
Tratamiento de la EPOC 
en atención primaria

Sr. Director: Hemos leído con gran interés
el trabajo de Miravitlles et al, que describe las
pautas de tratamiento de los pacientes con
bronquitis crónica (BC) y enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica (EPOC) en atención
primaria en España1, y quisiéramos aportar
nuestras observaciones al respecto, en los pa-
cientes remitidos a una consulta externa de
neumología, procedentes de atención primaria.

Hemos estudiado recientemente a 100 pa-
cientes consecutivos de ambos sexos, diag-
nosticados de EPOC y asma bronquial, aten-
didos en la consulta externa de neumología
de nuestro centro, remitidos por médicos de
atención primaria y de otras especialidades,
con el fin de evaluar la técnica de empleo de
inhaladores y los factores influyentes en la
misma (datos no publicados). Analizamos a
continuación las pautas de tratamiento con
fármacos inhalados en pacientes con EPOC,
remitidos por médicos de atención primaria,
datos que no fueron analizados en el trabajo
original. Se emplean los tests de Mann-Whit-
ney y de Kruskal-Wallis para datos no para-
métricos, para la comparación de medias,
considerando un valor de p < 0,05 como indi-
cativo de significación estadística.

Observamos que el 51% de los pacientes
estaban siendo tratados con un beta-2-adre-
nérgico de corta duración, el 58% con un
beta-2-adrenérgico de larga duración, el 38%
con bromuro de ipratropio y el 61% con cor-
ticoides inhalados. El 29% de los pacientes
estaban siendo tratados con un solo tipo de
medicación inhalada (beta-2, ipratropio o
corticoides), el 58% con dos y el 13% con
tres. Al comparar el FEV1 medio (expresado
en cifras porcentuales con respecto al teórico)
en pacientes tratados o no con corticoides in-
halados, no se apreciaron diferencias signifi-
cativas entre ambos grupos (45 ± 13 frente a
54 ± 21, respectivamente; p = NS). Tampoco
hubo diferencias entre los pacientes tratados
o no con bromuro de ipratropio (46 ± 13 fren-
te a 52 ± 19, respectivamente; p = NS), o en-
tre los enfermos tratados con uno, dos o tres
tipos de fármacos inhalados (59 ± 22, 45 ± 14
y 43 ± 9, respectivamente; p = NS).

El trabajo de Miravitlles et al describe las
pautas de tratamiento de la BC y la EPOC en
médicos de atención primaria que aceptaron
contestar a un cuestionario (el 67% de los in-
vitados a participar)1. Entra dentro de lo posi-
ble que los médicos interesados en participar
en este tipo de estudios no sean totalmente
representativos del total de facultativos y em-
pleen unas pautas terapéuticas diferentes
(¿más ajustadas a las normativas científi-
cas?), por lo que nos pareció interesante estu-
diar una muestra de los pacientes remitidos a
nuestra consulta. Nuestras observaciones
concuerdan con los hallazgos de Miravitlles
et al: destaca el elevado porcentaje de casos
tratados con corticoides inhalados, pese a la
ausencia de datos suficientes que respalden
su empleo generalizado en la EPOC2. Confir-
mamos, asimismo, el escaso empleo de la
medicación anticolinérgica, en relación con
otros broncodilatadores1. También aprecia-
mos una amplia utilización de los beta-2 ago-
nistas de larga duración, pese a que las nor-
mativas actuales son prudentes respecto a su
valor en el tratamiento de estos pacientes, su-

giriendo fundamentalmente que la comodi-
dad de su empleo puede favorecer el cumpli-
miento del tratamiento3,4. Por el contrario, en
ninguno de los pacientes tratados con un
beta-2 corto y bromuro de ipratropio con-
juntamente se usaban ambos fármacos com-
binados en el mismo envase dosificador
(estrategia que simplifica el tratamiento y,
potencialmente, podría mejorar el cumpli-
miento).

A diferencia de lo encontrado por Miravit-
lles et al1, no apreciamos una relación entre el
empleo de corticoides inhalados y un FEV1
más reducido. Tampoco encontramos rela-
ción entre el uso de ipratropio, o el número
de medicaciones inhaladas empleadas y una
función respiratoria más afectada. No obstan-
te, dado que se valoran pacientes remitidos a
un especialista en neumología, es probable
que la población estudiada esté sesgada, ya
que presumiblemente se parte de un grupo de
pacientes con peor control clínico y peor fun-
ción respiratoria que el conjunto de enfermos
tratados por médicos de atención primaria.

