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lesién de 6rganos intraabdominales'?, la per-
foracion de la auricula derecha, del ventriculo
derecho y del tronco de la arteria pulmonar®*,
asi como la entrada en la vena hepética °. Se-
guramente hay muchas mds complicaciones
que no han sido comunicadas. Nosotros pre-
sentamos la introduccién involuntaria en la
luz de la vena cava, por canalizacién de una
vena suprahepdtica al atravesar el higado.
Probablemente, la causa fue una mayor ele-
vacién diafragmadtica y hepdtica por la pérdi-
da de volumen pulmonar y/o la retirada del
pus (aunque anteriormente habia sido coloca-
do en ese mismo espacio intercostal). Aunque
se realiz6 una TC de control, ésta y la RT
precisan de una interpretacién cuidadosa an-
tes de insertar el tubo y, quizd, ser guiados
siempre, en ese momento, por TC o por eco-
térax, siguiendo al pie de la letra el procedi-
miento (técnica) de insercion de un tubo de
térax'. Otra duda que se plantea al introducir
el tubo en una estructura vascular no deseada
es si, al retirarlo, puede tener un desenlace fa-
tal por una hemorragia masiva. Se debe reti-
rar una vez que el paciente estd preparado
para anestesia general y toracotomia*®. Debe
valorarse cada caso, en funcion del estado he-
modindmico del paciente en cada momento.
La retirada no debe ser necesariamente qui-
rdrgica’. Presentamos esta complicacién con
el fin de que estas situaciones se tengan en
cuenta y puedan evitarse en lo posible.
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Fig. 1. Tomografia com-
putarizada toricica en la
que se observa un derra-
me derecho y la punta de
un catéter en la luz de la
vena cava (flechas ne-
gras).
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Lo reversible en obstruccion
cronica al flujo aéreo

Sr. Director: Leimos con especial aten-
cién el editorial aparecido en ARCHIVOS DE
BRONCONEUMOLOGIA del pasado mes de sep-
tiembre de 1999 que hace referencia al papel
de los corticoides en la EPOC'. El repaso al
tema es exhaustivo. Sin embargo, quisiéra-
mos verter aqui algunos comentarios para la
discusion, seguramente con dnimo de echar
un poco de lefia al fuego en este tema, tan po-
Iémico. Inician los autores su exposicién di-
ciendo que la EPOC es una entidad de raices
diversas, abarcando incluso la bronquitis as-
matica. Ese concepto, la bronquitis asmatica,
se considera “puente” entre la EPOC y el
asma evolucionado ya desde hace casi 20
afios cuando lo popularizé B. Burrows. Los
autores, basidndose en la premisa de que los
andlisis citoldgicos de via aérea y la afecta-
cién de parénquima separan asma de EPOC,
dicen que en el asma no hay discusién en
aplicar corticoides, pero en la EPOC hay du-
das. Sin embargo, en nuestra opinién es difi-
cil discriminar, tras varios aflos de obstruc-
cién crénica al flujo aéreo, cudndo un
paciente tiene EPOC o tiene asma o tiene
mds de uno que de lo otro, entendiendo lo
primero como enfisema-bronquitis, y asma
como la inflamacién de via aérea asociada a
estado atépico. La ATS tampoco tiene claro
los limites entre las entidades cuando duda de
esos conceptos en sucesivas entregas de sus
“Standards for the diagnosis ...... 7,y asi en
1987 separa claramente EPOC de asma, pero
9 afios después introduce en el diagrama de
Venn, en oscuro, en el grupo de las EPOC,
los sectores 6, 7 y 8, que son pacientes con
asma que no remite totalmente?.

La imbricaciéon de los dos procesos es,
pues, confusa y pensamos que se debe dar
mas importancia al factor asma del que se le
viene dando hasta ahora. Y esto se resalta por
la contribucién de dos trabajos de reciente
aparicion, uno que demuestra que el asma,
tanto en fumadores como no fumadores, es
un factor decisivo en el descenso del FEV 2,
y el otro que enseifia que el enfisema centrilo-
bular estd presente en sujetos asmaticos, mas
asiduamente en fumadores, y que esta fre-
cuencia aumenta con la edad*. A medida que
se estudia mds la obstruccion crénica al flujo
aéreo desde el punto de vista patolégico es
mas evidente que la obstruccién de via aérea
en el adulto se desarrolla desde varios proce-
sos patoldgicos, deshaciendo la obsesién por
asignar una sola via etiolégica en cualquier
momento de la evolucién de la obstruccién
cronica al flujo aéreo. Y asi, en el asma del
adulto de comienzo tardio, Reed et al® de la
Clinica Mayo enumeran las cuatro bases ana-
témicas de la irreversibilidad que se produ-
cen a largo plazo: a) remodelacion de via aé-
rea; b) bronquiectasias; c¢) fibrosis pulmonar
postinfecciosa, y d) enfisema y bronquitis
cronica. Segun estas consideraciones el asma
es una enfermedad que puede causar con los
afios afectacién permanente en el parénquima
pulmonar, ya sea directamente, a través de la
remodelacién pulmonar, o bien indirectamen-
te por la mayor frecuencia relativa de infec-
ciones broncopulmonares.

