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Corticoides en las exacerbaciones
de la EPOC: si, pero menos

Sr. Director: El uso de glucocorticoides
en las exacerbaciones de la enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC) se ha ex-
tendido ampliamente en la prictica clinica,
pero atin no se ha definido la dosis 6ptima del
farmaco. En su reciente revisién Carrera et
al! aconsejan, apoyéndose en recomendacio-
nes de expertos, una dosis de prednisolona de
1,5 a 2 mg/kg/dia (de 105 a 140 mg en un pa-
ciente tipo de 70 kg), lo que contrasta con los
resultados de 2 estudios aleatorizados inclui-
dos en su articulo en los que se proponen do-
sis menores>>.

Los glucocorticoides tienen efectos secun-
darios importantes que conviene tener presen-
te en la préctica asistencial®. Entre los agudos,
la hiperglucemia reactiva, que suele aparecer
con dosis moderadamente altas incluso en pe-
riodos cortos, dificulta con frecuencia el ma-
nejo clinico de las exacerbaciones. Entre los
efectos a largo plazo son especialmente gra-
ves la osteoporosis y las fracturas vertebrales,
sobre todo en ancianos con masa ésea basal-
mente reducida. En los pacientes con EPOC
grave, el catabolismo proteico estd aumenta-
do y la densidad mineral Gsea reducida’®. Ade-
mds, en este tipo de pacientes se ha extendido
el tratamiento prolongado con glucocorticoi-
des inhalados a dosis altas, lo que ademads au-
menta el riesgo de fracturas osteoporéticas®.
En este contexto, a medida que la enferme-
dad progresa, las exacerbaciones son més fre-
cuentes y es habitual el empleo repetido de
corticoides, que tienen un efecto acumulativo
como inductores de osteoporosis lumbar’.

Por lo tanto, conviene retomar las expe-
riencias de Davies et al? (en pacientes hospi-
talizados con un volumen espiratorio forzado
en el primer segundo medio del 25% sin
acidosis), y de Aaron et al® (en pacientes am-
bulatorios con volumen espiratorio forzado
en el primer segundo medio < 40%), que con
dosis de 30 y 40 mg diarios de prednisolona
afiadida al tratamiento broncodilatador y
antibidtico demostraron un buen resultado
clinico en las agudizaciones de la EPOC. Una
dosis baja y, por lo tanto, con menor morbili-
dad parece la mds idénea en esta situacién
clinica.

H. Verea-Hernandez
Servicio de Neumologia.
Hospital Juan Canalejo.
La Coruia. Espafia.

1. Carrera M, Sala E, Cosio BG, Agusti AG.
Tratamiento hospitalario de los episodios
de agudizacion de la EPOC. Una revisién
basada en la evidencia. Arch Bronconeu-
mol. 2005;41:220-9.

2. Davies L, Angus RM, Calverley PMA.
Oral corticosteroids in patients admitted to
hospital with exacerbations of chronic obs-
tructive pulmonary disease: a prospective
randomised trial. Lancet. 1999;354:456-60.

75

3. Aaron SD, Vandemheen KL, Hebert P, Da-
les R, Stiell IG, Ahuja J, et al. Outpatient
oral prednisone after emergency treatment
of chronic obstructive pulmonary disease.
N Engl J Med. 2003;348:2618-25.

4. Walsh LJ, Wong CA, Oborne J, Cooper S,
Pringue M, Hubbard R, et al. Adverse ef-
fects of oral corticosteroids in relation to
dose in patients with lung disease. Thorax.
2001;56:279-84.

5. Bolton CE, Ionescu AA, Shiels KM, Pettit
RJ, Edwards PH, Stone MD, et al. Associa-
ted loss of fat-free mass and bone mineral
density in chronic obstructive pulmonary
disease. Am J Respir Crit Care Med. 2004;
170:1286-93.

6. De Vries F, Van Staa TP, Bracke MS, Co-
oper C, Leufkens HG, Lammers JW. Seve-
rity of obstructive airway disease and risk
of osteoporotic fractures. Eur Respir J.
2005;25:879-84.

7. Dubois EF, Roder E, Dekhuijzen R, Zwin-
derman AE, Schweizer DH. Dual energy x-
ray absorptiometry outcomes in male
COPD patients after treatments with diffe-
rent glucocorticoid regimens. Chest. 2002;
121:1456-63.

& 1 Localizador web

| Articlo 119.340

Respuesta

Sr. Director: Queremos agradecer a
Verea-Hernandez por su interés y enriquece-
dora lectura critica de nuestro trabajo'. Los
glucocorticoides sistémicos son eficaces en el
tratamiento de la agudizacién de la enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica (AEPOC)?.
Sin embargo, como se apuntaba en nuestro
articulo, no hay estudios concluyentes sobre
la dosis y duracién 6ptima del tratamiento
con glucocorticoides en estas circunstancias'.
La mejor evidencia médica disponible a este
respecto es la derivada del estudio de Niewo-
ehner et al?, el trabajo mds extenso (271 pa-
cientes) disponible disefiado especificamente
para evaluar variables clinicas como objetivo
primario en AEPOC. Sus resultados demues-
tran que utilizar dosis iniciales altas de gluco-
corticoides (125 mg/6 h de metilprednisolo-
na) disminuye los fracasos terapéuticos,
acorta la estancia hospitalaria y mejora la
funcién pulmonar de estos pacientes?.

