CARTAS AL DIRECTOR

Estudio de las resistencias
primarias a farmacos
antituberculosos en Galicia

Sr. Director: Hemos leido con interés el
articulo “Estudio de las resistencias prima-
rias a farmacos antituberculosos en Galicia”,
publicado recientemente en ARCHIVOS DE
BRONCONEUMOLOGIAL.

En el referido articulo, se escribe textual-
mente: “A pesar de la incorrecta lucha anti-
tuberculosa llevada a cabo en nuestro pais,
que ha generado un importante nimero de
enfermos cronicos...”. En primer lugar, estd
admitido que la cronicidad en tuberculosis es
debida al retraso en acudir al médico, tar-
danza en establecer el diagndstico entre la
primera visita y el comienzo del tratamiento,
tratamientos incorrectos y que el enfermo no
siga bien el tratamiento o lo abandone (Or-
ganizacion Mundial de la Salud [OMS],
Unién Internacional Contra la Tuberculosis
[UICT)). Un poco mds adelante, insisten,
“En Espafia, donde se ha realizado una mala
lucha antituberculosa”. Yo no sé si los auto-
res han llegado a esta conclusidn al estudiar
personalmente el problema, o guiados por
otra opinién que admiten incondicionalmente.

Solamente vamos a utilizar citas de la
OMS y de la UICT. En Espana se han reali-
zado la Campana de Erradicaciéon de la Tu-
berculosis (1965) y el Plan de Lucha Antitu-
berculosa (1979). Para la programacion y
planificacidn, fue designado un médico del
maximo prestigio, el Dr. Blanco Rodriguez,
quien era director de uno de los hospitales
del térax mds importantes del pais, y ademas
pertenecia al cuerpo de médicos de Sanidad
Nacional. El Dr. Blanco nombré a sus cola-
boradores directos, los Dres. Monturiol, Rey,
Montero y Guerra, y éste sustituyé al Dr.
Blanco cuando se jubild. Para la realizacion
de la campana, participaron los directores de
los dispensarios antituberculosos, que tedri-
camente tenian mads experiencia sobre estos
problemas, y se pidié la colaboracion de los
médicos de asistencia publica domiciliaria y
especialistas de la Seguridad Social.

Segiin la OMS: “Al establecer un programa
nacional, debe haber una autoridad directiva
unica, plenamente responsable, organismo
directivo fuerte dependiente del Ministerio
de Sanidad, evitando rivalidades y discre-
pancias en su politica general, muchas veces
las criticas estdn guiadas por prejuicios per-
sonales™.

En 1973, durante el Simposio Mediterra-
neo de Tisiologia, el entonces secretario ge-
neral del Patronato Nacional de las Enferme-
dades del Térax (PNET) afirmé: “En los fa-
llos de la lucha antituberculosa, uno de los
motivos es la resistencia y falta de unidad de
criterio en la aceptacion de algunos tisiologos
de la normativa propuesta por la OMS y
UICT”.

En la campaia antituberculosa, se dispuso
de financiacidn ilimitada, se adiestraron los
equipos para realizar las pruebas tuberculini-
cas, tanto en la ciudad como en las zonas
rurales. Se realizaron en colegios privados y
publicos, guarderias infantiles, universidad,
universidades laborales y empresas.
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Las pruebas tuberculinicas se realizaron y
se repitieron hasta 3 veces a lo largo de 15
afios, permitiendo observar un descenso con-
tinuo de las positividades, sobre todo en las
edades mas tempranas. De este modo, cuan-
do se invité al Dr. Styblo, en los afios ochen-
ta, a hacer un estudio epidemioldgico, afirmé
que ¢l descenso del indice de tuberculosis en
nuestro pais era similar al de Francia, y que
por ello no era necesario conitnuar con la
vacunacién sistemdtica que la OMS aconse-
jaba. Se recorrid todo el pais con aparatos de
radiofotografia, se estudiaron los casos sos-
pechosos y mds adelante los jefes provincia-
les de Sanidad habilitaron laboratorios para
hacer las investigaciones bacterioldgicas en
cada provincia (al principio se mandaban a
laboratorios altamente especializados). Se fa-
cilité de forma gratuita el tratamiento y se
hacia el control de toma de medicamentos.
Sin embargo, algunos enfermos abandona-
ban el tratamiento o lo hacian mal.

Hicimos una investigaciéon en 3 sanatorios
de Galicia y encontramos que ¢l 30% de los
enfermos, a pesar de que las enfermeras les
introducian el medicamento en la boca, no lo
ingerian. Dada la falta de espacio diremos
que no fallaba la planificacién, sino, a veces,
las personas, como ocurre en la Seguridad
Social.