Pero como se menciona en el editorial, la
cuestién principal es identificar las poblacio-
nes con EPOC que se beneficiarian de corti-
coterapia. Al respecto no se entiende muy
bien cuando los autores comentan que los ha-
llazgos de Chanez et al®, que demuestran en
pacientes con EPOC una relacién entre res-
puesta favorable a los corticoides y la presen-
cia de hallazgos sugestivos de asma en biop-
sias bronquiales no son un criterio asequible
en la préctica clinica. Es posible que se refie-
ran a que, sin ser cruentos, los datos de “asma
asociada” a EPOC es dificil que figuren en
cualquier protocolo de pacientes obstruidos
con un indice de consumo tabdquico signifi-
cativo porque se produciria un choque con-
ceptual inaceptable. Parametros como la IgE
sérica total y la cifra de eosindfilos en sangre
disminuyen rdpidamente tras suministrar cor-
ticoterapia en altas dosis en urgencias una
medicacion que ya es utilizada universalmen-
te en la reagudizacién de la EPOC. Nuestra
opinién es que en cada paciente con obstruc-
cién crénica al flujo aéreo, incluso los enfise-
mas graves, debe ser investigada cada parte
que contribuya a la irreversibilidad por lo que
pueda tener de practico, en lo que de rever-
sible pueda tener. Por ejemplo, demostrar
bronquiectasias en la TAC de térax y tratar
las infecciones recurrentes, revierten aguda-
mente la funcién pulmonar. Pero trabajos
como el de Chanez et al apuntan claramente a
que en la EPOC el componente de asma es el
tnico reversible a largo plazo con corticotera-
pia. La cuantia de la reversibilidad depende-
ria de la magnitud del componente asmatico
en un momento dado de la evolucién.

Abundando mas en la conexion de las dos
entidades, se ha demostrado que en la EPOC,
independientemente del humo del tabaco, la
hiperreactividad bronquial, es un importante
predictor de pérdida acelerada del FEV *7. La
hiperreactividad bronquial, a su vez, es el



“sello” del asma: cuanto mas margen de me-
jora exista, esto es, cuanta mds magnitud de
hiperreactividad detectemos, mas posibilida-
des hay de frenar la caida del FEV,. A la in-
versa, cuando no haya margen importante de
variacién del FEV |, no sélo en el test bronco-
dilatador sino en el test corticoideo, existe
poca reversibilidad y, por tanto, cabe suponer
que hay mucha cicatrizacion, enfisema, bron-
quiectasias, etc. Tal y como se menciona en
la editorial, la mejor respuesta al aplicar cor-
ticoterapia inhalada en la EPOC seria en
aquellos pacientes con test de broncodilata-
dores positivo y con rdpido deterioro de la
funcién pulmonar, es decir, con hiperreactivi-
dad bronquial muy manifiesta, probablemen-
te con notorias caracteristicas de asma. Esto,
a nuestro entender, significa asumir de una
vez por todas que el asma puede estar imbri-
cado en la EPOC del fumador o, en otras pa-
labras, que en un mismo individuo pueden
existir varias etiopatogenias en el desarrollo
de la obstruccién al flujo aéreo que incluso
pueden actuar sinérgicamente. Analizar me-
tédicamente el componente “sensible” a los
corticoides puede tener consecuencias practi-
cas, en el principio del proceso y también en
las fases evolucionadas del deterioro de la
funcién pulmonar, independientemente del
efecto del humo del tabaco u otros contami-
nantes ambientales.
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Repuesta del autor

Sr. Director: En su comentario, el Dr. Pa-
checo resalta lo dificil que resulta diferenciar
EPOC y asma cuando existe obstruccién cré-
nica al flujo aéreo. Sin embargo, aunque hay
un determinado nimero de pacientes con ca-
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racteristicas mixtas, cuando el paciente refiera
una historia previa de tabaquismo, un deterioro
clinico-funcional lentamente progresivo, y no
existen rasgos alérgicos, el diagndstico de
EPOC no suelen presentar dificultades. Estos
pacientes presentan caracteristicas bien defini-
das, con una peor respuesta al tratamiento es-
teroide que el enfermo asmatico, independien-
temente de que en su etiopatogenia pueda
haber elementos comunes (teoria holan-desa).

