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Resumen Debido al aumento de la morbi-mortalidad de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),

especialistas en medicina respiratoria actualizan los conocimientos basicos acerca de esta enferme-
dad desde el ultimo Consenso llevado a cabo en 1994 para efectuar recomendaciones para su diagnéstico, pre-
vencion y tratamiento. Los autores revisan la definicion de EPOC, conjuntamente con los ultimos conocimien-
tos de la fisiopatologia de la enfermedad. Se resume la presentacién clinica, diagndstico por imagenes y eva-
luacién funcional. Se enfatiza la importancia del diagnéstico precoz mediante la exploracién funcional y la pre-
vencion a través de la cesacién del tabaquismo, Unica medida capaz de alterar la evolucion. Se describen las
estrategias para dejar de fumar, asi como el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico. En el primero, la
administracion de broncodilatadores inhalados —anticolinérgicos, beta 2 agonistas adrenérgicos o ambos— son
la primera opcién. Los broncodilatadores de accion prolongada mejoran la adherencia al tratamiento y su efec-
tividad. Los corticoides inhalados se indican en pacientes con marcada obstruccién al flujo aéreo y respuesta
conocida a corticoides. Su uso disminuye la frecuencia de las exacerbaciones. La vacunacion antigripal anual
esta recomendada en todos los pacientes. Con respecto a las intervenciones no farmacolégicas, la cirugia del
enfisema se recomienda en especiales circunstancias. La rehabilitacién que incluya ejercicios, kinesioterapia y
nutricién, es una herramienta util en pacientes con limitaciéon en la actividad fisica habitual. La oxigenoterapia
domiciliaria prolongada mejora la sobrevida de pacientes con hipoxemia cronica severa. Otras intervenciones
terapéuticas como la ventilaciéon no invasiva domiciliaria tienen indicacion muy especifica. Las exacerbaciones
agudas deben ser tratadas agresivamente con oxigeno, corticoides, antibiéticos, asociaciéon de broncodilatadores,
y eventualmente asistencia respiratoria. El rol de la educacién publica, del paciente y su familia, es fundamen-
tal en la prevencion y tratamiento de esta enfermedad.
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Abstract Updated Argentine Consensus on chronic obstructive pulmonary disease. Due to the increase in

morbidity and mortality from Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), a group of chest physi-
cians updates the basic knowledge on COPD since the last Consensus in 1994 in order to prepare guidelines for
its diagnosis, prevention and treatment . The authors review the definition of COPD together with the most recent
information on its pathophysiology. The clinical presentation is summarized together with functional evaluation and
imaging. Early diagnosis by means of functional testing (i.e., spirometry) is stressed, emphasizing smoking cessation
as the only measure that has been shown to alter the outcome of the disease. Smoking cessation strategies are

7Grupo de Consenso de EPOC:

Definicién y Epidemiologia (coordinador Eduardo Abbate): Carlos Mosca, Gustavo Zabert, Hugo Neffen, Bartolomé Lungo, Manuel Klein.
Etiopatogenia y Clinica: (coordinador Juan Carlos Figueroa Casas): Ana M. Lépez, Ana R. Diez, Anahi Yafez.

Diagnéstico (coordinador Eduardo Schiavi): Luisa Rey, Carlos Parpaglione, Juan J. Rodriguez Moncalvo, Eduardo De Vito, Guillermo Semeniuk,
Fernando Pessolano, Hernando Sala Romand, Enrique Jolly, Ricardo H. Re.

Tratamiento no Farmacolégico (coordinador Juan Antonio Mazzei): Martin Sivori, Edgardo Rhodius, Daniel Carlés, Graciela Scorzo, Raul
Chomnales, Roberto Benzo, Hugo Esteva, Roberto Favaloro, Moisés Rosemberg, Gustavo Di Bartolo.

Tratamiento Farmacolégico (coordinador Eduardo Giugno): Fernando Verra, Carlos de la Vega, Silvia Quadrelli, Ramén Rojas, Carlos Elias, Julian
Ciruzzi, Carlos Fiore, Jorge Caneva, Raul Lisanti, Alfredo Garay, Oscar Caberlotto, Patricia Malamud, César Saenz, Andrés Echazarreta.
Exacerbacién (coordinador Ricardo J.Gené): Guillermo Menga, Carlos Luna, José Luis Morero, Juan Ossés, Julio Chertkoff.

