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Un caso de microlitiasis alveolar

Sr. Director: La microlitiasis alveolar pul-
monar es una enfermedad de etiología desco-
nocida, con alta incidencia familiar, caracteri-
zada por depósito de microcálculos de calcio
y fosfato en el espacio alveolar. Desde su
descripción en 1856 por Friedrich se han pu-
blicado alrededor de 200 casos.

Presentamos el caso de una mujer de
49 años de edad sin antecedentes personales
ni familiares de interés que consultaba por
disnea para medianos esfuerzos, de 2 años de
evolución. Negaba tos, dolor torácico o episo-
dios febriles. En la exploración física sólo
presentaba como dato patológico crepitantes
en mitad inferior de ambos campos pulmona-
res. La analítica mostraba Hb de 17,9 g/dl,
leucocitos con fórmula y recuento normales y
VSG 45 mm (primera hora). El estudio bio-
químico ordinario de sangre y analítica de ori-
na fueron normales. La gasometría basal, p0¡
55 mmHg, pCO; 36 mmHg. El ANA y el
anti-ADN fueron negativos. El factor reu-
matoide (FR) era de 80 U/ml (vn = 20);
C3: 83,7 mg/dl (vn = 55-120); C4 = 18 mg/dl
(vn = 20-50). El proteinograma fue normal, y
también el Ca, P, PTH, y la calciuria. La bac-
teriología y la baciloscopia de esputo fueron
negativas. El Mantoux fue negativo, y la ECA
normal. Había una sobrecarga de ventrículo
derecho en el ECG. El FVC era de 63,4%,
FEV1 = 69,1% y FEV1/FVC = 91,6%. La ra-
diografía de tórax (fig. 1) mostraba infiltrado
intersticial micronodular bilateral extenso con
signo de "pleura negra", y la TAC torácica
(fig. 2), imágenes de densidad calcio, difusas
y bilaterales, sobre todo básales y posteriores.
La broncoscopia fue normal. Se realizó una
biopsia transbronquial, evidenciándose depó-
sitos de calcio con estructura lamelar concén-
trica. Se diagnosticó microlitiasis alveolar, a
tratamiento desde entonces con oxigenotera-
pia, estable desde el punto de vista clínico.

Establecer el diagnóstico de microlitiasis
alveolar es una sorpresa para el clínico por la

disociación clinicorradiológica que caracteri-
za esta enfermedad. Probablemente esté infra-
diagnosticada. El escaso número de pacientes
y las distancias temporospaciales existentes
entre ellos son causa de que la etiología de
esta enfermedad permanezca desconocida. En
esta paciente llama la atención la presencia de
FR, elevación mantenida de la VSG y descen-
so mantenido de C4. FR positivo y VSG ele-
vada se han comunicado con anterioridad'.
No se ha notificado hasta el momento, que se-
pamos, descenso de C4, probablemente por-
que no se determinó. El diagnóstico de seguri-
dad se establece por biopsia pulmonar a cielo
abierto en un paciente con cuadro clínico
inespecífico que puede oscilar de ausencia de
síntomas a insuficiencia respiratoria severa
con imagen radiológica típica consistente en
infiltrado pulmonar micronodular bilateral,
donde suele verse, además, el signo de "pleu-
ra negra" como una línea oscura entre el pa-
rénquima pulmonar y las costillas, que en la
TAC de alta resolución aparece como peque-
ños quistes subpleurales de entre 5 y 10 mm
de diámetro2. Otras técnicas diagnósticas son
la gammagrafía pulmonar con ""Te MDP y la
biopsia transbronquial, empleada que sepa-
mos, tan sólo en otras tres ocasiones3 y que,
por sus condiciones, pensamos que debe susti-
tuir siempre que sea posible a la biopsia a cie-
lo abierto en la obtención de muestras para
diagnóstico anatomopatológico. La actitud
más común adoptada hasta el momento con
estos enfermos es conservadora, limitándose a
oxigenoterapia y otras medidas de control de
la insuficiencia respiratoria. No obstante, sería
necesario valorar la efectividad de tratamien-
tos como los difosfonatos4 o la viabilidad de
otras actitudes como el trasplante pulmonar5.
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Melanoptísis periódicas
en la fibrosis masiva progresiva
de los mineros del carbón

Sr. Director: He leído con interés la des-
cripción de Haro et al de un nuevo caso de
melanoptisis secundaria a la cavitación de
una fibrosis masiva progresiva de un minero
del carbón'.

