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Fig. 1. Tomografia computarizada de térax. Bullas yuxtamediastinicas en contacto con las estructuras

vasculares del mediastino superior.

En la actualidad, la mayoria son secundarios
a un proceso neopldsico y solo el 3% de una
causa considerada benigna34. Presentamos
un caso de SVCS atribuido a la compresion
extrinseca de unas bullas yuxtamediastinicas
tras excluir las etiologias mds frecuentes.

Vardn de 69 aios, ex fumador importante,
con el antecedente de bronquitis crénica obs-
tructiva de grado muy severo (FEV, 35%),
por la que ha seguido tratamiento broncodi-
latador (no corticodependiente) y ha presen-
tado multiples descompensaciones. Ingreso
tras un cuadro compatible con una reagudi-
zacién, acompaiado de hiperemia conjunti-
val, cefaleas matutinas, enrojecimiento, ede-
ma y moderada circulacién colateral superfi-
cial en la mitad superior del tronco, de
predominio matutino y que el paciente sélo
referia presentar en las reagudizaciones des-
de hacia un afio. La exploracion fisica confir-
mo6 un SVCS junto a semiologia de broncos-
pasmo, con una auscultacién cardiaca nor-
mal y sin signos de insuficiencia cardiaca o
trombosis venosa de las extremidades. La
radiografia de torax mostraba atrapamiento
aéreo. La analitica con marcadores tumora-
les fue normal y la gasometria arterial basal:
pH 7,37, pCO, 46 mmHg, pO, 54 mmHg y
saturacién de O, 86%. Una vez estabilizado
el cuadro y presentar una préactica desapari-
cién de su sintomatologia inicial, se realizé
una pletismografia de miembros inferiores,
flebografia de los superiores y cavografia des-
cartando la presencia de fendmenos trombé-
ticos e infiltrativos venosos. La gammagrafia
pulmonar de ventilacién/perfusién no evi-
dencid signos de embolismo pulmonar y la
ecocardiografia descart6é un derrame pericdr-
dico € hipertensién pulmonar. La tomografia
computarizada del térax confirmé la presen-
cia de bullas yuxtamediastinicas en contacto
con la vena cava superior y otras estructuras
del mediastino, junto a un engrosamiento
pleural derecho (fig. 1).
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El bocio tiroideo y la trombosis venosa
secundaria al uso de catéteres centrales intra-
venosos son las causas mads frecuentes del
SVCS no neopldsico, seguidas por el hemato-
ma o tumores mediastinicos, fibrosis medias-
tinica, mixoma cardiaco, aneurismas vascu-
lares, pericarditis constrictiva y, por ultimo,
las bullas yuxtamediastinicas!4. En nuestro
caso, pensamos que la asociacion de una cli-
nica evidente de SVCS y la exclusién de
otras etiologias, junto a la facilidad de colap-
so de la vena cava superior, su baja presién
venosa, el hallarse en un compartimiento me-
diastinico estrecho y la presencia de bullas
yuxtamediastinicas, posibilitan que estas ul-
timas opriman a la vena cava y aparezca un
SV(CS4+6. La existencia de un engrosamiento
y/o adherencias pleurales mantiene fijas las
bullas e impide que su expansion sélo compri-
ma el parénquima adyacente como suele ocu-
rrir en la mayoria de casos’. Su presencia du-
rante las reagudizaciones podria explicarse por
el aumento transitorio de las presiones intrato-
rdcicas tras el incremento de la obstruccién al
flujo aéreo y, como consecuencia, una mayor
opresion de la vena cava. Asi, estas presiones
disminuirian durante la fase estable y desapa-
recerian los sintomas secundarios a la compre-
sidn, lo que también explicaria la normalidad
de la cavografia. La susceptibilidad de la vena
cava a ser oprimida por las bullas ha sido
descrita s6lo de forma anecdética en la litera-
tura, tratdndose de formas no transitorias que
precisaron un tratamiento quirirgico definiti-
vo (MEDLINE 1966-1994)26,
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;Son titiles los esteroides inhalados
en la sarcoidosis pulmonar?

Sr. Director: La sarcoidosis es una enfer-
medad granulomatosa crénica habitualmen-
te de buen prondstico. Sin embargo, en un
15-20% de los casos se comporta como una
enfermedad fibrosante progresiva, que con-
duce a una alteracion funcional respiratoria
irreversible. Aunque los corticoides constitu-
yen el tratamiento de eleccidn, el elevado
porcentaje de curaciones espontdneas, la fal-
ta de indicadores prondsticos suficientemen-
te validos y los efectos secundarios de los
esteroides, a las dosis que suelen utilizarse,
hacen de éste un tratamiento controvertido
respecto a qué enfermos conviene tratar y a
cudndo ha de hacerse. Actualmente es posi-
ble administrar esteroides por via inhalato-
ria, de elevada potencia antiinflamatoria lo-
cal, con minimos efectos sistémicos y con
probada eficacia en el tratamiento del asma
bronquial. Algunos trabajos recientes!-2 han
aportado resultados que sugieren que los es-
teroides inhalados también podrian tener
efectos terapéuticos en la sarcoidosis. En esta
comunicacién se describe la rdpida mejoria
clinica y espirométrica observada en una sar-
coidosis pulmonar tratada con esteroides in-
halados.