De todos modos, nuestras observaciones
apoyan la validez del trabajo de Miravitlles et
al y su aplicabilidad a la realidad asistencial,
y confirman la necesidad de estudiar y poten-
ciar la implantación y seguimiento de las nor-
mativas para el manejo de los pacientes con
EPOC en atención primaria1.
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Sarcoidosis de 25 años 
de evolución

Sr. Director: Es ampliamente conocido
que la sarcoidosis es una enfermedad crónica
y multisistémica que se caracteriza por una
gran variabilidad en su presentación clínica.
En su forma crónica, se caracteriza por tener
una evolución progresiva que en un tercio de
los pacientes va alterando la función pulmo-
nar con una pobre respuesta a los corticoides.
Presentamos un caso de sarcoidosis crónica
de larga evolución sin afectación clínica im-
portante a pesar de no recibir tratamiento cor-
ticoide.

Se trata de una mujer de 63 años con los
siguientes antecedentes personales: obesidad
mórbida, alergia a antiinflamatorios no este-
roides, pérdida de visión ojo derecho por iri-
tis hace 15 años, queratitis actínica en dorso
de la nariz, poliartrosis, fibromialgia, síndro-
me del túnel del carpo izquierdo y bocio mul-
tinodular hipofuncionante en tratamiento con
tiroxina. No existían antecedentes respirato-
rios previos hasta 3 años antes, consistentes
en tos seca y ligera disnea de esfuerzo, moti-
vo por el que había estado en seguimiento
durante este tiempo –y diagnosticada de asma
intrínseca–, realizando tratamiento con sal-
meterol y fluticasona inhalados de forma sis-
temática y tomando salbutamol como medi-
cación de rescate.

La paciente es remitida a nuestra unidad de
neumopatías intersticiales y ocupacionales en
1999 por no mostrar mejoría de la sintomato-
logía referida y presentar en la radiografía de
tórax un discreto aumento de la trama en ba-
ses sin otros hallazgos. En el interrogatorio
sistematizado no hubo rasgos de interés, sal-
vo los descritos. La exploración clínica fue
anodina, excepto por obesidad importante y
la presencia de dudosas adenopatías en la axi-
la derecha. En el estudio radiológico, la TAC
torácica confirmó el patrón intersticial lineal
de predominio en bases y evidenció varias
adenopatías axilares derechas. No se aprecia-
ban adenopatías hiliares ni mediastínicas. En
la analítica se apreciaba una discreta eosinofi-
lia de 600 eosinófilos/µl (8,7%), con el resto
de los valores normales, VSG 17 mm/h y
bioquímica sérica dentro de la normalidad.
La función respiratoria, cuyos valores norma-
les se presentan en la tabla I, mostraba una
discreta obstrucción, con FVC muy ligera-
mente disminuida; la DLCO estaba disminui-
da, pero se normalizaba al corregirla por el
volumen alveolar. Se determinaron marcado-
res serológicos de otras enfermedades sisté-
micas, como enzima de conversión de la 
angiotensina (ECA: 90 U/l), ANA, ANCA,
serología reumática (factor reumatoide,
ASLO y proteína C reactiva) y precipitinas a
suero de aves y hongos que fueron negativos.
Las inmunoproteínas mostraban un discreto
aumento de IgG (1.600 mg/dl) e IgA (358
mg/dl) y el complemento un discreto aumen-
to de C3 (216 mg/dl). Se realizó una fibron-
cofibroscopia (BF) con lavado broncoalveo-
lar, que se informó como alveolitis mixta con
linfocitosis y neutrofila (células: 350.000 cé-
lulas/ml; macrófagos: 55%, linfocitos: 31%;
células plasmáticas: 0%; neutrófilos: 14% y
eosinófilos < 1%). Macroscópicamente no se
apreció nada en la BF y el estudio microbio-
lógico de las muestras para gérmenes aero-
bios, anaerobios, hongos y parásitos, inclu-
yendo la baciloscopia y el cultivo en medio
de Lowenstein, fueron todos negativos. El es-
tudio histológico de las adenopatías axilares
fue informado como linfadenitis granuloma-
tosa no necrosante con ausencia de bacilos
ácido-alcohol resistentes.