Para terminar, el cuarto firmaco, en los
dos primeros meses de tratamiento, no tiene
por objeto solamente evitar resistencias, sino
que acorta el tiempo de negativizacién, dis-
minuye el numero de recaidas, menos aban-
donos terapéuticos y resulta mds econdmico.
‘Hay que tener en cuenta que la tendencia
actual es el tratamiento ambulatorio y sélo
hospitalizar los casos especiales (OMS).

G. Guzmdn Blanco

Ex Director del Dispensario del Térax.

La Corunia.

Ex Director del Hospital del Torax. Ferrol.
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(Rinitis inducida por tartrazina?

Sr. Director: En la Revisién “Bases para el
diagndstico de la rinitis alérgica” de M. Orte-
ga y C. Martinez nos ha sorprendido el uso
del término rinitis alérgica alimentaria por
tartrazina.

La rinitis alérgica por alérgenos alimenta-
rios es un cuadro poco frecuente, habitual-
mente acompaiiado de otros sintomas como
sindrome alérgico oral, urticaria de contacto,
urticaria y angioedema locales o generaliza-
dos y anafilaxia'2. La rinitis es un sintoma
que aparece a menudo en las provocaciones
orales a alimentos y es mas frecuente en ni-
nos (como toda alergia alimentaria)'-3, pero
raramente aparece aislado de manera inme-
diata tras la ingesta. Ante la sospecha de
rinitis causada por algun alimento hay que
tener en cuenta la rinorrea gustatoria que
aparece tras comer alimentos calientes o pi-
cantes o la vasodilatacion secundaria al alco-

hol?4. El diagndstico de rinitis secundaria a
alergia alimentaria se realizara a partir de la
historia clinica, las pruebas cutdneas (con
extractos comerciales y/o alimento fresco o
cocido) y la IgE especifica, y solo se confir-
mara definitivamente por la provocacién
oral a doble ciego, aunque la desapariciéon
de los sintomas con la dieta puede ser sufi-
ciente.

En la revision de Ortega y Martinez se
habla de rinitis inducida por tartrazina. Es
este un colorante azoico al que se han atri-
buido diversas reacciones como urticaria y
angioedema o broncospasmo. Nos parece un
mal ejemplo de rinitis de origen alimentario,
ya que no hemos hallado descripcion de ca-
sos de rinitis aislada por tartrazina, las reac-
ciones secundarias a ella no son IgE depen-
dientes y su frecuencia es muy baja’. De
hecho su empleo como ejemplo de intoleran-
cia alimentaria induce a creer que su inci-
dencia es elevada, cuando actualmente se
considera que la tartrazina causa menos
reacciones de las que se suponia hace unos
afos, tanto en pacientes con patologia cutd-
nea como respiratoria. En un estudio multi-
céntrico®, por ejemplo, la supuesta reactivi-
dad cruzada con aspirina en asmadticos se
limita al 2,5% de los casos.

L. Marques, M.T. Dordal y E. Marti
Servicio de Alergia.

Fundacié Hospital Sant Pere Claver.
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Sindrome de vena cava superior
y bullas yuxtamediastinicas

Sr. Director: El conjunto  de sintomas y
signos derivados de la dificultad del drenaje
venoso por la oclusion parcial o completa de
la luz de la vena cava superior se denomina
sindrome de vena cava superior (SVCS)!-2,
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Fig. 1. Tomografia computarizada de térax. Bullas yuxtamediastinicas en contacto con las estructuras

vasculares del mediastino superior.

En la actualidad, la mayoria son secundarios
a un proceso neopldsico y solo el 3% de una
causa considerada benigna34. Presentamos
un caso de SVCS atribuido a la compresion
extrinseca de unas bullas yuxtamediastinicas
tras excluir las etiologias mds frecuentes.