Publicamos 2 casos muy similares2, con
varios episodios de melanoptisis, con la ca-
racterística asociada de la alternancia en el
vaciamiento de las masas fibróticas apicales
de uno y otro lado. A esta secuencia clinico-
rradiológica característica, la describimos
como "signo del semáforo". En uno de los
casos también observamos el "signo del reloj
de arena", en el que la melanoptisis se asoció
con vaciamiento de una de las masas y la
aparición de un infiltrado basal homolateral3.

Posiblemente, la necrosis periódica de las
masas fibróticas sea debida a necrosis isqué-
mica por oclusión vascular4, a infecciones por
micobacterias o más probablemente por gér-
menes anaerobios2'4'5.

Fig. 1. Infiltrado intersticial micronodular extenso con signo de pleura
negra en la radiografía de tórax.
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Fig. 2. Imágenes de densidad calcio difusas y bilaterales sobre todo bása-
les y posteriores en la TAC.
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Los 2 enfermos han seguido presentando
periódicamente unos episodios clínicos simi-
lares, en número de 6 y 8, respectivamente,
con melanoptisis y hemoptisis, asociados ge-
neralmente a fiebre y a vaciados alternativos
de las masas apicales. Uno de los enfermos,
en uno de los ingresos por hemoptisis, fue
tratado con embolización de una arteria bron-
quial.

Las repetidas investigaciones de micobacte-
rias y Aspergillus siempre han sido negativas
y la evolución ha sido favorable, utilizando
como antibióticos clindamicina o amoxicili-
na-clavulánico.

Aunque es muy infrecuente, el conoci-
miento de esta forma de evolución de la fi-
brosis masiva progresiva de los mineros del
carbón puede tener interés. De esta manera se
evita someterlos a una serie de exploraciones:
broncoscopia, TAC, etc., cada vez que acu-
den a un hospital con un nuevo episodio de
melanoptisis con un cambio radiológico tan
espectacular.
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Alveolitis alérgica extrínseca
en un varón escayolista

Sr. Director: La alveolitis alérgica extrín-
seca (AAE) producida por esparto, espartosis
o pulmón del escayolista ha sido objeto re-
cientemente de una interesante revisión reali-
zada por Morell et al', en la que analizaban la

casuística25 y aportaban 3 casos nuevos de
esta infrecuente entidad. Tras la lectura del
mismo quedaba patente, aparte la trascenden-
cia del proceso, la necesidad de proseguir con
la investigación de aspectos tan elementales
como, por ejemplo, la clarificación de su an-
tígeno causal.

Recientemente hemos tenido la oportuni-
dad de atender un nuevo caso de AAE rela-
cionada con la manipulación de esparto en un
paciente escayolista. La rareza de la enferme-
dad justifica, a nuestro entender, esta nueva
comunicación.

