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Los 2 enfermos han seguido presentando
periédicamente unos episodios clinicos simi-
lares, en nimero 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 embolizacién de una arteria bron-
quial.

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

Aunque es muy infrecuente, el conoci-
miento de esta forma de evolucién de la fi-
brosis masiva progresiva de los mineros del
carbdn 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 radiolégico tan
espectacular.
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Alveolitis alérgica extrinseca
en un varon escayolista

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

casuistica>® 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 investigacién de aspectos tan elementales
como, por ejemplo, la clarificacién de su an-
tigeno causal.

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

Se trataba de un varén de 44 afios, no fu-
mador y escayolista desde 4 afos antes. Con-
sulta por presentar en los 3 afios anteriores
episodios de tos seca, disnea y fiebre coinci-
dentes con la exposicion laboral al esparto.
En ese tiempo perdié 8 kg de peso. El exa-
men fisico puso de manifiesto la presencia de
estertores crepitantes basales bilaterales. Las
pruebas de laboratorio demostraron: leucoci-
tos 11 x 10%]1 con neutrofilia, VSG 7 mm a la
primera hora, PCR 33 mg/l y factor reumatoi-
de 16 U/ml. La determinacion de autoanti-
cuerpos y la prueba de Mantoux fueron nega-
tivas. Radiografia de tdrax: tenue patrén
micronodular de predominio en ambas bases.
Todos los estudios serolégicos y bacteriologi-
cos, tanto en sangre y esputo como en el
broncoaspirado y lavado broncoalveolar (LBA)
fueron negativos. Exploracién funcional
respiratoria: CVF 3.420 ml (68%), FEV1
2.820 ml (73%), FEV 15, 54 3.230 ml (86%),
FEV1/CVF 83,15%, TLC 4.950 ml (72,5%).
TLCO 8,5 (81,7%), TLCO/VA 1,77 (91%),
pO, 68 mmHg, pCO, 39,1 mmHg, pH 7,41,
CO,H 24,9 mmol/l, AaO, 20 mmHg. En el
LBA se demostré un frotis con predominio
linfocitario (55%), histiocitos (40%) y neu-
trofilos (5%). Biopsia transbronquial: marca-
do infiltrado linfohistiocitario con algin his-
tiocito espumoso en las luces alveolares. El
estudio de precipitinas fue positivo (un arco
de precipitacién) frente a Fusarium culmo-
rum, Penicillium frecuentens y Penicillium
notatum.

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

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

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

TABLA 1
Prueba de provocacion tras inhalacién de esparto
Preexposicién Postexposicién Porcentaje de variacién
CVF (ml) 5.260 (116%) 3.020 (65%) ~42,6
FEV1 (ml) 2.940 (79%) 1.930 (51%) =343
FEF,, ., (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
CO3H 24,4 mmol/l 24 mmol/l
a-AO, 7,2 mmHg 37,1 mmHg
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asintomatico y sus pruebas funcionales pul-
monares son estrictamente normales.

La descripcién del presente caso ilustra,
una vez mas, el desarrollo tipico de la AAE
originada por esparto'S. Sus caracteristicas
no difieren, en lo esencial, de las descritas
previamente y su evolucién 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
manifestacion del mieloma
muiltiple

Sr. Director: El mieloma miiltiple (MM)
es una enfermedad neopldsica caracterizada
por la proliferacién anormal de células plas-
maticas. Aunque afecta fundamentalmente a
la médula dsea y al hueso, la localizacién ex-
tradsea resulta comun', demostrandose en se-
ries autopsicas en mds del 70% de las ocasio-
nes. En la region tordcica el MM puede
producir lesiones esqueléticas, plasmocito-
mas intra y extramedulares, infiltrados pul-
monares y en ocasiones mas raras derrame
pleural, el cual, de presentarse, lo hace princi-
palmente en fases tardias de la enfermedad?.
La etiologia del derrame pleural en el MM es
variada, siendo la infiltracion de la pleura por
el propio mieloma un hecho poco habitual.
Se presenta un caso clinico de MM diagnosti-
cado en nuestro centro en el que el derrame
pleural mielomatoso (DPM) constituyé la pri-
mera manifestacién de la enfermedad.

