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Alteraciones respiratorias inducidas
por diisocianato de tolueno

Sr. Director: He leído con interés el artículo titulado: En-
fermedad pulmonar experimental por diisocianato de to-
lueno (DIT)' firmado por A. Martínez et al, al cual quiero
hacer unos comentarios. En el apartado de material y méto-
dos observo que los autores no controlan la concentración
de DIT a la que estuvieron sometidos los animales de expe-
rimentación. En mi opinión, sin este dato no se pueden sa-
car conclusiones sobre el tipo de exposición, y por lo tanto,
en la discusión no se puede citar que es similar a la que
puede estar expuesto un trabajador, además, es de sentido
común que ningún trabajador está expuesto 24 horas al día
al DIT. Ahondando en este mismo punto, si no se controlan
los niveles de DIT no se puede saber si los animales estuvie-
ron sometidos a niveles tóxicos o por debajo del TLV (thres-
hold limit valué), no pudiéndose descartar en este trabajo el
efecto puramente tóxico del DIT en el árbol respiratorio.

Otro aspecto del que carece este trabajo es que no se uti-
liza un grupo control para la realización del lavado bron-
quioalveolar, ni se citan trabajos previos del grupo, con lo
cual, la supuesta linfocitosis no se apoya en ningún resultado
paralelo o previo.

La presencia de IgG policlonal en las paredes de los capi-
lares alveolares no tiene porqué «sugerir» que estas lesiones,
aparentemente producidas por la exposición al DIT estén
desencadenadas por una reacción tipo III. Los autores com-
paran este hallazgo con una publicación previa2 en que se
demuestra IgG en un caso de alveolitis alérgica por diisocia-
nato de difenilmetano, sin embargo, la diferencia estriba en
que en esta publicación la IgG era específica para un conju-
gando de proteína-diisocianato. Como es sabido, la presen-
cia de IgG policlonal o de otras inmunoglobulinas en los ca-
pilares puede ser debida a un proceso de inflamación
inespecífico, hecho que no se ha descartado en este trabajo.
Los autores llaman enfermedad respiratoria por DIT a aque-
lla producida por un proceso inmunológico en el pulmón. A
mi parecer creo que hay otros procesos respiratorios produ-
cidos por este compuesto químico en los cuales la patogenia
inmunológica no está del todo aclarada, como por ejemplo
el efecto puramente tóxico o la presencia de hiperreactivi-
dad bronquial tras la exposición al compuesto y en los que la
provocación bronquial específica es negativa'5. No obs-
tante, otros procesos respiratorios como el asma inducido
por DIT, parece que está mediado al menos por basórilos y
mastocitos, si bien está tovadía por aclarar la participación
de una IgE específica6.

En resumen, y en mi opinión, la realización de estudios
sin controles, en este caso de animales y de concentración
ambiental de DIT no aportan nada a la ya extensa literatura
de enfermedades respiratorias por diisocianatos, si bien es
de elogiar el interés de este grupo de investigadores por este
tema tan olvidado en España.

J. Sastre Domínguez
Madrid
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Enfermedad experimental y enfermedad
profesional por diisocianato de tolueno (DIT)

Sr. Director: Hemos leído con sumo interés la carta al di-
rector: Alteraciones respiratorias inducidas por diisocianato
de tolueno, a la cual queremos hacer algunos comentarios,
con el fin de aclarar algunas ideas expuestas inicialmente en
nuestro original titulado: Enfermedad experimental por dii-
socianato de tolueno. En primer lugar, queremos agradecer
al autor las palabras de aliento y felicitación, por nuestra
línea de investigación. A continuación, pasamos a discutir
dicha carta.

1 ) El autor presupone que hemos intentado realizar un
modelo directamente extrapolable a la clínica humana, cosa
que en ningún momento se afirma en el citado original, sino
que «...nuestro modelo se ajustaría más a las condiciones de
exposición humaana...» que los modelos experimentales
previos, en los que se administraba directamente el DIT en
las fosas nasales de los animales2.

Dado que no ha sido el objeto de este trabajo determinar
la concentración tóxica del DIT, sino las posibles alteracio-
nes histológicas, tanto a nivel de vías respiratorias, como de
parénquima pulmonar, pensamos que no es crítica la con-
centración de DIT a la que estuvieron expuestas nuestras ra-
tas. A pesar de ello, ésta fue aproximadamente de 0,8 ppm,
calculada en base a la tensión de vapor del DIT, al volumen
de la jaula (0,08 mi), el caudal de aire (0,5 1/min) y la su-
perficie de evaporación del recipiente (50,26 cm2)3. Como
puede verse y en base al objetivo señalado más arriba, he-
mos tratado de asegurar un resultado positivo, partiendo de
una concentración superior a la que suelen estar sometidos
los trabajadores (0,02 y 0,002 ppm), aunque muy inferior a
las señaladas en otros trabajos experimentales previos.