Se trataba de un varón de 44 años, no fu-
mador y escayolista desde 4 años antes. Con-
sulta por presentar en los 3 años anteriores
episodios de tos seca, disnea y fiebre coinci-
dentes con la exposición laboral al esparto.
En ese tiempo perdió 8 kg de peso. El exa-
men físico puso de manifiesto la presencia de
estertores crepitantes básales bilaterales. Las
pruebas de laboratorio demostraron: leucoci-
tos 11 x 109/! con neutrofilia, VSG 7 mm a la
primera hora, PCR 33 mg/1 y factor reumatoi-
de 16 U/ml. La determinación de autoanti-
cuerpos y la prueba de Mantoux fueron nega-
tivas. Radiografía de tórax: tenue patrón
micronodular de predominio en ambas bases.
Todos los estudios serológicos y bacteriológi-
cos, tanto en sangre y esputo como en el
broncoaspirado y lavado broncoalveolar (LBA)
fueron negativos. Exploración funcional
respiratoria: CVF 3.420 mi (68%), FEV1
2.820 mi (73%), FEV^/ „,/. 3.230 mi (86%),
FEV1/CVF 83,15%, TLC 4.950 mi (72,5%),
TLCO 8,5 (81,7%), TLCO/VA 1,77 (91%),
p0, 68 mmHg, pCO; 39,1 mmHg, pH 7,41,
CO^H 24,9 mmol/1, AaO, 20 mmHg. En el
LBA se demostró un frotis con predominio
linfocitario (55%), histiocitos (40%) y neu-
trófilos (5%). Biopsia transbronquial: marca-
do infiltrado linfohistiocitario con algún his-
tiocito espumoso en las luces alveolares. El
estudio de precipitinas fue positivo (un arco
de precipitación) frente a Fusarium culmo-
rum, Penicillium frecuentens y Penicillium
fiotatum.

La prueba de provocación tras manipula-
ción de su esparto fue claramente positiva; a
las 8 h comenzó con molestias torácicas, ma-
lestar general, tos, fiebre de 39 °C y disnea
intensa. La CVF descendió un 42,6% y el
FEV1 un 34,3% (tabla I).

Una determinación de precipitinas realiza-
da a los 8 meses de abandonar el trabajo re-
sultó negativa. El test cutáneo frente al ex-
tracto de su esparto (1/100) fue positivo, con
una pápula de 10 mm a los 15 min. En el cul-
tivo del esparto creció Mucor sp.

Nueve meses después de finalizado el con-
tacto con el esparto el paciente se encuentra

TABLA I

Prueba de provocación tras inhalación de esparto

CVF (mi) 5.260(116%) 3.020(65%) -42,6
FEV1 (mi) 2.940(79%) 1.930(51%) -34,3
FEFy,.^ (ml/seg) 1.850(44%) 1.260(29%) -31,9
PO; ° 87 mmHg 61 mmHg
PCO; 38,6 mmHg 33 mmHg
PH 7,40 7,46
C03H 24,4 mmol/1 24 mmol/1
a-AO; 7,2 mmHg 37,1 mmHg

Preexposición Postexposición Porcentaje de variación

asintomático y sus pruebas funcionales pul-
monares son estrictamente normales.

La descripción del presente caso ilustra,
una vez más, el desarrollo típico de la AAE
originada por esparto''5. Sus características
no difieren, en lo esencial, de las descritas
previamente y su evolución tras el alejamien-
to de la fuente antigénica ha sido, igualmente,
favorable. Coincidimos con Morell et al en la
necesidad de proseguir el estudio para aclarar
definitivamente el origen de esta entidad.
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Derrame pleural como primera
manifestación del mieloma
múltiple

Sr. Director: El mieloma múltiple (MM)
es una enfermedad neoplásica caracterizada
por la proliferación anormal de células plas-
máticas. Aunque afecta fundamentalmente a
la médula ósea y al hueso, la localización ex-
traósea resulta común', demostrándose en se-
ries autópsicas en más del 70% de las ocasio-
nes. En la región torácica el MM puede
producir lesiones esqueléticas, plasmocito-
mas intra y extramedulares, infiltrados pul-
monares y en ocasiones más raras derrame
pleural, el cual, de presentarse, lo hace princi-
palmente en fases tardías de la enfermedad2.
La etiología del derrame pleural en el MM es
variada, siendo la infiltración de la pleura por
el propio mieloma un hecho poco habitual.
Se presenta un caso clínico de MM diagnosti-
cado en nuestro centro en el que el derrame
pleural mielomatoso (DPM) constituyó la pri-
mera manifestación de la enfermedad.

Se trataba de un varón de 50 años, que
acudió a nuestro hospital por disnea progresi-
va de un mes de evolución, sin acompañarse
de fiebre u otra sintomatología respiratoria.
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