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La mayoría de cuestionarios son autoadmi-
nistrados, y sólo en algunos casos, como en
el CRQ, se aconseja que sea realizado por un
entrevistador entrenado. La ventaja de los
cuestionarios con entrevistador es que opti-
mizan al máximo la respuesta; la desventaja,
evidentemente, es el tiempo de entrevista. Es
aconsejable que el entrevistador sea siempre
la misma persona y no necesariamente debe
ser el médico responsable, y ni mucho menos
es necesario un psicólogo (en nuestro caso es
una enfermera que colabora con nosotros).
En cuanto a la cuantificación, no es compli-
cada; deben seguirse las indicaciones de cada
cuestionario y puede realizarlo cualquier per-
sona. Recientemente, el grupo de calidad de
vida y EPOC de la SEPAR ha publicado un
manual donde se presentan los principales
cuestionarios de CVRS validados en nuestro
país5.

Los aspectos psicoemocionales relaciona-
dos con la enfermedad están contemplados en
todos los cuestionarios específicos, tanto de
asma como de EPOC, y también en algunos
de los genéricos. No es tan claro, sin embar-
go, que se contemple el efecto del tratamien-
to directamente, a pesar de que éste queda
implícito en el propio cuestionario cuando se
plantea como estudio longitudinal.

Es cierto que las medidas de CVRS se re-
lacionan débilmente con los parámetros de
función pulmonar y de ejercicio. Los coefi-
cientes de correlación oscilan entre 0,1-0,5;
pero estas correlaciones no son muy distintas
a las que se encuentran en las medidas tradi-
cionales entre sí (FVC o FEV, y ejercicio,
por ejemplo)6, y además son estadísticamente
significativas. Sin embargo, sí se ha demos-
trado que los cuestionarios específicos de
CVRS, y también algunos genéricos, tienen
una gran sensibilidad a detectar cambios.

Para resumir, diremos que los cuestiona-
rios de CVRS de que disponemos en la actua-
lidad, probablemente no tienen aún una apli-
cación en la práctica diaria, pero sí en
estudios de coste-efectividad, en ensayos clí-
nicos o en estudios poblacionales de salud,
aunque siempre como una evaluación com-
plementaria a los parámetros tradicionales y
nunca sustitutoria.
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Tuberculosis lingual: a propósito
de un caso clínico

Sr. Director: La afectación de la lengua
por bacilos ácido-alcohol resistentes es rara'-2.
Por lo general aparece en pacientes con en-
fermedad tuberculosa pulmonar o laríngea
(forma secundaria); la forma primaria es
prácticamente excepcional y se diferencia clí-
nicamente por presentarse en colectivos más
jóvenes, y por ser lesiones indoloras y de lo-
calización preferente en encías3.

Varón de 44 años, con antecedentes de ta-
baquismo (30 cigarrillos/día), etilismo cróni-
co, pancreatitis aguda en 1989 y neumonía
derecha con derrame pleural en 1989. Acudió
a la consulta de otorrinolaringología por odi-
nofagia desde hacía 6 meses, no presentaba
fiebre, síntomas respiratorios ni síndrome ge-
neral. En la exploración tenía una tensión
arterial 140/80 mmHg, frecuencia cardíaca de
70 latidos/min y estaba afebril. Presentaba
una lesión úlcero-vegetante de 3 cm en base
de lengua en lado izquierdo que no cruzaba
línea media y respetaba valécula; sin limita-
ción de la movilidad, de consistencia firme;
no había adenopatías accesibles a la palpa-
ción. La auscultación cardíaca era normal, en
la auscultación pulmonar existía ligera dismi-
nución del murmullo vesicular en campos su-
periores. En el abdomen había una hepatome-
galia de 2 cm, no dolorosa a la presión, sin
ascitis, masas o esplenomegalia. Pruebas de
laboratorio: 10,4 x 10 leucocitos/1 (82,9 S,
12,7 L, 4,4 M); Hb 16,4 g/1; hematócrito
0,46; urea 13 mg/dl; creatinina 0,8 mg/dl.
Proteinograma: normal. Proteínas totales 6,8
g/dl. Fósforo 3,4 mg/dl, anti-VIH 1 y 2 nega-
tivos. Dermorreacción de Mantoux 2 u: 5 x 2
mm. HBs-Ag negativo, anti-HBs y anti-HBc
positivos. En las tres biopsias realizadas de la
lesión de base de lengua existía un intenso
proceso inflamatorio crónico con presencia
de múltiples granulomas epitelioides no ne-
crosantes, sin encontrarse elementos neoplá-
sicos; en la tinción de auramina no se obser-
varon bacilos ácido-alcohol resistentes. En la
radiografía de tórax que se realizó a los 3 me-
ses del inicio del estudio se observaron exten-
sos infiltrados bilaterales en campos superio-
res y medios con zonas caviladas en su
interior. La tinción de auramina del esputo
fue positiva, y posteriormente el cultivo en
medio de Lowenstein del esputo y de las
muestras recogidas de la lesión de la lengua
fue positivo; creció Mycobacterium tubercu-
losis. Se inició tratamiento antituberculoso
(isoniazida, rifampicina y pirazinamida) con
buena tolerancia, con mejoría de las imáge-
nes radiológicas del tórax y desaparición de
la lesión vegetante de base de lengua a los
tres meses de iniciado el tratamiento.