Recibido: 25/111/2003 Aceptado: 6/VII11/2003
Direccion Postal: Dr.Ricardo J. Gené, Division de Neumonologia, Hospital de Clinicas José de San Martin, Av. Cérdoba 2351,

1120 Buenos Aires, Argentina.
e-mail: rjgene@intramed.net.ar



420

MEDICINA - Volumen 63 - N° 5/1, 2003

described as well as pharmacological and non-pharmacological treatment. In the pharmacological section, the use
of inhaled bronchodilators (anticholinergic, beta 2 adrenergic agonists or both) is considered the first option for treat-
ment. Long acting bronchodilators improve patient compliance and treatment effectiveness. Inhaled corticosteroids
are indicated for patients with severe airways obstruction and known response to corticosteroids. These agents
can diminish the number of exacerbations. Annual influenza vaccination is recommended in all patients. In the non-
pharmacological section, surgery for emphysema is suggested in particular cases. Rehabilitation, including exer-
cise training, kinesitherapy and nutrition, is a useful tool for patients who are physically disabled. Long-term oxygen
therapy at home improves survival in patients with severe chronic hypoxemia. Other therapeutic interventions such
as non-invasive home ventilation have specific indications. Acute exacerbations must be aggressively treated with
oxygen, corticosteroids, antibiotics, combination of bronchodilators, and eventually respiratory support. The role of
public education of the patients and their families is essential in the prevention and treatment of the disease.

Key words: COPD, Argentine Consensus, practices guidelines, prevention, diagnosis, treatment

Definicion

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
abarca aquellas enfermedades respiratorias que cursan
con obstruccién no totalmente reversible del flujo aéreo.
La limitacién es progresiva y estd asociada a una res-
puesta inflamatoria’. El diagnostico de EPOC debe ser
considerado en cualquier paciente que tenga sintomas
cronicos de tos, expectoracion, disnea y/o historia de
exposicion a factores de riesgo para la enfermedad. La
definicion es basicamente fisiolégica, por lo que requie-
re para confirmar el diagnéstico un estudio espirométrico
con Volumen Espiratorio Forzado del Primer Segundo
(FEV,) menor al 80% del valor tedrico normal y una rela-
cién FEV, / Capacidad Vital Forzada (FVC) menor al 70%
sin respuesta o parcialmente reversible a la medicaciéon
broncodilatadora.

La bronquitis crénica (BC) se define en términos cli-
nicos y se caracteriza por presentar los enfermos que la
padecen, tos y expectoracién la mayor parte de los dias
durante no menos de 3 meses consecutivos y como
minimo dos afos sucesivos; deben excluirse enferme-
dades broncopulmonares que pueden cursar con esta
sintomatologia. Algunos enfermos pueden cumplir con
los criterios clinicos de la enfermedad sin presentar obs-
truccion al flujo aéreo y por lo tanto no se deben incluir
en el concepto de EPOC.

El enfisema (E) se define desde el punto de vista
anatomopatologico por la destruccién de las paredes
alveolares, sin fibrosis obvia, lo que genera un anormal
y permanente agrandamiento de los espacios alveolares
distales al bronquiolo terminal. Esta situacion produce
una disminucion de la elasticidad pulmonar favorecien-
do el colapso y la obstruccion en vias aéreas periféricas.
El diagnostico de esta entidad puede efectuarse por las
caracteristicas clinicas y estudios complementarios
(tomografia axial computarizada de térax, Capacidad de
Difusién de monoxido de carbono -DLCO-, medida de la
retraccion elastica).

Como en el caso de BC, para aceptar que el E se
incluya en la categoria de EPOC se debe constatar la
limitacion del flujo aéreo.

Los pacientes con asma cronica persistente con obs-
truccion no reversible no se distinguen de los de EPOC
en el estado actual del conocimiento.

Epidemiologia

Al investigar prevalencia y mortalidad de la EPOC, se de-
ben considerar diferencias en terminologia, clasificacion,
criterios de diagnostico clinico, espirométrico y epide-
miologico, de condiciones patolégicas similares, registro
y codificacion de certificados de defunciéon que puedan
llevar a inexactitudes de diagnéstico o comunicacion ade-
mas de los factores que influyen en el desarrollo de la
enfermedad?®. Los datos epidemioldgicos actuales, en
particular los que expresan prevalencia, pueden estar
sesgados y con tendencia al subregistro? % 7.

Es de suma importancia para considerar el avance
de esta patologia; el mayor consumo de tabaco de la
poblacién y el aumento de la mortalidad por EPOC re-
gistrados en los certificados de defuncion®&''. La preva-
lencia del tabaquismo en la poblacién general y sus dis-
tintos estratos nos permite explicar el progreso de la en-
fermedad en una poblacién a lo largo del tiempo por
lo que se vislumbran estimaciones de prevalencia de
EPOC partiendo de estos datos® °.

En Argentina, al menos 1 de cada 3 personas reco-
noce consumir tabaco en forma habitual y existen evi-
dencias de que el consumo comienza tempranamente
en la adolescencia'?'*. La prevalencia entre los médicos
de Argentina alcanza el 25% condicionando su opiniéon
para reconocerlo como adiccion y también en su actitud
contra el consumo™ .

Las causas de muertes denunciadas en los certifica-
dos de defuncion, si bien imperfectos, son registros uni-
formes que a lo largo del tiempo ofrecen un control ac-
cesible y continuo que permite una estrecha vigilancia
de la enfermedad y deben considerarse como un recur-
so a ser optimizado con acciones de politica sanitaria y/
o educaciéon médica continua.

La falta de diagnéstico, codificacion y estandarizacion
adecuada de los certificados de defunciéon en el mundo
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se describe como la principal causa que dificulta la inter-
pretacién y comparacion de los datos®.