Vardn de 69 aios, ex fumador importante,
con el antecedente de bronquitis crénica obs-
tructiva de grado muy severo (FEV, 35%),
por la que ha seguido tratamiento broncodi-
latador (no corticodependiente) y ha presen-
tado multiples descompensaciones. Ingreso
tras un cuadro compatible con una reagudi-
zacién, acompaiado de hiperemia conjunti-
val, cefaleas matutinas, enrojecimiento, ede-
ma y moderada circulacién colateral superfi-
cial en la mitad superior del tronco, de
predominio matutino y que el paciente sélo
referia presentar en las reagudizaciones des-
de hacia un afio. La exploracion fisica confir-
mo6 un SVCS junto a semiologia de broncos-
pasmo, con una auscultacién cardiaca nor-
mal y sin signos de insuficiencia cardiaca o
trombosis venosa de las extremidades. La
radiografia de torax mostraba atrapamiento
aéreo. La analitica con marcadores tumora-
les fue normal y la gasometria arterial basal:
pH 7,37, pCO, 46 mmHg, pO, 54 mmHg y
saturacién de O, 86%. Una vez estabilizado
el cuadro y presentar una préactica desapari-
cién de su sintomatologia inicial, se realizé
una pletismografia de miembros inferiores,
flebografia de los superiores y cavografia des-
cartando la presencia de fendmenos trombé-
ticos e infiltrativos venosos. La gammagrafia
pulmonar de ventilacién/perfusién no evi-
dencid signos de embolismo pulmonar y la
ecocardiografia descart6é un derrame pericdr-
dico € hipertensién pulmonar. La tomografia
computarizada del térax confirmé la presen-
cia de bullas yuxtamediastinicas en contacto
con la vena cava superior y otras estructuras
del mediastino, junto a un engrosamiento
pleural derecho (fig. 1).
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El bocio tiroideo y la trombosis venosa
secundaria al uso de catéteres centrales intra-
venosos son las causas mads frecuentes del
SVCS no neopldsico, seguidas por el hemato-
ma o tumores mediastinicos, fibrosis medias-
tinica, mixoma cardiaco, aneurismas vascu-
lares, pericarditis constrictiva y, por ultimo,
las bullas yuxtamediastinicas!4. En nuestro
caso, pensamos que la asociacion de una cli-
nica evidente de SVCS y la exclusién de
otras etiologias, junto a la facilidad de colap-
so de la vena cava superior, su baja presién
venosa, el hallarse en un compartimiento me-
diastinico estrecho y la presencia de bullas
yuxtamediastinicas, posibilitan que estas ul-
timas opriman a la vena cava y aparezca un
SV(CS4+6. La existencia de un engrosamiento
y/o adherencias pleurales mantiene fijas las
bullas e impide que su expansion sélo compri-
ma el parénquima adyacente como suele ocu-
rrir en la mayoria de casos’. Su presencia du-
rante las reagudizaciones podria explicarse por
el aumento transitorio de las presiones intrato-
rdcicas tras el incremento de la obstruccién al
flujo aéreo y, como consecuencia, una mayor
opresion de la vena cava. Asi, estas presiones
disminuirian durante la fase estable y desapa-
recerian los sintomas secundarios a la compre-
sidn, lo que también explicaria la normalidad
de la cavografia. La susceptibilidad de la vena
cava a ser oprimida por las bullas ha sido
descrita s6lo de forma anecdética en la litera-
tura, tratdndose de formas no transitorias que
precisaron un tratamiento quirirgico definiti-
vo (MEDLINE 1966-1994)26,

M. Haro, R. Coloma y M. Arévalo
Seccion de Neumologia.
Hospital General de Albacete.
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;Son titiles los esteroides inhalados
en la sarcoidosis pulmonar?

Sr. Director: La sarcoidosis es una enfer-
medad granulomatosa crénica habitualmen-
te de buen prondstico. Sin embargo, en un
15-20% de los casos se comporta como una
enfermedad fibrosante progresiva, que con-
duce a una alteracion funcional respiratoria
irreversible. Aunque los corticoides constitu-
yen el tratamiento de eleccidn, el elevado
porcentaje de curaciones espontdneas, la fal-
ta de indicadores prondsticos suficientemen-
te validos y los efectos secundarios de los
esteroides, a las dosis que suelen utilizarse,
hacen de éste un tratamiento controvertido
respecto a qué enfermos conviene tratar y a
cudndo ha de hacerse. Actualmente es posi-
ble administrar esteroides por via inhalato-
ria, de elevada potencia antiinflamatoria lo-
cal, con minimos efectos sistémicos y con
probada eficacia en el tratamiento del asma
bronquial. Algunos trabajos recientes!-2 han
aportado resultados que sugieren que los es-
teroides inhalados también podrian tener
efectos terapéuticos en la sarcoidosis. En esta
comunicacién se describe la rdpida mejoria
clinica y espirométrica observada en una sar-
coidosis pulmonar tratada con esteroides in-
halados.

Enfermo de 58 aiios de edad, no fumador y
sin antecedentes de interés hasta hace 12
afios, fecha en la que ingresé en un hospital
general por un cuadro de poliadenopatias
cervicales e inguinales. Al parecer se le pro-
puso un procedimiento quirurgico toracico,
con fines diagndsticos, que el enfermo recha-
z6. Pocos meses después las adenopatias de-
saparecieron espontaneamente. Desde en-
tonces permanecid asintomdtico hasta hace
unos 2 afios, en que comenzd con tos no
productiva y disnea de esfuerzo progresiva,
ocasionalmente sibilante. La primera vez
que fue visto en nuestra consulta se aprecio,
en la exploracidn fisica, una espiracidén alar-
gada y roncus diseminados en la ausculta-
ci6n pulmonar. En la radiografia de térax se
observaba una atelectasia del lobulo medio,
con opacidades nodulares mal definidas en
ambos pulmones. La espirometria, que cops¢
ta como inicial en la tabla I, era claramente
patoldgica, con un FEV,| que sélo mejoré un
6% tras inhalar salbutamol. Se inicio trata-
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