Se inició tratamiento con deflazacort (90
mg diarios) con lo que la paciente empezó a
mejorar. Al revisar a la paciente e insistir en
la anamnesis, nos informó de que creía recor-
dar que hacía muchos años ya le habían reali-
zado una biopsia de un ganglio axilar dere-
cho. Realizadas las indagaciones oportunas
se comprobó que, efectivamente, en 1974 se
le había practicado una biopsia de un ganglio
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axilar derecho, cuyo informe anatomopatoló-
gico fue el mismo que el realizado por noso-
tros. La revisión detallada por el patólogo de
las preparaciones histológicas de las dos oca-
siones (1974 y 1999) permitió establecer el
diagnóstico de sarcoidosis en estadio clínico-
radiológico III.

El órgano más frecuentemente afectado en
la sarcoidosis es el pulmón. La lesión consis-
te, de forma característica, en la aparición de
adenopatías hiliares y, en ocasiones, participa-
ción del parénquima pulmonar. La radiografía
del tórax es, pues, frecuentemente patológica,
de manera que más del 90% de los pacientes
presentan alguna alteración en la misma. En
nuestro caso hay afectación del parénquima
pulmonar, con patrón intersticial lineal en ba-
ses, pero sin adenopatías hiliares. Esto permi-
te clasificarla como sarcoidosis en estadio ra-
diológico III1, ya que, aunque existen
adenopatías, éstas no son hiliares. Las adeno-
patías axilares son relativamente frecuentes
después de las intratorácicas, por lo que no es
sorprendente encontrar este tipo de hallazgo.

Entre los marcadores serológicos de la sar-
coidosis tenemos la hipercalcemia y la ECA.
La hipercalcemia suele aparecer en el 10-

20% de los casos, por lo que no es sorpren-
dente que en este caso no estuviera aumenta-
da, así como tampoco la calciuria. La ECA es
un marcador bien estudiado que se eleva en
el 50-60% de las sarcoidosis y que puede
usarse como marcador bioquímico del proce-
so2. En este caso estaba elevada (90 U/l). Sin
embargo, sabemos que el uso de corticoides
puede hacer disminuir la actividad sérica de
esta enzima3, por lo que no es útil en el segui-
miento de pacientes en tratamiento con este-
roides.

Desde el punto de vista funcional, lo más
frecuente es un trastorno de tipo restrictivo.
Estos hallazgos funcionales son más frecuen-
tes en los estadios III y IV, en los que la ma-
yoría de los pacientes presentan disminución
de la capacidad vital y de la distensibilidad
pulmonar con aumento de la presión de re-
tracción elástica4. En nuestro caso, las prue-
bas de función respiratoria evidencian un
trastorno de tipo obstructivo leve, con muy
ligera restricción. Este tipo de alteración
también ha sido descrito por otros autores5 y
podría traducir la afectación de las vías res-
piratorias altas y/o bajas por la sarcoidosis,
produciendo una obstrucción al flujo aéreo.
Lo más llamativo de este caso es la larga 

evolución del cuadro, que fue confirmado
histológicamente en 1974 y parece haber
persistido durante 25 años, sin dar clínica
respiratoria más que en los últimos 3 años, a
pesar de que en ningún momento recibió es-
teroides orales ni inmunosupresores. Ésta es
una evolución poco habitual, ya que la sar-
coidosis crónica suele presentar un curso
persistente, con lesiones en el parénquima
pulmonar que evolucionan hacia la fibrosis
pulmonar6. Sin embargo, en nuestro caso lo
único que presentaba la paciente era una dis-
creta disnea y tos seca, de 3 años de evolu-
ción, sin afectación llamativa de la función
pulmonar.
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TABLA I
Resultados de las pruebas de función respiratoria

Absoluto Relativo (%)

Gasometría: pH: 7,40; PaCO2, 43 mmHg; PaO2, 74 mmHg; SatO2 94%
Espirometría

FVC 1.850 ml 79
FEV1 1.280 ml 66
FEV1/FVC 69,23%

Volúmenes pulmonares estáticos
CRF 2.310 ml 91
VR 1.980 ml 109
TLC 3.800 ml 85

Difusión
DLCOc/SB 4,84 70
DLCOc/VA 1,86 120


