
“sello” del asma: cuanto más margen de me-
jora exista, esto es, cuanta más magnitud de
hiperreactividad detectemos, más posibilida-
des hay de frenar la caída del FEV1. A la in-
versa, cuando no haya margen importante de
variación del FEV1, no sólo en el test bronco-
dilatador sino en el test corticoideo, existe
poca reversibilidad y, por tanto, cabe suponer
que hay mucha cicatrización, enfisema, bron-
quiectasias, etc. Tal y como se menciona en
la editorial, la mejor respuesta al aplicar cor-
ticoterapia inhalada en la EPOC sería en
aquellos pacientes con test de broncodilata-
dores positivo y con rápido deterioro de la
función pulmonar, es decir, con hiperreactivi-
dad bronquial muy manifiesta, probablemen-
te con notorias características 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 obstrucción al flujo aéreo que incluso
pueden actuar sinérgicamente. Analizar me-
tódicamente el componente “sensible” a los
corticoides puede tener consecuencias prácti-
cas, en el principio del proceso y también en
las fases evolucionadas del deterioro de la
función 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 difícil que resulta diferenciar
EPOC y asma cuando existe obstrucción cró-
nica al flujo aéreo. Sin embargo, aunque hay
un determinado número de pacientes con ca-

racterísticas mixtas, cuando el paciente refiera
una historia previa de tabaquismo, un deterioro
clínico-funcional lentamente progresivo, y no
existen rasgos alérgicos, el diagnóstico de
EPOC no suelen presentar dificultades. Estos
pacientes presentan características bien defini-
das, con una peor respuesta al tratamiento es-
teroide que el enfermo asmático, independien-
temente de que en su etiopatogenia pueda
haber elementos comunes (teoría holan-desa).

Aunque estamos de acuerdo en que hay
que realizar un esfuerzo para diferenciar los
diferentes procesos patológicos que integran
la EPOC, y nosotros, entre otros, hemos he-
cho algunas aportaciones en este sentido1-3, lo
cierto es que en la práctica esto no siempre es
fácil, 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-
tomática, 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 parámetros que comenta el Dr. Pache-
co (IgE, número de eosinófilos, etc.) no han
demostrado tener ninguna utilidad para pre-
decir dicha respuesta4. En cuanto al valor de
la hiperreactividad bronquial como “sello de
asma”, tampoco compartimos su opinión, ya
que en un elevado número de pacientes con
EPOC el grado de respuesta en el FEV1 a
agentes broncoconstrictores está condiciona-
do por factores geométricos y morfométricos
de la vía 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 Vancouvert5,6,
claramente evidencian la complejidad de una
respuesta broncoconstrictora en pacientes con
EPOC. Nuestros propios datos, aún 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 características de la vía aérea de
los pacientes con EPOC justifican estos re-
sultados, especialmente llamativos a medida
que aumenta la obstrucción bronquial7. Sin
embargo, esta hiperreactividad bronquial
puede tener otro significado cuando el proce-
so se evalúa en fases iniciales, en pacientes
no sintomáticos, y puede tener implicaciones
patogénicas, incluso en el enfisema centro-
acinar8.

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

En la práctica clínica, evaluamos habitual-
mente a pacientes sintomáticos, en los que
frecuentemente encontramos un “pulmón
quemado” con lesiones mixtas, siendo difícil
en estos casos establecer criterios estrictos
para seleccionar subgrupos de poblaciones
que puedan ayudarnos a conocer mejor la his-

toria natural del proceso, su evolución clínica
o la respuesta a diferentes terapias. Teniendo
en cuenta todas estas limitaciones, la infor-
mación 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 función pulmonar.
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Cirugía de reducción de volumen
pulmonar en paciente dependiente
de ventilación mecánica

Sr. Director: La cirugía de reducción del
volumen pulmonar (RVP) es un procedimien-
to aceptado para mejorar la función pulmonar
en el enfisema pulmonar avanzado. En los
pacientes candidatos a este tipo de cirugía,
que se hallen dependientes de ventilación
mecánica por descompensación respiratoria,
la reducción del volumen pulmonar puede ser
una intervención salvadora, que permite la
desconexión del ventilador, como se refleja
en los casos publicados y como hemos vivi-
do en el caso que referimos.
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