La evolucién de las tendencias de las tasas ajusta-
das por edad y sexo, nos ofreceran un mejor modelo
de la realidad. Un reciente estudio describe la evolu-
cion de la mortalidad en nuestro pais en 18 afios; para
1998 se describe una tasa de mortalidad de EPOC de
27.16 por 100 000 evidenciando un aumento de 113%
desde 1980, y en el mismo periodo la mortalidad por
asma disminuy6 un 30% (3.37 a 2.18 por 100 000)s. Al
ajustar por sexo se evidencia el neto predominio del
sexo masculino, pero con un preocupante y sostenido
ascenso (154%) en el sexo femenino'®. Estos hallaz-
gos son coincidentes con lo comunicado en recientes
revisiones internacionales? 8.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo involucrados en el desarrollo de
EPOC son multiples e interactian favoreciendo su apa-
ricion, siendo los mas identificados los inherentes al hués-
ped y a la exposicion medio ambiental.

Factores del huésped

Factores genéticos: La deficiencia de alfa-1 antitripsina
de origen hereditario, aunque infrecuente, es el factor
genético mejor documentado. La participacion de otros
genes no ha sido claramente definida’®.

Hiperreactividad de la via aérea: El asma bronquial y
la hiperreactividad de la via aérea han sido factores de
riesgo identificados para la aparicién del EPOC, aunque se
desconoce como esta Ultima influye en su desarrollo'”.

Desarrollo del pulmén: El desarrollo del pulmén esta
relacionado con los procesos que ocurren durante la
gestacion, el peso al nacer y la exposicion ambiental
durante la infancia™. El fumar durante la gestacion pue-
de producir alteraciones en el desarrollo pulmonar fetal,
con disminucién de la funcién y cambios en el sistema
inmunologico'® 2°.

Sexo: La EPOC tiene tendencia familiar y se presenta-
ba mas frecuentemente en el sexo masculino. Actualmen-
te, debido al incremento del habito tabaquico en las muje-
res, la diferencia entre ambos sexos se ha reducido?'.

Factores de exposicion medio ambiental

Tabaquismo: La exposicion al humo de tabaco es la
que produce la mayor prevalencia de sintomas respira-
torios, caida de los flujos aéreos (FEV,) y los mas altos
indices de morbilidad y mortalidad. No todos los fuma-
dores desarrollan enfermedad obstructiva, sugiriendo que
el factor genético puede modificar la susceptibilidad indi-
vidual. Cabe mencionar que los fumadores de pipa y
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cigarros muestran mayor morbilidad y mortalidad que
los no fumadores?'-%,

Exposicion ocupacional: Cuando la exposiciéon a
polvo, gases y humos es intensa y prolongada es causa
de sintomas respiratorios y descenso del FEV,, inde-
pendientemente del tabaquismo. No obstante, el dete-
rioro de la funcion pulmonar se acentua al asociarse con
él, y esta en relacion con los afios de fumador y canti-
dad diaria de cigarrillos?27,

Exposicion ambiental: Aunque la polucién ambien-
tal pareciera ser menos perjudicial si se la compara con
el tabaquismo, la intradomiciliaria aumenta la tendencia
del desarrollo de EPOC en el sexo femenino al utilizar
combustible como la madera y fuel oil?® 2,

Infecciones: Se han relacionado las infecciones res-
piratorias reiteradas durante la infancia con funcion
pulmonar reducida y con un incremento en los sintomas
respiratorios en la vida adulta®.

Factores socio-economicos: Existen evidencias de
que la relaciéon es inversamente proporcional al riesgo
de padecer EPOC?®'. Alin no esta dilucidado si esta rela-
cion refleja una mayor exposicion a contaminantes intra
y extra domiciliarios, hacinamiento, problemas nutricio-
nales y otros factores que estan directamente asocia-
dos con un bajo nivel socioeconémico®.

Patogénesis

El proceso central en la patogenia de la EPOC es la
inflamacion de las vias aéreas y la destruccion del
parénquima pulmonar. Ambas alteraciones producen la
limitacion al flujo aéreo, caracteristica esencial de esta
condicion. El dafio es causado principalmente por fumar
cigarrillos o la exposiciéon a otros humos, gases o parti-
culas nocivas que desencadenan el proceso inflamato-
ri033-36_

Las vias aéreas centrales muestran disminucién del
diametro interno acompanada de un infiltrado de células
inflamatorias en la superficie del epitelio bronquial. Exis-
te predominio de macro6fagos y linfocitos T en la mucosa
y aumento de los neutréfilos en la luz bronquial®*.

En las vias aéreas periféricas la inflamacion crénica
da lugar a un proceso de reparacion de la pared en con-
tinua ejecucion, el cual se agrega al incremento de la
sintesis de colageno y cicatrizacion tisular favoreciendo
el estrechamiento del lumen y la limitacion al flujo aéreo.
Se destaca la inflamacion de la pared bronquial, la fibrosis
parietal, la metaplasia caliciforme y la oclusion de la luz
por tapones mucosos®.

