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Concluimos que no existen diferencias estadisticamen-
te significativas en el estudio de linfocitos T, B y sub-
poblaciones linfocitarias T en sangre periférica de pa-
cientes asmaticos en relacion a la ausencia o presencia de
sintomatologia propia de reaccion tipo I.
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Es una observacion clinica frecuente la presencia de hi-
peruricemia en los pacientes afectos de EPOC. Su meca-
nismo de produccién no esta aan aclarado. En esta co-
municcion se analizan la frecuencia de aparicion y los
factores patogénicos que inciden en el metabolismo del
acido 1rico en estos pacientes.

Se determinan, en 17 pacientes con EPOC en fase es-
table, previa supresion de diuréticos y en dieta estandar:
acido Urico en plasma y orina de 24 horas, aclaramiento
de acido arico y excrecién fraccionada del mismo. En un
grupo de éstos se cuantificaron acido lactico, acido pirt-
vico y la relacion lactico/piravico. Estas determinaciones
se hicieron en 2 situaciones: 1) Hipoxemia, y 2) Tras ad-
ministracion de O,. )

El valor medio de acido urico plasmatico fue 7,5 + 0,7
mg %. El 53 % de los pacientes tenian hiperuricemia,
siendo 2 de ellos gotosos. Comparando con los contro-
les, el acido urico y la excrecion fraccionada del mismo
fueron significativamente inferiores: 5,9 + 0,8 ml/mn/
1,73 m? versus 9,4 + 0,6 ml/mn/1,73 m? (p < 0,02) y
5,7 = 0,7 % versus 8,4 + 0,4 (p < 0,01) respectivamen-
te. Tras la administracién de Oz no se observaron cam-
bios significativos en estos parametros. Los niveles abso-
lutos de lactico y pirlivico no difirieron de los valores de
referencia. En la fase 11 se observo un descenso de lactico
(p < 0,05), aumento de piravico (p < 0,05), y descenso
de las relacion lactico y pirtvico (p < 0,05). No existi6
correlacion entre los niveles de lactico y los valores plas-
maticos y urinarios de acido urico.

Hay una alta incidencia de hiperuricemia en la EPOC
en cuyo mecanismo participa la infraexcrecion renal. No
esta suficientemente aclarada la causa de ésta. La admi-
nistracién de oxigeno no modifica a corto plazo estas al-
teraciones.

Estudio antropomeétrico. Perfil proteico
de la EPOC
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El objetivo de este trabajo es analizar los parametros
nutricionales de los enfermos en estadios avanzados de
EPOC.
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Material y métodos

Se han estudiado 42 pacientes de 63 + 10 afios, selec-
cionados por presentar, junto con los criterios de EPOC,
disnea de reposo, oxigenoterapia domiciliaria y gasome-
tria con FiO;: 0,21 de PaO; < 40, PaCO; = 51 y pH:
7,31 + 32, con una CV < 40 % de los tedricos. Los estu-
dios antropométricos y proteicos se realizaron durante
las primeras 48 horas del ingresa.

Resultados

Los parametros estaban alterados en los siguientes
porcentajes, las cifras entre paréntesis representan la me-
dia del valor obtenido y desviacién estandar:

Pliegue escapular
Pliegue abdominal
Pliegue triceps

Circunf. muscular-brazo
Area muscular-brazo
Indice creatinina-altura
Proteina totales

50 % (46; 16,5)
68 % (41; 20)
40 % (55; 16)
9,5 % (71; 9,8)
41 % (70; 6,9)
68 % (52,5; 17)
44 % (5,6; 0,36 g M)

Albimina 67 % (2,78; 0,4 g %)
Transferrina 41 % (201; 14,5 mg %)
Prealbumina 0 % (22,7; 13 mg %)
Retinol 68 % (2,06; 0,44 mg %)
Gammaglobulinas 19 % (0,51; 0,07 g %)

Linfocitos totales
Eliminacién nitrégeno/24 h

46 % (947; 344 cel/mm3)
30 % (19; 4,5 g/24 h)

La media de parametros alterados por paciente fue de
5, rango entre 1 y 10, estando presente algun parametro
alterado en el 100 % de ellos.

Conclusiones

Existen déficits calorico-proteicos y caldricos puros
sobreafiadidos en los enfermos afectos de EPOC avanza-
da; la presencia de tales déficits podria influenciar el pro-
nostico de estos enfermos.

Sindrome de 16bulo medio como manifestaciéon
de bronquiectasias
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El término de sindrome del 16bulo medio (SLM) acu-
fiado en 1948 por Graham et al ha venido perdiendo cré-
dito por razones diversas. Quiz4 la principal, es que se ha
entendido mal lo que estos autores quisieron sefialar y
por ello el término se ha extendido a procesos diversos.
La extension mas justificada podria ser la atelectasia cro-
nica del LM, ocasionada por una estenosis del bronquio
correspondiente como reliquia de una afeccién a menudo
tuberculosa, ya sobrepasada. Otras extensiones injustifi-
cadas corresponden a atelectasias producidas por afec-
ciones diversas (neoplasias, cuerpos extrafios, etc.). No
se ha insistido lo suficiente en que a veces una atelectasia
de LM puede ser el dato mas notorio de unas bronquiec-
tasias diseminadas o mas extensas. Presentamos 12 casos
en los que se hizo un diagnoéstico inicial de SLM, y que en
realidad correspondian a una afeccién bronquiectasica
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mas extensa. En todos los casos la radiologia mostraba
una condensancién, con signo de silueta, del LM. La
broncografia mostré una alteracion del LM, con los ca-
racteres tipicos en 10 casos. En el resto del parénquima,
la broncografia mostrd la existencia de bronquiectasias
en distinta localizacién, 5 casos en LSD, en otros 5 en
LID, en uno en LSI y en otro en LIII.

