “gratuita” en hasta un
35-50 % de los casos; deciamos pacientes no
seleccionados, puesto que si se les separa en
dos grupos dependiendo de la presencia o no
de bullas subyacentes, y puesto que parece
demostrado que su presencia implica una
mayor probabilidad de recidiva, al menos
tras el primer episodio?, parece razonable
aceptar para este ultimo subgrupo la indica-
cion quirdrgica en base a, ya, una inacepta-
blemente alta probabilidad de recidiva. No
sucederd lo mismo, como es ldgico, en el
subgrupo sin bullas en el que la probabilidad
de recidiva ha de ser sensiblemente inferior a
la citada para el global del grupo.

En cuanto a la indicacién quirdrgica para
casos de neumotorax contralateral en su pri-
mer episodio y en ausencia de trabajos que
demuestren una mayor probabilidad de reci-
diva homolateral cuando ya hay antecedente
de neumotdrax contralateral, habremos de
aceptar como buena la frecuencia descrita
para aquellos casos sin tal antecedente (v.1.
50-65 %), frecuencia que a nuestro entender,
como ya deciamos, no justifica tal indica-
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cion. Se podria argumentar que la presencia
constatada de enfermedad contralateral apo-
yaria la decisidn quirurgica para evitar la
posibilidad de aparicién de neumotérax bila-
teral simultdneo, pero esta posibilidad es re-
mota (1,3-2,5 %)% 7 y, desde luego préctica-
mente inexistente, si se ha actuado ya quirur-
gicamente sobre el otro espacio pleural con
motivo del episodio contralateral previo.

Respecto a la tercera indicacion, no cono-
cemos publicaciones que demuestren una
mayor probabilidad de recidiva del neumo
ni del hemotdrax si el primer episodio se
acompaiio de derrame hematico, por lo que
tampoco desde este enfoque nos parece justi-
ficada la cirugia.

Por otra parte, el hecho de aceptar una alta
probabilidad de recidiva para un determina-
do paciente, aunque implica la indicacion de
un tratamiento profildctico definitivo, no
exige que éste tenga que ser quirurgico; en
efecto, en nuestra opinion cuando en dicha
situacion el paciente presenta bullas subya-
centes, la eliminacidon de las mismas ha de
ser el objetivo terapéutico primordial (y qui-
z4 unico®) por lo que la cirugia resulta hoy
por hoy ineludible, pero en el raro caso de
que no existan tales bullas, la intervencion
quirirgica suele limitarse tras la toracotomia
a la escarificacién pleural, procedimiento de
pleurodesis fisica que en nuestra opinidn
puede ser sustituida por una pleurodesis qui-
mica con menor morbilidad y al parecer si-
milar eficacia3.
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Intoxicacién por exposicion cronica
domiciliaria al monéxido de carbono
Sr. Director: El monéxido de carbono

(CO) puede producirse por la combustién
incompleta de la materia orgdnica vy, tras ser

204

TABLA 1
Caracteristicas de los cinco pacientes estudiados

Edad FEV, Hb pO, COHb

Sexo (afios) Diagnéstico (%) (g/dl) (mmHg) (%)
F 48 asma 64 13,8 81 4.1
M 65 neumoconiosis 76 16,8 55 10,00
M 72 EPOC 59 15,0 81 6,2
M 70 EPOC 18 15,1 74 8,6
F 41 bronquiectasias 78 12,8 89 7.8

inhalado, se une a la hemoglobina (Hb), for-
mando carboxihemoglobina (COHb) que di-
ficulta el transporte de oxigeno a los tejidos.
La inhalacion crénica de CO en concentra-
ciones pequenas ha recibido escasa atencién
en la literatura médica, aunque es habitual
en fumadores o en trabajos realizados en
ambientes industriales (bomberos, garajes,
guardia urbana, etc.). Sus efectos pasan mu-
chas veces desapercibidos, ya que sélo pro-
ducen sintomas en aquellos individuos con
patologia cardiaca o respiratoria subyacente
o durante la realizacién de un esfuerzo!. La
produccién endogena de CO y la inevitable
inhalacién del CO ambiental, comportan
una concentracion de COHb no superior al
2% en individuos sanos2, valor que puede
aumentar ligeramente en individuos que vi-
ven en grandes zonas urbanas, en anemias
hemoliticas o con la administracion de cier-
tos farmacos> 4.

En nuestro laboratorio, aprovechamos la
muestra de sangre arterial, para determinar
también también la concentracién de COHb,
fo que nos permite informar al médico solici-
tante de la posibilidad de que, pacientes en
programas de rehabilitacién respiratoria u
oxigeno domiciliario, mantengan su habito
tabaquico. No obstante, en algunos casos,
observamos un valor elevado de COHb en
individuos que niegan, creiblemente, ser fu-
madores.

Hemos tenido la oportunidad de estudiar
cinco pacientes no fumadores (tabla I), que
acudieron a nuestro centro para evaluacion
de su funcién pulmonar por motivos diver-
sos, todos ellos durante los meses de invier-
no, y que mostraban valores elevados de
COHDb. Los cuatro primeros tenian un siste-
ma de calefaccion doméstica por estufa de
gas y el ltimo un escape de ‘‘gas ciudad” en
su domicilio. Al ser requeridos sobre el parti-
cular, los pacientes comentaron que la estufa
quemaba en malas condiciones de ventila-
cidn, ya que procuraban mantener las habita-
ciones bien cerradas y que nunca habian lim-
piado los quemadores. En el ultimo caso, la
paciente habia sido advertida por un hijo,
sobre la posibilidad de un escape de gas, al
apreciar un olor caracteristico. En dicha en-
ferma, la COHb pasé de 7,8 % a 2,2 % a los
pocos dias de que la compaiiia suministrado-
ra solucionara el problema. El denominado
“gas ciudad™ contiene CO. Por contra, el gas
natural, mas extendido para uso doméstico,
no contiene CO, pero para su correcta com-
bustién precisa el doble de aireS. De no exis-
tir suficiente ventilacion en la zona donde se
utiliza, se produce CO.

Los valores promedio de COHb en fuma-
dores oscilan entre 3% y 10 %, en funcién

del hébito tabaquico y del tiempo transcurri-
do desde el ultimo cigarrillo. Estos niveles
producen escasos sintomas: cefaleas, deterio-
ro intelectual, pérdida de la memoria, irrita-
bilidad, sintomas que habitualmente pueden
confundirse con un cuadro gripall. En algu-
nos pacientes se presenta una mayor facili-
dad para el cansancio, disnea de esfuerzo,
arritmias y alteraciones miocdrdicas®. Los
pacientes referidos mostraban algunos de los
sintomas relacionados, especialmente can-
sancio fdcil y cefaleas vespertinas, que ve-
nian a sumarse a los caracteristicos de su
enfermedad respiratoria. En todos los casos
fueron instruidos sobre la conveniencia de
ventilar correctamente su habitacién y revi-
sar las condiciones del quemador, aspectos
que los fabricantes y distribuidores deberian
incluir entre las instrucciones de uso.

En cualquier caso, ante la existencia de los
sintomas referidos y la observacion de un
valor elevado de COHb, en un paciente no
fumador, creemos que debe recordarse la po-
sibilidad de una intoxicacion por exposicion
cronica domiciliaria al CO.
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