El proceso inflamatorio de las vias aéreas esta aso-
ciado con alteracion en la relacién entre citoquinas pro y
antiinflamatorias. Hay disminucién de la interleuquina 10
(IL-10) (antinflamatoria) y aumento de IL-8 (proinfla-
matoria), la cual promueve la quimiotaxis de neutrofilos,
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y del factor de necrosis tumoral a (TNF-a) el cual activa
las moléculas de adhesion3-%,

Otros dos procesos, ademas de la inflamacioén, ac-
taan en la patogénesis de la EPOC: a) la alteracion del
equilibrio entre proteasas y antiproteasas; b) el estrés
oxidativo®. En la inflamacion cronica de la EPOC se ob-
serva un incremento del infiltrado celular de macréfagos,
de linfocitos T —fundamentalmente CD8+- y neutrofilos,
que son las fuentes mas importantes de produccion de
metaloproteinasas, catepsinas y elastasas®® 443, Estas
excederian marcadamente la accién de las antiproteasas
produciendo la destruccién del parénquima pulmonar.
A su vez, los radicales toxicos de oxigeno libre en la
EPOC amplificarian el proceso inflamatorio produciendo
una inhibicion oxidativa de la alfa, antitripsina, favore-
ciendo asi un mayor desequilibrio en el balance
proteasas—antiproteasas**. Como mecanismo alternati-
vo en la produccioén de enfisema se ha propuesto recien-
temente la apoptosis acelerada de las células endoteliales
y epiteliales®.

Durante las exacerbaciones de la EPOC se ha
descripto un aumento de la infiltracion eosinofilica, lo cual
daria sustento al tratamiento con corticoides inhalados
con el objeto de prevenir la misma*-4". No obstante, no
todos los estudios han arrojado iguales resultados en
este sentido*®4°.

En la EPOC avanzada se asocia con frecuencia
hipertension pulmonar causada por inflamacién y
remodelacién del lecho vascular y/o vasoconstriccion
hipéxica. Se ha descripto engrosamiento de la intima
causado por la proliferaciéon de células de musculo liso y
deposito de fibras elasticas y colageno asi como un infil-
trado de linfocitos T (CD8) en la adventicia®®%2. Su obser-
vacion en fumadores con EPOC leve sugiere que otros
factores, ademas de la hipoxemia, pueden jugar un pa-
pel en el desarrollo de hipertensién pulmonar®. También
la destruccién del lecho vascular en el enfisema puede
causar o contribuir al desarrollo de la hipertensién
pulmonar.

Diagnodstico de EPOC
Cuadro clinico

a] Sintomas: La limitacién al flujo aéreo que se produce
en la EPOC puede avanzar sin ser detectada durante
afos si no se realiza una espirometria. Los pacientes
suelen presentar una larga historia de sintomas y sig-
nos antes de su primera consulta. Habitualmente son
fumadores o ex-fumadores durante aproximadamente 20
afios 0 mas, quienes presentan tos y expectoracion que
puede ser de cantidad muy variable, generalmente es-
casa, mucosa y, a veces, mucopurulenta. Estos sinto-
mas suelen comenzar varios afios después de iniciado
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*0 aun abandonado- el tabaquismo. Mas adelante, pre-
sentan exacerbaciones caracterizadas por aumento de
la tos y expectoracion, sibilancias audibles y, en ocasio-
nes, disnea. Estas exacerbaciones son causadas por in-
fecciones de las vias aéreas o factores ambientales. Los
cuadros son recurrentes, especialmente en la época in-
vernal, y prolongados, extendiéndose tres a cuatro se-
manas.

Con el paso de los afios y la progresion de la enfer-
medad las exacerbaciones son cada vez mas frecuen-
tes y comienza la disnea de esfuerzo que es lentamente
progresiva. Dado que este sintoma aparece en la edad
media de la vida, el paciente suele disminuir su exigen-
cia fisica, deportiva o0 aun aquellas actividades de la vida
diaria, reacomodandose a niveles menores pero sin de-
cidirse todavia a abandonar el cigarrillo. La disnea pro-
gresa a niveles cada vez mas grave, siendo recién en-
tonces motivo de la primera consulta'. La obstruccion al
flujo aéreo suele ser entonces importante, presentando
un FEV, entre 0.8 y 1.5 litros, aunque la magnitud de la
disnea no suele ser estrictamente proporcional al dete-
rioro funcional, influyendo mucho la percepcion subjeti-
va del paciente. Episodios agudos, con caracteristicas
clinicas similares a las de una crisis asmatica, pueden
aparecer en el curso de la enfermedad agravandola. En
los estadios mas avanzados la disnea se produce con
los menores movimientos y pueden aparecer sintomas
secundarios a la hipercapnia como cefaleas matinales y
episodios de desorientacién o somnolencia, particular-
mente en las exacerbaciones. Algunos pacientes, espe-
cialmente aquellos que mantienen una ventilacién minu-
to elevada sin hipercapnia, presentan pérdida de peso
causada por disminucion de la masa corporal y deterioro
de su estado nutricional® %°. La pérdida de capacidad
fisica y de la aptitud laboral provocan con frecuencia un
cuadro de depresion psiquica.

b] Signos: El examen fisico en los estadios iniciales
puede revelar solamente un aumento del tiempo de la
espiracion forzada (mayor de 5 segundos) o sibilancias
audibles solo durante dicha maniobra. Rales gruesos
pueden auscultarse en las bases. Mas adelante se apre-
cian los signos debidos a hiperinsuflacion pulmonar con
hipersonoridad a la percusion y disminucion acentuada
del murmullo vesicular. La excursion diafragmatica dis-
minuye y puede observarse, en los casos mas avanza-
dos, el signo de Hoover (retracciéon de la pared costal
inferior durante la inspiracion).

