ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 37, NUM. 10, 2001

susceptibles, existe una diferencia altamente
significativa a favor de los primeros, en cuan-
to a la respuesta a la metacolina (p < 0,0001).
Es decir, que el trabajo intenta descubrir
cémo se manifiesta en el dmbito genético el
dato clinico mds diferenciador, la hiperreacti-
vidad bronquial. Otros estudios, ahora en la
parte alérgica, también han evidenciado que
el ser alérgico a algo, es decir, ser atépico, es
un factor significativo en la declinacion del
FEV,, independientemente de la edad, del he-
cho de fumar y del valor basal de FEV,, y
una vez eliminados del andlisis los sujetos
con asma*. O sea, que segin estos trabajos
bien contrastados se sabe que la inflamacién
bronquial vinculada al estado atépico, simil
asma, y la hiperreactividad bronquial son im-
portante predictores de EPOC a través de las
diversas etapas de la vida del pulmén. Esta
evidencia no se contempla por parte de pres-
tigiosos investigadores, como Barnes®, por-
que argumentan que la hiperreactividad bron-
quial de la EPOC es distinta de la del asma.
No obstante, otros investigadores opinan que
lo que falta por probar es lo realmente nove-
doso, esto es, si interactdan el humo de taba-
co y el estado atdpico para producir una en-
fermedad mds agresiva. Si estudiamos sujetos
con asma, si parece que esa union tiene inte-
rés. Lange et al® han objetivado, en un segui-
miento de 15 afios, que fumar contribuye sig-
nificativamente a la caida del FEV, en los
adultos con diagndstico de asma®. Pero desde
el diagnéstico de la EPOC nadie lo ha de-
mostrado, probablemente porque desde un
estricto punto de vista, como el de Barnes,
los individuos con atopia no son individuos
con EPOC, sino asmadticos. Efectivamente,
Barnes en su reciente revision de la EPOC
niega la posibilidad de solapamiento entre el
sindrome asmadtico y el sindrome de obstruc-
cién crénica al flujo aéreo®. Y en eso esta-
mos.

Comentaba Weiss que, en un reciente NIH
EPOC Workshop (no publicado), se expuso
que hasta un 75% de las EPOC estaban rela-
cionados con el asma o a uno de los fenotipos
intermedios y que s6lo un pequefio porcentaje
de los enfermos con EPOC eran independien-
tes del asma, y también que ahora se sospecha
que una parte del problema del descenso de-
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masiado acelerado del FEV, es que lo sufren
individuos con un fenotipo asmadtico de esca-
sa expresividad clinica, en los que no se ma-
nifestaban los sintomas hasta los 60 afios,
cuando el FEV, ya estd en los limites fisiol6-
gicos de la normalidad’. La pregunta es si
todo lo expuesto puede anunciar una vision
mas “joven” de la EPOC —la EPOC como en-
fermedad de la juventud— y en consecuencia
si la novedad en el capitulo del origen y desa-
rrollo de la enfermedad no seria el prestar
atencion definitivamente hacia los estadios
iniciales de la declinacion del FEV,, primero
evitando fumar, pero ademds tratando con-
tundentemente, como hoy por hoy sabemos,
la hiperreactividad bronquial que acompafia a
estos sujetos a lo largo de su vida. Algunos
clinicos sospechamos que se frenaria el pro-
ceso, como ocurre en las fases tempranas de
muchos asmaticos.

A. Pacheco Galvan
Servicio de Neumologia. Hospital Ramé6n
y Cajal. Universidad de Alcald. Madrid.
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Sr. Director: En primer lugar, quisiera
agradecer al Dr. Pacheco su interés por mi
editorial sobre la EPOC; “El sindrome de La-
zaro o la EPOC resucitada”. En general, estoy
de acuerdo con los comentarios que realiza y
constato con satisfacciéon que mi objetivo al
redactar el editorial se ha cumplido: generar
debate sobre el tema y atraer la atencién del
lector sobre muchos aspectos “nuevos” de una
enfermedad “vieja”.

Por razones de formato editorial, no entra-
ré en consideraciones especificas sobre sus
comentarios (relacion de la pérdida de fun-
cién pulmonar acelerada que se observa en la
EPOC con la presencia de hiperreactividad
bronquial, tipo de respuesta inflamatoria
CD4/CD8, respuesta a los corticoides, etc.).
Tan sélo decir que comparto muchas de sus
inquietudes e incertidumbres, incluyendo que
la EPOC puede ser una “enfermedad de ju-
ventud” (o, incluso mds, intra-utero por los
posibles efectos nocivos a que puede verse
sometido el desarrollo pulmonar en estas
circunstancias: tabaquismo materno [activo o
pasivo], nutricién, infecciones, etc.). Desde
aqui no puedo, por tanto, sino animarle a de-
sarrollar los proyectos de investigacion nece-
sarios para conseguir iluminar y eventualmen-
te responder alguna de las muchas cuestiones
(todas ellas relevantes) que plantea. Muchas
gracias por su lectura critica de mi editorial.

A.G.N. Agusti
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