Es cierto que dosis menores de glucocorti-
coides (30-40 mg cada 24 h) han mostrado
resultados positivos en trabajos mds cortos?,
realizados en pacientes ambulatorios® o que
continuaban con corticoides inhalados duran-
te el estudio’. Este dato: a) confirma la utili-
dad de los glucocorticoides sistémicos en el
tratamiento de las AEPOC; b) mantiene la in-
definicion acerca de la dosis dptima con que
se debe iniciar el tratamiento, y ¢) permite su-
poner que las agudizaciones mads leves pue-
den tratarse con dosis inferiores de glucocor-
ticoides. Sin embargo, consideramos que no
existe evidencia médica suficiente para reco-
mendar dosis bajas de glucocorticoides en el
tratamiento inicial de pacientes con AEPOC
que requieren ingreso hospitalario. Por ello,
en nuestro articulo' se recomiendan dosis ini-
ciales de 0,5 mg/kg/6-8 h de prednisolona si-

guiendo las recomendaciones de la Sociedad
Espafiola de Neumologia y Cirugia Torécica®,
y con grado de evidencia D (opinién de gru-
pos de consenso). En el otro extremo, y con
el mismo grado de evidencia, el consenso de
la American Toracic Society/European Res-
piratory Society’” recomienda emplear dosis
bajas de glucocorticoides (30-40 mg/dia de
prednisona) y considerar administrarlos por
via inhalatoria incluso en pacientes que re-
quieren cuidados intensivos. En conclusion,
la dosis inicial éptima no estd bien estableci-
da y cualquier recomendacion que se haga
s6lo puede tener un nivel de evidencia D.
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Hemotdrax espontaneo por
rotura de aneurisma de arteria
pulmonar en la enfermedad

de Rendu-Osler-Weber

Sr. Director: Hemos leido con interés el
articulo de Ausin et al', que hace referencia a
la presencia de un hemotérax espontdneo por
rotura de una malformacién vascular en el
contexto de una enfermedad de Rendu-Osler-
Weber. Alrededor de la mitad de los casos de
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fistulas arteriovenosas pulmonares se hallan
asociados a la enfermedad. Si bien es una cir-
cunstancia muy poco frecuente, es bien cono-
cida la posibilidad de que se produzca una ro-
tura espontdnea de la malformacién que dé
lugar a un hemotérax masivo. Esta posibili-
dad es muy importante en las pacientes que
estan en estado de gestacion, en quienes el ta-
mafio de las fistulas experimenta un impor-
tante aumento>.

En nuestra unidad se tuvo la ocasién de
tratar a una paciente de 24 afios, embarazada
de 27 semanas de gestacion y con anteceden-
tes familiares de enfermedad de Rendu-Os-
ler-Weber. Ingresé en el hospital por un cua-
dro de disnea asociado a hipotension (70/40
mmHg), taquicardia de 120 lat/min y taquip-
nea (40 respiraciones/min). Las manifestacio-
nes clinicas y los hallazgos radiol6gicos con-
firmaron la presencia de un hemotérax y se
coloc6 un drenaje pleural con un débito ini-
cial de 300 ml de sangre. Se realiz6 una arte-
riografia pulmonar que detecté una imagen de
fistula arteriovenosa. Debido a que la situa-
cién hemodindmica de la paciente se deteriord
y se produjo una salida de sangre importante
por el drenaje pleural, se indicé la cirugia de
forma urgente. Se detect6 la rotura de una fis-
tula arteriovenosa pulmonar por la que se pro-
ducia una importante hemorragia. Se realiza-
ron sutura mecdnica y reseccién de la misma.
Se identificaron mds fistulas, y una de ellas de
mayor tamafio que también fue resecada’.

Las fistulas arteriovenosas de origen con-
génito suelen cursar de forma asintomadtica y
en ocasiones con manifestaciones inespecifi-
cas. Los signos y sintomas mds frecuentes
son la disnea, cianosis y policitemia, en rela-
cién con la presencia de hipoxia por la pre-
sencia de un shunt derecha-izquierda. Tam-
bién se han descrito abscesos cerebrales. La
existencia de un hemotérax puede dar lugar a
un cuadro hemorrdgico muy grave con posi-
bilidad de muerte inmediata por shock hipo-
volémico. Se ha descrito un mayor peligro de
desarrollar esta complicacién en la gestacién
por el mayor gasto cardiaco y por la relaja-
cién de la musculatura lisa inducida por las
elevadas concentraciones de progesterona
que se producen en el embarazo®.