En los estadios mas graves se observa la utilizacion
de los musculos accesorios, tiraje intercostal y supracla-
vicular, la espiracion con los labios entrecerrados y la
ocasional adopcion de posiciones destinadas a fijar la
cintura escapular para utilizar mas eficientemente los
musculos accesorios y permitir un alivio de la disnea. La
cianosis es un signo de hipoxemia avanzada (presion
arterial de oxigeno —PaO,— < 60 mm Hg respirando aire).
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La aparicion de ingurgitacion yugular, hepatomegalia y/
o0 edemas sugieren hipertension pulmonar e insuficien-
cia cardiaca derecha. La presencia de asterixis (flapping)
sugiere hipercapnia y la respiracion paradojal, definida
como depresién inspiratoria abdominal, debe alertar acer-
ca de la posibilidad de fatiga muscular.

c] Espirometria: La espirometria es el estudio mas
reproducible, estandarizado y objetivo para identificar la
limitacion de los flujos espiratorios. EI FEV, y la relacion
FEV,/FVC son los 2 parametros de mayor utilidad®. El
FEV, es facilimente medible, tiene menos variabilidad que
otros parametros de obstruccién de la via aérea y se
dispone de tablas de valores de referencia confecciona-
das con ecuaciones de prediccién segun edad, sexo y
estatura. A diferencia del asma, la medicién del pico flu-
jo espiratorio con aparatos tipo Wright o similares no es
recomendable porque sus datos son menos confiables
que los espirométricos, no detecta obstruccion leve, y
es muy dependiente del esfuerzo®.

La espirometria se emplea en EPOC para diagnosti-
car la limitacion del flujo aéreo, evaluar el grado de se-
veridad, valorar la respuesta al tratamiento e identificar
la progresion de la enfermedad.

La relacion FEV, /FVC es la medida mas sensible de
limitacion al flujo aéreo. Una relacion FEV,/FVC dismi-
nuida (< 70%) con un FEV, mayor que el 80% del teori-
co, es considerado un signo temprano de limitacion al
flujo aéreo®. Una relacion FEV,/FVC disminuida con un
FEV, menor del 80% del tedrico confirman la presencia
de obstruccion al flujo aéreo.

Para categorizar la severidad de la obstrucciéon se
debe usar el FEV, post-broncodilatador expresado como
porcentaje del tedrico®. Es el “nimero que debe recor-
dar el paciente”. EI FEV, post-broncodilatador es uno de
los parametros para indicar cirugia de reduccién de vo-
lumen pulmonar y trasplante de pulmon.

A diferencia del asma, en la EPOC la reversibilidad
con broncodilatadores es sélo parcial en la mayoria de
los pacientes. Se considera respuesta inmediata a los
broncodilatadores un incremento del FEV, y/o FVC del
12% y 200 ml en valores absolutos respecto al basal, 15
minutos después de administrar un aerosol beta,
agonista. La dosis para evaluar la respuesta broncodila-
tadora es 400 ug de salbutamol en aerosol dosificado, o
dosis equipotentes de otros beta, agonistas. La respuesta
al bromuro de ipratropio se evalta 60 minutos después
de su inhalacién.

Mas de un tercio de los pacientes con EPOC presen-
tan un incremento significativo del FEV, luego de la in-
halacion de beta, adrenérgicos en la primer prueba, y
esta cifra alcanza a dos tercios de los pacientes en prue-
bas seriadas®. La reversibilidad pronunciada del FEV,
seria un factor de mejor pronéstico.

Es importante sefalar que algunos pacientes pue-
den tener respuesta clinica a los broncodilatadores aun-
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que no tengan cambios espirométricos. En estos pacien-
tes se observa un aumento de la capacidad inspiratoria
y una modificacién de los volumenes pulmonares como
consecuencia de cambios en la compresién dinamica
de la via aérea. La respuesta al tratamiento con gluco-
corticodes inhalatorios u orales se evalua con el FEV, de
manera analoga, luego de administrarlos durante 6 a 12
semanas®. Se utiliza para identificar a los pacientes que
tienen mayores posibilidades de responder al tratamien-
to a largo plazo.

La declinacion acelerada del FEV, define la progre-
sion de la EPOC, siendo la media en sujetos sanos, no
fumadores, entre 35 y 65 afios de edad de 30 ml/afio
con un limite superior de 50 ml/afio®. Los que presentan
valores superiores pueden ser definidos como
declinadores rapidos (o con “rapido deterioro”). El con-
cepto de declinador rapido es epidemiologico y no debe
ser empleado para casos individuales.