En las series más amplias de tuberculosis
pulmonar, la afectación lingual está entre el
0,05 y el 1,5% de los casos. La afectación de
la lengua sería debida a la propagación de
gérmenes desde el tracto respiratorio alto o
bajo (laringitis y/o lesiones bacilíferas pul-
monares). La lengua presenta una resistencia
natural a la infección tuberculosa que se atri-
buye a la acción de lavado de la saliva, al
grosor del epitelio bucal, a la resistencia del
músculo estriado a la invasión bacteriana y a
la presencia de flora saprofita de la cavidad

oral; en general, el tracto respiratorio superior
es resistente a la tuberculosis4; sin embargo,
lesiones en esta zona pueden ocurrir, y ser el
síntoma inicial en un paciente con tuberculo-
sis pulmonar, como en nuestro caso. En las
formas secundarias de tuberculosis lingual
suelen ser patentes lesiones tuberculosas pul-
monares, generalmente en forma de cavita-
ciones de alto poder bacilífero. En el diag-
nóstico diferencial de lesiones ulceradas,
induradas y dolorosas de la cavidad oral, con
o sin adenopatías satélites, no debe olvidarse
el diagnóstico de tuberculosis, y así, realizar
radiografía de tórax en el estudio inicial. La
respuesta a la quimioterapia antituberculosa
en esta entidad es excelente.
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Las fibras de esparto
contaminadas: causa de alveolitis
alérgica extrínseca

Sr. Director: En referencia al editorial del
último número de la revista titulado "Neumo-
nitis por hipersensibilidad: nuevas entida-
des"', en el párrafo donde se comenta la es-
partosis, creo interesante añadir los siguientes
comentarios al respecto, dado el auge que
está teniendo este tipo de alveolitis alérgica
extrínseca (AAE) en nuestro país:

J . En nuestra experiencia, varios pacientes
(todos escayolistas) experimentan síntomas
sólo cuando se exponen a determinados lotes
de esparto, tolerando la exposición a otros lo-
tes distintos. Este hecho nos hizo sospechar
que debería de haber algo más que la propia
fibra de esparto como causa de la enfermedad.

2. En el proceso de encharcamiento y pos-
terior apilamiento, el esparto puede contener
entre un 30-40% de agua y sufrir un proceso
de calentamiento espontáneo hasta alcanzar
temperaturas de 50 °C. Estas circunstancias
son idóneas para el crecimiento y prolifera-
ción de ciertos actiniomicetos termofílicos y
formas vegetativas de hongos2.

3. Los estudios inmunológicos mediante
enzimoinmunoanálisis directo (ELISA) reali-
zados por nuestro grupo3 detectaron títulos
elevados de anticuerpos IgG específicos fren-
te a un extracto de fibras de esparto suminis-
tradas por uno de los pacientes, pero también
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frente a T. vulgaris, M. faeni y A. fumigatus.
La IgG resultó negativa para suero de paloma
y Mucor spp. que sirvieron como controles.

4. Mediante el método de doble inmunodi-
fusión radial en placas de Ouchterlony obtu-
vimos bandas de precipitación entre un pool
de sueros de los enfermos y el extracto de es-
parto, T. vulgaris, M. faeni y A. fumigatus4.

5. Finalmente, los estudios de inhibición
del ELISA, empleando extracto de esparto en
fase sólida", demostraron un alto porcentaje
de inhibición de la actividad IgG de este ex-
tracto por T. vulgaris, A. fumigatus y M. fae-
ni, lo cual es sinónimo de comunidad antigé-
nica. Por el contrario, ni el suero de paloma
ni Mucor, que sirvieron como controles, fue-
ron capaces de inhibir.