Este caso ilustra una posibilidad que consi-
deramos se debe tener en cuenta: cuando se
produce un hemotdérax espontdneo en una
mujer en edad fértil, se debe siempre descar-
tar la presencia de fistulas arteriovenosas y de
embarazo. En los casos ya conocidos de en-
fermedad de Rendu-Osler-Weber y estado de
gestacion, es importante advertir a la paciente
de la posibilidad de presentar un hemotdrax
espontdneo, el cual se suele producir con ma-
yor frecuencia en la segunda parte del emba-
razo’.

Otra cuestion que queriamos sefialar es la
posibilidad que existe en la actualidad de uti-
lizar técnicas minimamente invasivas en el
tratamiento de este tipo de situaciones. En un
articulo reciente se describe el uso combina-
do de la embolizacién selectiva de la fistula y
una videotoracoscopia. Su aplicacién requie-
re, no obstante, la estabilidad hemodindmica
del paciente®, circunstancia que no se daba en
nuestro caso. En los casos de enfermedad de
Rendu-Osler-Weber y embarazo, un segui-
miento estricto de las pacientes puede deter-
minar un aumento significativo del tamafio
de las fistulas arteriovenosas. En esta situa-
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cién puede estar indicada la realizacién de
una embolizacién profildctica o incluso de
una reseccion quirtrgica que pueda evitar un
hemotdrax masivo’.
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Bronconeumonia por Nocardia
asteroides en paciente con EPOC

Sr. Director: La nocardiosis es una enfer-
medad poco frecuente que puede afectar de
forma potencial al pulmén, tejidos blandos y
cerebro. Su incidencia aumenta en pacientes
inmunodeprimidos —infeccion por el virus de

Fig. 1. Infiltrados alveola-
res parcheados bilaterales
y bronquiectasias quisticas.
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la inmunodeficiencia humana (VIH), diabetes—
y en los que reciben tratamiento inmunodepre-
sor, aunque ocasionalmente se ha descrito en
individuos no inmunodeprimidos. La utiliza-
cién de técnicas diagndsticas mds tempranas
en los ultimos afios ha contribuido a que se
diagnostique con mds frecuencia. Presentamos
el caso de un paciente afectado de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) y bron-
quiectasias que durante su evolucion presentd
una bronconeumonia grave por Nocardia aste-
roides que tuvo un curso favorable.

Var6n de 57 anos, con antecedentes de ex taba-
quismo, ex enolismo, bronquiectasias y EPOC gra-
ve de 17 afos de evolucién, con miltiples ingresos
por exacerbaciones. Ingresé por aumento de su dis-
nea habitual, febricula y tos con expectoracién pu-
rulenta de 10 dias de evolucién. Como tratamiento
de base precisaba oxigeno domiciliario, broncodila-
tadores, esteroides inhalados, teofilina, antibiotera-
pia ocasional y esteroides orales de forma disconti-
nua, que no recibia desde hacfa 2 meses. En la
exploracion estaba consciente y orientado, sin cia-
nosis, la frecuencia cardiaca era de 100 lat/min y la
respiratoria de 25 respiraciones/min. En la ausculta-
cién pulmonar se apreciaban roncus y sibilancias
diseminadas, sin otros datos destacables. En las
pruebas complementarias destacaban: 10.700 leuco-
citos con desviacion izquierda y velocidad de sedi-
mentacién globular de 77 mm/h; gasometria arterial
(fraccion inspiratoria de oxigeno: 0,24) con pH de
7,35, presion arterial de oxigeno de 85 mmHg, pre-
sién arterial de anhidrido carbénico de 51 mmHg y
HCO; de 28. La radiograffa de térax objetivé insu-
flacién pulmonar, lesiones residuales en ambos
dpex pulmonares, aumento de la trama broncovas-
cular, signos de hipertensién pulmonar de tipo pre-
capilar y discreto patrén alveolar en la lingula. Tras
instauracién de tratamiento con oxigeno suplementa-
rio, broncodilatadores inhalados e intravenosos y an-
tibioterapia empirica (amoxicilina-dcido clavuldnico
a dosis de 875/125 mg/8h)), el paciente evoluciond
desfavorablemente, con empeoramiento progresivo,
presentando disnea, expectoracién purulenta persis-
tente y febricula, por lo que se agregé ciprofloxaci-
no (500 mg/12 h) al cuarto dia del ingreso. El dia 8
de su ingreso present6 pico febril de 39 °C, los he-
mocultivos fueron negativos y el examen del esputo
reveld la flora habitual. Una radiograffa de térax
mostré infiltrados alveolares parcheados bilaterales
que afectaban al 16bulo inferior izquierdo, lingula y
ambos l6bulos superiores (fig. 1). El dia 9 de ingre-
so se practicé una fibrobroncoscopia y se observa-
ron signos inflamatorios y secreciones purulentas
sin lesiones endobronquiales. El examen microbio-
16gico y cultivo procedente del catéter telescopado
y broncoaspirado mostré bacilos grampositivos ra-
mificados, débilmente tefidos con la técnica de
Ziehl-Neelsen, que se identificaron como N. aste-
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