Recomendamos que se efectie espirometria a%: a)
todos los pacientes con sintomas respiratorios (tos cro-
nica, expectoracion, sibilancias con o sin disnea) sean
fumadores o no, b) todos los fumadores de 45 afios o
mas, aun sin sintomas respiratorios, ¢) pacientes con ries-
go de enfermedades ocupacionales (estudiarlos anual-
mente). Las pruebas espirométricas seriadas en el tiem-
po dan ventajas potencialmente mayores que una sola
prueba esporadica®.

d] Imagenes: Las imagenes en EPOC son de utilidad
tanto para el diagnéstico de enfisema como para el de
bronquitis cronica. La telerradiografia de térax permite: la
identificacion de la alteracion de las imagenes vasculares
y la deteccion del aplanamiento de los diafragmas con
sensibilidad variable segun la severidad del enfisema (94%
para el grave, 76% para el moderado y 21% para el leve).
No obstante, la radiografia sélo muestra signos indirec-
tos de enfisema moderado o grave y no es un método de
cuantificacién y distribucion confiable3® %°.

La tomografia computada (TAC) permite determinar
el tipo de enfisema, su severidad y cuantificar su exten-
sion®. Con alta resolucién muestra las lesiones por enfi-
sema y facilita el diagnéstico diferencial con otras
hiperclaridades pulmonares y caracterizar al enfisema
en sus tipos centrilobulillar, panlobular, paraseptal y
bulloso®'.La tomografia computada de alta resolucion
(TCAR) puede ser patologica con telerradiografia nor-
mal. Hay una relacion inversa entre el grado de enfise-
ma evaluado con el score de enfisema en TCAR y la
DLCO. La TCAR puede ser patologica aunque las prue-
bas funcionales sean normales.

En la bronquitis cronica la telerradiografia de térax
puede mostrar engrosamiento de paredes bronquiales y
aumento de imagenes parenquimatosas con pérdida de
la nitidez de las estructuras vasculares. En la TAC se
observa engrosamiento de las paredes bronquiales y
atrapamiento aéreo en cortes en espiracion®®,
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Las imagenes también son utiles en el diagnostico
diferencial, sus complicaciones (insuficiencia cardiaca,
derrame pleural, neumotérax, neumonias y cancer).y en
la progresion de la enfermedad.

Clasificacion de la EPOC por su gravedad

Es de utilidad adoptar un sistema de estratificacion de
gravedad como el propuesto por la Iniciativa Global en
EPOC (GOLD), a fin de utilizar un lenguaje comun y ela-
borar adecuada planificacién de recursos de salud, efec-
tuar pronéstico y aplicar recomendaciones terapéuticas®
62 El sistema de estadificacion es mas bien considerado
una herramienta educativa, dado que la correlacion en-
tre gravedad de la obstruccion y grado de disnea y alte-
racién del intercambio gaseoso no es estrictamente cuan-
titativa®263.

La presencia de un FEV, post-broncodilatador menor
de 80% del valor teérico normal, en combinacion con una
relacion FEV /FVC x 100 menor de 70%, confirman la
presencia de obstruccién no totalmente reversible’. La
valoracién de la gravedad esta basada en el nivel de los
sintomas, el grado de las anormalidades espirométricas
y la presencia de complicaciones como la insuficiencia
respiratoria. Todos los valores del FEV, que se conside-
ran (salvo que se aclare) son post broncodilatador y en
comparacion con el valor teérico normal.

Estadio 0: En riesgo — Existen sintomas cronicos (tos
y expectoracién) pero la espirometria es aun normal
(FEV,/FVC 270% y FEV, pre BD = 80%).

Estadio I: EPOC leve — FEV /FVC < 70% pero FEV,
> 80%. Puede o no haber sintomas cronicos.

Estadio Il: EPOC moderado — FEV /FVC < 70% y
FEV, 2 50% y < 80 %. Existe generalmente progresion
de los sintomas croénicos y el paciente usualmente re-
quiere atencidon médica por exacerbaciones o disnea de
esfuerzo.

Estadio lll: EPOC grave — FEV,/FVC < 70% y FEV,
>30 % y < 50%. Suele haber disnea de esfuerzo, dete-
rioro en la calidad de vida y las exacerbaciones son de
riesgo.

Estadio IV: EPOC muy grave — FEV /FVC < 70% y
FEV1 < 30% o presencia de insuficiencia respiratoria
crénica aun con FEV, > 30%.