Se trataba de un varén de 50 afios, que
acudié a nuestro hospital por disnea progresi-
va de un mes de evolucion, sin acompafiarse
de fiebre u otra sintomatologia respiratoria.
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Asociaba ademds cuadro constitucional im-
portante. Fue sometido a trasplante hepatico
por una cirrosis hepatica secundaria a hepati-
tis por virus B y se encontraba bajo trata-
miento inmunosupresor. En 1993 el paciente
habia presentado un derrame pleural bilateral;
estudiado de manera exhaustiva en nuestro
hospital se descart6 etiologia infecciosa, car-
diaca, renal, o secundaria a hipoproteinemia.
El seguimiento posterior ambulatorio eviden-
¢i6 una resolucién parcial del mismo. La ex-
ploracién fisica al ingreso revelaba una mo-
derada afectacién del estado general, una
abolicion del murmullo vesicular en ambas
bases pulmonares, hepatomegalia moderada,
sin signos de ascitis ni esplenomegalia y au-
sencia de adenopatias palpables. El hemogra-
ma mostré una discreta leucopenia (3,6 X
10°/1) con férmula leucocitaria normal. De los
resultados bioquimicos destaca la presencia
de fosfatasas alcalinas y lactatodeshidrogena-
sa (LDH) elevadas, (341 U/l y 585 U/, res-
pectivamente) con una VSG de 72y 115 mm,
una creatinina de 1,3 mg/dl y proteinas en
suero de 6,1 g/dl. La radiografia de torax
mostraba la presencia de un derrame pleural
bilateral, con una imagen nodular en base
pleural derecha, hallazgos confirmados con
TAC. Se practicé toracocentesis, obtenién-
dose un liquido hemidtico con proteinas de
3,8 g/dl y una LDH de 3.657 U/l. La citologia
identificé abundantes células plasmadticas ati-
picas. Ante la sospecha de MM, se realizé in-
munoelectroforesis (IEF) en suero, que puso
de manifiesto una gammapatia monoclonal
IgG kappa (1.810 mg/dl) ya presente, aunque
en pequefa cuantia, en una IEF efectuada
unos afos antes. La biopsia pleural presenta-
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Fig. 1. Radiografia
posteroanterior de té-
rax que muestra de-
rrame pleural bilate-
ral e imagen nodular
en la base pleural de-
recha,

ba una intensa infiltracién por células plas-
madticas atipicas, demostrandose su caricter
monotipico mediante tincién de inmunopero-
xidasa con inmunofenotipo IgG kappa. El as-
pirado medular evidencié una infiltracién por
células plasmaticas del 40% sobre la celulari-
dad total, con abundantes rasgos de inmadu-
rez, confirmandose asi el diagnéstico de MM.
La seriec ¢sea no identificé lesiones liticas.
Con los datos clinicos iniciales el estadio de
Salmon-Durie fue I-A. Sin embargo, la pre-
sencia de derrame pleural mielomatoso hizo
considerar el tratamiento, instaurdndose éste
con melfalan y prednisona. A pesar de todo
ello, el paciente fallecié 8 meses después.
Aunque la afectacién extradsea en el MM
es trecuente, la presencia de derrame pleural
(CP) sélo se produce en el 6% de los casos
siendo generalmente secundario a otras etio-
logias (insuficiencia cardfaca por amiloidosis,
infecciones, tromboembolismo pulmonar,
fracaso renal o incluso la coexistencia de neo-
plasias secundarias) de modo que la afecta-
cion pleural por el propio mieloma es inu-
sual. En los casos raros donde se ha docu-
mentado DPM, la afectacion pleural se suele
producir a partir de lesiones esqueléticas o
plasmocitomas parenquimatosos adyacentes,
por infiltracion de ganglios linfaticos medias-
tinicos o por implantacion directa de nédulos
tumorales en la pleura. Esta dltima circuns-
tancia pudo ser la responsable en el paciente
de la afectacion pleural. Habitualmente, el
DPM suele aparecer en fases tardias de la en-
fermedad, siendo excepcional como forma de
presentacién de la misma®, hecho que ocurrié
en nuestro caso. La historia de gammapatia
monoclonal detectada varios afios antes en

este paciente, sugiere una evolucion indolen-
te a mieloma muiltiple, espontdnea o favore-
cida por la inmunosupresion postrasplante
hepidtico. EI DPM suele ser izquierdo y el
80% de las ocasiones es debido a un MM tipo
IgA®.

El diagnéstico de DPM puede establecerse
mediante®*: /) la deteccién de células plas-
maticas atipicas en el liquido pleural; 2) con-
firmacion histolégica mediante biopsia pleu-
ral o autopsia, y 3) demostracion de proteinas
monoclonales en la electroforesis del liquido
pleural; en el paciente no se pudo establecer
el dltimo criterio. El prondstico es general-
mente malo, con supervivencia habitualmente
inferior a 6 meses; no obstante, existen casos
descritos donde ésta fue mayor®. Para algunos
autores el mal prondstico es consecuencia de
que el DPM aparezca en fases tardias de la
enfermedad, mientras que en aquellos casos,
como en el aqui presentado, donde constituye
la forma de presentacion, vendria determina-
do por una mayor agresividad. El tratamiento
es dificil, constituyendo la quimioterapia el
tratamiento de eleccién.
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