Aunque estamos de acuerdo en que hay
que realizar un esfuerzo para diferenciar los
diferentes procesos patolégicos que integran
la EPOC, y nosotros, entre otros, hemos he-
cho algunas aportaciones en este sentido'?, lo
cierto es que en la prictica esto no siempre es
facil, especialmente en fases evolucionadas
de la enfermedad en las que habitualmente
hay cambios destructivos “irreconocibles’”
coexistiendo con diferentes tipos de lesiones.
Por este motivo, en pacientes con EPOC sin-
tomatica, nuestra capacidad para diferenciar
subgrupos con respuesta especialmente favo-
rable a esteroides es limitada, ya sea utilizan-
do pruebas invasivas (biopsia) o no invasivas.

Los pardmetros que comenta el Dr. Pache-
co (IgE, nimero de eosindfilos, etc.) no han
demostrado tener ninguna utilidad para pre-
decir dicha respuesta*. En cuanto al valor de
la hiperreactividad bronquial como “sello de
asma”, tampoco compartimos su opinion, ya
que en un elevado nimero de pacientes con
EPOC el grado de respuesta en el FEV, a
agentes broncoconstrictores estd condiciona-
do por factores geométricos y morfométricos
de la via aérea. Por otro lado, los estudios que
han analizado la prueba broncodilatadora no
han demostrado ninguna utilidad para separar
EPOC de asma.

Los trabajos del grupo de Vancouvert>®,
claramente evidencian la complejidad de una
respuesta broncoconstrictora en pacientes con
EPOC. Nuestros propios datos, atin no publi-
cados (ATS y SEPAR 2000), coinciden con
otros autores en que, en pacientes con EPOC,
el grado de respuesta a una prueba bronco-
constrictora no se correlaciona ni con la res-
puesta a esteroides ni con los resultados obte-
nidos con un test broncodilatador. Las
peculiares caracteristicas de la via aérea de
los pacientes con EPOC justifican estos re-
sultados, especialmente llamativos a medida
que aumenta la obstruccién bronquial’. Sin
embargo, esta hiperreactividad bronquial
puede tener otro significado cuando el proce-
so se evalia en fases iniciales, en pacientes
no sintomadticos, y puede tener implicaciones
patogénicas, incluso en el enfisema centro-
acinar®.

Actualmente, nadie discute que la EPOC es
un “cajén de sastre” que engloba diferentes
afecciones, por lo que, s6lo con estudios lon-
gitudinales que analicen minuciosamente des-
de el inicio poblaciones con afectacién leve,
se podra arrojar mds luz sobre las bases pato-
génicas de este proceso. Por desgracia, estu-
dios como el de la ciudad de Copenhague que
analizan poblaciones con obstruccién leve-
muy leve no profundizan en estos aspectos.

En la prictica clinica, evaluamos habitual-
mente a pacientes sintomaticos, en los que
frecuentemente encontramos un “pulmoén
quemado” con lesiones mixtas, siendo dificil
en estos casos establecer criterios estrictos
para seleccionar subgrupos de poblaciones
que puedan ayudarnos a conocer mejor la his-

toria natural del proceso, su evolucién clinica
o la respuesta a diferentes terapias. Teniendo
en cuenta todas estas limitaciones, la infor-
macién actualmente disponible permite posi-
cionar los corticoides inhalados en pacientes
con EPOC grave, en pacientes con respuesta
broncodilatadora (no broncoconstrictora) po-
sitiva y, posiblemente, en aquellos en los que
presenten un progresivo y acelerado descenso
de su funcién pulmonar.
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Cirugia de reduccion de volumen
pulmonar en paciente dependiente
de ventilacion mecanica

Sr. Director: La cirugia de reduccién del
volumen pulmonar (RVP) es un procedimien-
to aceptado para mejorar la funciéon pulmonar
en el enfisema pulmonar avanzado. En los
pacientes candidatos a este tipo de cirugia,
que se hallen dependientes de ventilacién
mecdnica por descompensacion respiratoria,
la reduccion del volumen pulmonar puede ser
una intervencién salvadora, que permite la
desconexién del ventilador, como se refleja
en los casos publicados y como hemos vivi-
do en el caso que referimos.
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