La clasificacién mencionada toma esencialmente en
cuenta la gravedad de la obstruccion a través del grado
de disminucion del FEV * Sin embargo, existe una ten-
dencia a incorporar otros factores como el grado de dis-
nea (sintomas), el indice de masa corporal (estado
nutricional) y la prueba de caminata de 6 minutos (tole-
rancia al ejercicio)®. Este tipo de clasificacién multidimen-
sional puede ofrecer un enfoque mas integral que apre-
cie con mayor amplitud la heterogénea repercusion de
la EPOC en cada paciente.
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Diagnésticos diferenciales

Asma: Es el principal diagnéstico diferencial. El asma es
habitualmente considerado separado de la EPOC. Sin
embargo, asma y EPOC a veces coexisten en el mismo
individuo complicando el diagnéstico de cada condicion.
Los pacientes con EPOC habitualmente consultan
después de los 35-40 arios y tienen una historia de ta-
baquismo de al menos 20 paquetes-ano. El asma pue-
de aparecer a cualquier edad, pero comienza con mas
frecuencia en la infancia y adolescencia®. La obstruc-
cion de las vias aéreas en la EPOC, es croénica, progre-
siva, y puede acompanarse de hiperreactividad bronquial
(HRB). En el asma, la HRB se encuentra presente en la
gran mayoria de los pacientes y el hallazgo clave es la
reversibilidad de la obstruccién. Los sintomas enla EPOC
rara vez estan totalmente ausentes, mientras que en el
asma las manifestaciones clinicas son episédicas y hay
intervalos libres de sintomas, claramente delimitados,
salvo en el asma crénico persistente®. En el asma, la
inflamacién es predominantemente eosinofilica, con un
aumento de linfocitos (CD4) y mastocitos degranulados;
afecta todas las vias respiratorias y no se asocia a com-
promiso del parénquima pulmonar. Es caracteristica la
descamacion epitelial y la ausencia de fibrosis. En la
EPOC, existe una inflamacién a predominio neutrofilica
que afecta especialmente la via aérea periférica, donde
hay fibrosis. La destruccion del parénquima y la partici-
pacion del estrés oxidativo son importantes en el enfise-
ma. La respuesta al tratamiento difiere, ya que la infla-
macion eosinofilica en el asma es suprimida por los
corticoides, los cuales inhiben casi todos los aspectos
del proceso inflamatorio pudiendo evitar el deterioro de
la funcién pulmonar, mientras que no ejercen efecto so-
bre la inflamacién neutrofilica de la EPOC en la cual su
uso a largo plazo no altera la evolucion progresiva® .
Un cierto numero de pacientes con asma crénico pre-
sentan un componente apreciable de limitacion irrever-
sible al flujo aéreo («asma crénico persistente»). Existe
en ellos un proceso de remodelamiento de la via aérea
y no existe manera alguna de diferenciar ambas entida-
des, siendo el manejo clinico similar para ambas. Exis-
ten, también, pacientes con EPOC que ademas pade-
cen asma y presentan algunas de sus caracteristicas.
Bronquiectasias: Los pacientes con bronquiectasias
tienen habitualmente un mayor volumen del esputo,
mayor purulencia y episodios frecuentes de infeccion
bacteriana. Al examen fisico suele observarse dedos
hipocraticos y a la auscultacion rales subcrepitantes. La
radiografia de térax puede evidenciarlas, aunque la
tomografia computada de térax de alta resolucién es el
método de eleccion donde se evidencia la dilatacion bron-
quial y el engrosamiento de la pared de los mismos.
Insuficiencia cardiaca: La historia clinica de EPOC
es habitualmente suficiente para el diagnéstico diferen-
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cial con insuficiencia cardiaca en pacientes en condicién
estable. No obstante, la aparicion de falla ventricular iz-
quierda puede ser de dificil diagnostico en las exacer-
baciones. La existencia de rales finos basales y la obser-
vacion de redistribucion del flujo sanguineo, edema
pulmonar y/o cardiomegalia en la radiografia de toérax son
utiles para establecer su presencia. La disminucién de la
capacidad vital de un momento a otro (restriccion en pla-
zo breve), sin cambios en el grado de obstruccion, es
también sugestiva de insuficiencia cardiaca.

Otras enfermedades que cursan con obstruccién cro-
nica al flujo aéreo como fibrosis quistica, granuloma-
tosis por talco, aspergilosis broncopulmonar alérgica,
y bronquiolitis obliterante, pueden en ocasiones parti-
cipar del diagnéstico diferencial de la EPOC®% 8,

Otras evaluaciones

Determinacioén de los volumenes pulmonares
estaticos y de la DLCO

La medicion de los volimenes pulmonares y la DLCO
no son imprescindibles para efectuar diagnostico de
EPOC, pero pueden ser muy utiles en algunos aspectos
particulares de la enfermedad®’.

El estudio de los volumenes por pletismografia cor-
poral sirve para: 1.- Diagnosticar hiperinsuflacion [Ca-
pacidad Pulmonar Total (TLC) > 120 %] y atrapamiento
aéreo [Volumen Residual (RV) > 140 % o RV/ TLC >
35%]°8. 2.- Detectar la presencia de alteraciones funcio-
nales restrictivas coexistentes con la obstruccion al flujo
aéreo. 3.- Indicar la cirugia de reduccion de volumen®.
4.- Evaluar la respuesta a los broncodilatadores anali-
zando la caida en el RV o un aumento de la capacidad
inspiratoria, siendo esta modalidad particularmente util
en los pacientes gravemente obstruidos™. Por el contra-
rio, el valor de los voliumenes pulmonares como factor
pronoéstico es limitado. La capacidad residual funcional
(FRC) y la TLC tienen poca utilidad para el pronéstico de
la sobrevida de estos pacientes’".