Como conclusión, según estos hallazgos
inmunológicos, sugerimos que el esparto so-
lamente es la fuente antigénica. Los antíge-
nos responsables de este tipo de AAE se en-
cuentran en los actinomicetos termofílicos y
Aspergillus spp. que contaminan las fibras de
esparto.
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Utilidad del aislamiento de
Cryptosporidium en las secreciones
respiratorias de pacientes
infectados por VIH

Sr. Director: Cryptosporidium es un pro-
tozoo cuya patogenicidad en el hombre se
describió por primera vez en 1976'. Incide
especialmente en pacientes diagnosticados de

sida y se manifiesta como un cuadro diarreico
importante refractario al tratamiento, aunque
también produce manifestaciones extraintes-
tinales: afectación de vías respiratorias y del
tracto biliar2. El número de casos publicados
de infección respiratoria por Cryptospori-
dium está aumentando rápidamente3. Presen-
tamos 2 casos más y discutimos los métodos
diagnósticos y el significado de su aislamien-
to en las secreciones respiratorias.

Caso 1. Varón de 31 años, drogadicto,
diagnosticado de tuberculosis diseminada e
infección por VIH. Ingresó por un cuadro de
diarrea líquida sin sangre, ardor epigástrico,
fiebre, astenia y pérdida de peso de 15 kg de
3 meses de duración. También refería, en la
semana previa, tos productiva y sensación de
disnea. Estaba febril (38 °C), eupneico y ca-
quéctico. Presentó pancitopenia leve, colesta-
sis hepática e hipoxemia. No había infiltrados
en la radiografía de tórax. En las heces se vie-
ron abundantes ovoquistes de Cryptospori-
dium. En el esputo presentó una flora mixta
con predominio de diplococos grampositivos
junto a microorganismos que se teñían con
ZiehI-Neelsen y auramina. Se confirmó con
tinción modificada de kinyoun que se trataba
de ovoquistes de Cryptosporidium. Se inició
tratamiento con espiramicina (3 g/día) y con
difenoxilato con buena evolución del cuadro
diarreico. Tanto la clínica respiratoria como
el deterioro gasométrico que presentaba al in-
greso desaparecieron espontáneamente sin
tratamiento.

Caso 2. Varón de 27 años, ex drogadicto,
diagnosticado de infección VIH, meningitis
criptocócica, neumonía por Pneumocystis ca-
rinii, candidiasis esofágica y tuberculosis
pulmonar. Ingresó por síndrome constitucio-
nal de 3 meses de evolución, refiriendo ade-
más en la última semana fiebre, diarrea líqui-
da, 10-20 deposiciones diarias, tos con
expectoración amarillenta y dolor pleurítico
izquierdo. Estaba febril (38,7 °C) y caquécti-
co. Tenía muguet. Presentó bicitopenia (ane-
mia y leucopenia), colestasis hepática e hipo-
xemia. El líquido pleural era un exudado y el
cultivo fue estéril. En la radiografía de tórax
se observó imagen de neumonía en língula y
en el lóbulo superior izquierdo, además del
derrame pleural izquierdo. En la broncosco-
pia se vieron abundantes secreciones purulen-
tas en ambos sistemas bronquiales. La tinción
modificada de kinyoun (Cryptosporidium)
tanto en esputo como en heces fue positiva.
Se inició tratamiento con eritromicina y cef-
triaxona con resolución clínico-radiológica
del cuadro infeccioso. Añadimos espiramici-
na por el aislamiento de quistes de Cryptos-

poridium, con lo que mejoró el cuadro dia-
rreico.

Debido a la alta prevalencia de criptospori-
diosis en las secreciones respiratorias de pa-
cientes VIH positivos (17%)4, las tinciones de
ZiehI-Neelsen y auramina, realizadas de ruti-
na, pueden identificar este patógeno5. La téc-
nica modificada de kinyoun aporta con res-
pecto a estas técnicas citadas un diagnóstico
rápido y seguro, diferenciando este patógeno
de Pneumocystis y Toxoplasma (que pertene-
cen a la misma subclase)6. Los hallazgos de
estos dos casos sugieren: a) que la identifica-
ción de Criptosporidium puede no tener valor
patogénico, por sí mismo, en las infecciones
respiratorias, y b) que su búsqueda podría es-
tar justificada en pacientes con antecedentes
de diarrea crónica. Casos similares han sido
publicados y bien documentados por otros
autores4'6'7.
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