Enfermo de 58 aiios de edad, no fumador y
sin antecedentes de interés hasta hace 12
afios, fecha en la que ingresé en un hospital
general por un cuadro de poliadenopatias
cervicales e inguinales. Al parecer se le pro-
puso un procedimiento quirurgico toracico,
con fines diagndsticos, que el enfermo recha-
z6. Pocos meses después las adenopatias de-
saparecieron espontaneamente. Desde en-
tonces permanecid asintomdtico hasta hace
unos 2 afios, en que comenzd con tos no
productiva y disnea de esfuerzo progresiva,
ocasionalmente sibilante. La primera vez
que fue visto en nuestra consulta se aprecio,
en la exploracidn fisica, una espiracidén alar-
gada y roncus diseminados en la ausculta-
ci6n pulmonar. En la radiografia de térax se
observaba una atelectasia del lobulo medio,
con opacidades nodulares mal definidas en
ambos pulmones. La espirometria, que cops¢
ta como inicial en la tabla I, era claramente
patoldgica, con un FEV,| que sélo mejoré un
6% tras inhalar salbutamol. Se inicio trata-
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TABLA 1
Resultados de la espirometria
realizada inicialmente y a los 40 dias
de tratamiento

Espirometria Inicial A los 40 dias
FVC (ml) 1.880 (47) 2.600 (66)
FEV, (ml)  1.320 (42) 1.900 (60)
FEV/FVC% 70 (88) 73 (92)

Entre paréntesis se indica el porcentaje respecto
al valor tedrico correspondiente.

miento ambulatorio con salmeterol (50 pg/
12 horas) y dipropionato de beclometasona
(500 pg/12 horas) por via inhalatoria. La
broncoscopia, realizada 4 dias mas tarde,
mostraba una mucosa respiratoria enrojeci-
da. En el sistema bronquial derecho, el mas
afectado, dicha mucosa estaba engrosada y
difusamente infiltrada por un punteado de
aspecto miliar. Estas lesiones producian una
obstruccién importante, superior a un 70%,
en el orificio de salida del bronquio del 16bu-
lo medio y del segmento 6. El estudio histo-
patolégico de las biopsias bronquiales demos-
tré la presencia de granulomas epitelioides
no caseificantes. La investigacion bacterio-
l6gica de estas biopsias y de las secreciones
bronquiales aspiradas fue negativa, tanto
en las tincioneés como en los cultivos para
Mpycobacterium y hongos. A los 15 dias de
iniciado el tratamiento, la disnea habia dis-
minuido claramente y no se auscultaban sibi-
lancias. A partir de ese momento se suspen-
dié el tratamiento con salmeterol y se mantu-
vieron los esteroides inhalados. El enfermo
continud evolucionando favorablemente y a
los 40 dias de tratamiento la disnea habia
desaparecido. La espirometria experimentd
una notable mejoria (tabla I). En la radiogra-
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fia de térax no se produjeron cambios apre-
ciables.

El enfermo, afectado de una sarcoidosis
broncopulmonar, mejord rapidamente (en 40
dias) tras ser tratado con corticoides por via
inhalatoria. La contribucion del salmeterol
parece secundaria por varios motivos. Por
un lado, la respuesta espirométrica inicial a
la prueba broncodindmica con salbutamol
inhalado fue muy escasa. Por otra parte, la
mejoria del enfermo continué pese a la sus-
pensidn det salmeterol a los 15 dias de inicia-
do el tratamiento. En relacion con la eficacia
de los esteroides inhalados, tampoco parece
razonable pensar en la posibilidad de una
mejoria espontdnea de la enfermedad, sobre
todo por lo prolongado y progresivo, hasta
entonces, del curso evolutivo del proceso en
el enfermo.

El papel de los esteroides inhalados en el
tratamiento de la sarcoidosis no es bien co-
nocido en la actualidad3. Algunos autores*
consideran, incluso, que son ineficaces. Sin
embargo, trabajos recientes!-2, utilizando bu-
desonide a dosis de 800 pg/12 horas durante
16 semanas, han demostrado en 10 enfer-
mos, en muestras obtenidas mediante lavado
broncoalveolar, un descenso significativo en
la linfocitosis y un cambio en las caracteristi-
cas funcionales y en el fenotipo de los macré-
fagos alveolares. Ambos aspectos se interpre-
tan como indicativos de la normalizacién de
las reacciones inmunes aberrantes que ocu-
rren en la sarcoidosis pulmonar. No obstan-
te, en dichos trabajos, pese a los hallazgos
referidos y a que los enfermos experimenta-
ron un claro alivio de sus sintomas, no pudo
constatarse mejoria alguna en las pruebas
funcionales respiratorias. Por el momento, a
pesar del caso que aqui describimos, es evi-
dente que no puede aconsejarse la sustitu-
cion de los esteroides orales por los inhala-
dos en el tratamiento de la sarcoidosis.
Nuestro enfermo presentaba, ademds, de

acuerdo con los hallazgos endoscdpicos, una
afectacién bronquial muy importante, quizd
con una cierta hiperreactividad asociada.
Este hecho lo hace peculiar respecto a las
formas mads habituales, en las que predomina
la alteracién parenquimatosa pulmonar.

Los estudios antes referidos y casos como
el nuestro sugieren la posibilidad de que la
nueva generacién de esteroides inhalados
tenga un papel relevante en el tratamiento de
algunas formas de sarcoidosis. Puede que no
sirvan como tratamiento 1inico, pero quiza si
permitan disminuir, lo que seria de impor-
tancia, las dosis de los esteroides sistémicos.
Otro aspecto que podria resultar interesante
seria el de valorar su utilidad profilactica.
Esto se plantearia fundamentalmente en
aquellos casos en los que aln no se hubiera
decidido recurrir a los esteroides sistémicos
o, incluso, en aquellos otros en los que se
tratase de evitar posibles recidivas, una vez
conseguida la remisién de la enfermedad.
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