2) El grupo control del lavado broncoalveolar lo consti-
tuye nuestra experiencia previa, dado que el estudio de dife-
rentes modelos experimentales de enfermedad pulmonar lo
iniciamos en 1983. Hemos sido de los primeros investigadores
que hemos diseñado una técnica para poder realizar el la-
vado broncoalveolar en ratas4 y que ha mostrado una buena
correlación con los resultados anatomo-patológicos5. Esta
técnica ha sido motivo de otros trabajos, por ello no nos ha
parecido procedente repetir los mismos resultados. De todos
modos, nuestros resultados en ratas normales son: macrófa-
gos 85-90 %, linfocitos 10-15 % y polimorfonucleares me-
nor a 1 %. Valores muy parecidos a la clínica humana, ra-
zón de más para no hacer referencia a estos resultados
normales.

3) Estamos de acuerdo en cuanto que la IgG detectada
es inespecífica, tampoco hemos pretendido otra cosa. Como
queda bien claro en el material y métodos, el trabajo no iba
dirigido a detectar la composición de los depósitos de inmu-
nocomplejos. En este sentido tampoco afirmamos que el
único mecanismo patogénico posible sea una reacción de hi-
persensibilidad tipo III, sólo sugerimos su participación,
pero no se descarta la implicación de otros mecanismos. De
hecho, con este estudio, no se puede negar, ni tampoco afir-
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mar, la hipótesis de la B¡ toxicidad. Quedando a la libre in-
terpretación de los investigadores las posibles hipótesis que
justifiquen los hallazgos, siendo por supuesto lícita cualquier
otra interpretación por parte de los lectores. En cuanto al
resto de las opiniones y comentarios, no hacen si no repetir
las que ya se discuten previamente en nuestro original.

En resumen, el citado original aporta datos que parecen
confirmar la implicación del parénquima pulmonar en la en-
fermedad por DIT, junto con la clásica participación de las
vías aéreas. Así como la implicación en su patogenia de me-
canismos inmunitarios, quedando por aclarar la naturaleza
de los depósitos de IgG y la evolución posterior de estos de-
pósitos. En este sentido, deberían de realizarse otros traba-
jos, que confirmaran y ampliaran estos resultados.

A. Martínez-Berganza, J.D. Escolar,
F. Escolar y P. Roche
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Fig. 1. Radiografía PA al ingreso. La imagen nodular está en contacto,
cisuras mayor y menor engrosadas y descendidas. Obsérvese la con-
fluencia broncovascular por debajo de la lesión y su ausencia en el resto
de la base pulmonar.

Atelectasia redonda yuxtacisural.
Nodulo subpleural de localización

desconcertante

Sr. Director: La atelectasia redonda (AR) es una forma
rara de colapso pulmonar periférico, de distribución no seg-
mentaria, que adopta el aspecto radiológico de lesión nodu-
larI-4. La importancia de su reconocimiento estriba en la eli-
minación de la sospecha de malignidad que toda lesión
nodular pulmonar plantea como posibilidad diagnóstica de
entrada. El signo de la cola de cometa es el más caracterís-
tico de entre un grupo de rasgos radiológicos bien definidos
cuya observación establece el diagnóstico''2'4, evitando la re-
alización de estudios invasivos.

Aunque se han descrito AR de cualquier localización, la
inmensa mayoría de los casos aparece en situación postero-
basal. La localización en lóbulo medio, y más aún en situa-
ción yuxtacisural, es excepcional, por lo que su observación
no sugiere la posibilidad diagnóstica, salvo que otros detalles
de la lesión en sí la hagan evidente.

Se trataba de un paciente de 57 años de edad que 30 me-
ses antes del ingreso había sido estudiado en otro hospital
por imagen radiológica en campo inferior derecho cuyo as-
pecto no había variado desde hacía 18 meses; no se llegó a
un diagnóstico concreto tras estudio citobacteriológico de
BAS y esputo, así como biopsia transbronquial.

Ingresa en nuestro centro por agudización de su tos y ex-
pectoración habituales, mostrando las radiografías nodulo
yuxtacisural en región de segmento 4.° derecho de 2,5 cm de

Fig. 2. Paquete broncovascular (no relleno de contraste) confluyendo
hacia el borde inferior-externo del nodulo. Obsérvese el aspecto envol-
vente de los bronquios circundantes.

diámetro, sin evidencia de calcificación y con borde poco
nítido en su parte inferior, a cuya porción más extema pare-
cían dirigirse desde el hilio estructuras broncovasculares in-
curvadas y apelotonadas con aspecto de hojas de cebolla. El
mantoux era de 9 mm y las baciloscopias de esputo y BAS
fueron negativas. La broncoscopia mostraba signos de bron-
copatía crónica, además de estenosis inflamatoria de bron-
quio lóbulo medio y segmentarios 8 y 9 junto con signos de
tracción y rotación en toda la pirámide basal derecha. La ci-
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