En conclusion, un aparente SLM puede estar oca-
sionado por bronquiectasias diseminadas o0 mas extensas.
Por ello antes de hacer un diagnoéstico firme y sobre todo
antes de proponer indicacién quirfrgica, es imprescin-
dible descartar la existencia de bronquiectasias en otras
zonas, las cuales pueden ser muy poco aparentes.

Valoracion de la administracion de oxigeno
mediante concentrador. Comparacién de
dos modelos
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El propésito de este trabajo es valorar la fiabilidad de
dos modelos diferentes de concentradores existentes en el
mercado, en lo que se refiere a la exactitud en la con-
centracion ( ) y flujo (V) de oxigeno. Los modelos de
concentradores a estudiar son el Erie de la Erie-Medical,
Co., U.S.A. (modelo A) y el Bunn RxO; fabricado en
Espafia por Carburos Metalicos (modelo B). Se utilizé
para la medida de la concentracion de oxigeno un anali-
zador de O, Beckman Mod. OM-11, calibrado antes y
después de la prueba con oxigeno y aire ambiente (la me-
dida se realizd6 introduciendo el sensor de analizador
dentro del tubo a 1 metro de su extremo distal. Asimismo
se utiliz6 también un medidor de V integrado a un neu-
motacografo computarizado —On-Line— tipo Fleisch
(Hewlett-Packard 9825A) y un analizador de gases en
sangre ABL3 automatico, con el que se analizaron las
muestras sanguineas de los pacintes en estudio. El traba-
jo se efectud de forma experimental en nuestro laborato-
rio de fisiopatologia pulmonar y con 19 pacientes que
precisaban oxigenoterapia y se encontraban en fase es-
table.

Las concentraciones de O, obtenidas a diferentes flu-
jos fueron:

0,5/m 1l/m 2l/m 3l/m 41/m 5l/m
Modelo A %% (O3)| 50,0 950 94,6 94,3 83,4 72,0
Modelo B % (02)| 64,1 94,8 85,0 77,6 64,1 54,2

Las medidas (x) de los valores gasométricos obtenidos
fueron:

Se comprob6 una total exactitud en los V entre 1 y
51/m en ambos aparatos. De los resultados obtenidos sa-
camos las siguientes conclusiones: la concentracion de O,
es inexacta cuando los Vson< 11/m. ParaV > 1 I/m, el
modelo A mantiene (O;) 94 % hasta 4 I/m a partir de los
cuales decae por debajo del 85 %, con lo cual pierde su
eficacia. El modelo B no mantiene (O) superiores a
85 % a partir de 2 1/m, siendo por tanto inicamente efi-
caz a 1 I/m. Realizada la prueba con enfermos encontra-
mos que con el modelo B a un V de 2 I/m la XPaO;
desciende significativamente (de 62,75 a 51,7 mmHg,
p < 0,05), hecho no observado en el modelo A.

La cifra de leucocitos en sangre de los fumadores
no desciende al dejar de fumar en los tres
dias siguientes
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Los fumadores tienen mayor numero de leucocitos en
sangre que los no fumadores. Este aumento, que afecta
por igual a todos los componentes de la férmula leucoci-
taria, se ha relacionado con la produccion de las lesiones
proteoliticas alveolares del enfisema pulmonar. No se co-
noce con exactitud el mecanismo por el que se produce,
aunque se ha atribuido a la estimulacion simpética de la
nicotina y/o a inflamacién de las vias aéreas. Nosotros
hemos investigado si el abandono del habito tabaquico es
seguido de un descenso de la cifra de leucocitos. Si se
produce rapidamente apoyaria la hipotesis del efecto
nicotinico, ya que la vida media de la nicotina en el orga-
nismo es muy corta. Para ello en 7 fumadores de mas de
10 cigarrillos/dia, sanos, edad media 32 afos (rango 27-
40), se obtuvieron muestras de sangre venosa por la ma-
fiana en ayunas durante 4 dias consecutivos, abandonan-
do el consumo de tabaco tras la primera extraccion. Asi-
mismo se obtuvo una muestra en 7 no fumadores sanos,
edad media 32 (rango 27-44), en las mismas condiciones,
el primer dia de la prueba. El contaje de leucocitos y el
recuento diferencial se realiz6 por duplicado en un He-
malog D. La cifra basal de leucocitos totales (L) y de po-
limorfonucleares (PMN) fueron significativamente ma-
yores en fumadores (L = 6792 = 1383 DS, PMN =
4165 + 1222 DS) que en los no fumadores (L = 5492 +
900 DS, PMN = 3314 + 609 DS) (p < 0,01 y p < 0,02
respectivamente, t de Student para muestras pareadas).
Tanto la cifra total de leucocitos como la de polimorfo-
nucleares no se modificaron de manera significativa en
los tres dias siguientes al abandono del tabaco (ver
tabla). Nuestros resultados indican que es improbable
que el agente responsable del aumento de leucocitos en la
sangre de los fumadores actiie de forma aguda, lo que
hace dificil aceptar como causa a la nicotina. Al tratarse
de fumadores sanos, sin sintomatologia bronquitica, no
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