La principal aplicacion actual de la DLCO es diferen-
ciar el enfisema predominante (DLCO < 60%) de la bron-
quitis crénica y del asma bronquial grave™ 7. También
es Util para la evaluacion preoperatoria de individuos que
van a ser sometidos a reseccion pulmonar. Su mediciéon
esta incorporada a todos los algoritmos que evaluan la
factibilidad de la reseccion. El nivel de reduccion de la
DLCO es un predictor especifico pero poco sensible de
desaturacion durante el ejercicio™.

Gases en sangre arterial

La medicion de las presiones parciales de oxigeno (O,)
y diéxido de carbono (CO,) en sangre arterial (PaO, y
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PaCO,) es esencial para evaluar la suficiencia respirato-
ria, tanto en los periodos de estabilidad clinica como
durante las exacerbaciones agudas. La insuficiencia res-
piratoria se define con valores (a nivel del mar) de PaO,
< 60 mm Hg acompariados o no por valores de PaCO, >
45 mm Hg, aunque valores de > 60 mm Hg pero por
debajo de los correspondientes a la edad del sujeto y
del nivel del mar, ya indican anormalidad del intercam-
bio gaseoso® 7. La determinacion de gases en sangre
arterial debe efectuarse con el paciente en reposo luego
de un lapso de 20 minutos de respirar aire ambiente,
obteniendo la muestra mediante puncion arterial. La va-
loracién de la presencia de hipoxemia con saturometria
transcutanea es menos confiable que la muestra obteni-
da por puncion arterial®.

Deben efectuarse determinaciones de gases en san-
gre arterial en todos los pacientes con FEV, < 40% del
tedrico, y ante manifestaciones clinicas de insuficiencia
cardiaca derecha o un cuadro sugestivo de fallo respira-
torio agudo® %. Los signos clinicos sugestivos de la pre-
sencia de hipercapnia son inespecificos fuera de las
reagudizaciones. Durante las exacerbaciones agudas
deben efectuarse determinaciones repetidas de gases
en sangre, en particular si: 1) los valores previos son
anormales, 2) hay trastornos de conciencia, somnolen-
cia o insomnio, cefaleas, visiéon borrosa, desasosiego,
temblores u otras manifestaciones neurolégicas, 3) pre-
sencia de infiltrados en la radiografia de torax, 4) apari-
cién o empeoramiento de un cuadro de insuficiencia car-
diaca derecha® .

Evaluacion de los musculos respiratorios (MR)

La evaluacion de los MR en pacientes con EPOC es
importante porque su disfuncién puede producir limita-
cion de la actividad fisica, disnea, retencion de CO, y
fracaso en la desconexion de la asistencia respiratoria
mecanica (ARM). EI compromiso de los MR en EPOC
es producido por una combinacion variable de desven-
taja mecanica (debida a la hiperinflacion), debilidad (des-
nutricion, corticoides, etc.), fatiga (en relaciéon con la
entrada a ARM y desconexién dificultosa) y cambios
adaptativos a cargas respiratorias cronicas’™. Reciente-
mente se ha reconocido que el compromiso de los MR
es parte de una enfermedad muscular global (miopatia
sistémica) en el contexto de la teoria de la comparti-
mentalizacion muscular’. El papel de los MR y su rela-
cion con la carga respiratoria explican la retenciéon de
CO, en pacientes con EPOC estable™.

Los MR pueden ser evaluados mediante la clinica (re-
clutamiento de los MR, movimientos toracoabdominales
anormales, signo de Hoover, etc.), la radiologia (altura y
movimiento del diafragma mediante radiografia postero-
anterior de térax y radioscopia) y con pruebas funciona-
les especificas™. De estas ultimas, se recomienda la
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determinacion de la fuerza mediante las presiones
inspiratoria y espiratoria maxima (Pimax y Pemax)™. La
evaluacion de la Pemax permite dilucidar la causa de
una Pimax baja cuando coexisten hiperinsuflacién, des-
nutricion y/o tratamiento esteroide. La Pemax es normal
en el primer caso, y puede estar descendida en el con-
texto de debilidad muscular periférica en los dos ultimos
casos.

La fuerza de los MR deberia ser explorada en todo
paciente con EPOC moderada a severa. Asimismo, su
evaluacion es util en pacientes con disnea o hipercapnia
que no puede ser explicada por las anomalias de las prue-
bas funcionales respiratorias. Es también recomendable
su determinacién cuando se sospecha debilidad muscu-
lar periférica tal como en la desnutricion, tratamiento con
corticoides y otras enfermedades neuromusculares aso-
ciadas. En pacientes con desconexion dificil de ARM y en
candidatos a planes de rehabilitacion, transplante de pul-
mon o cirugia de reducciéon de volumen, las presiones
estaticas maximas deben ser de uso rutinario.

Evaluaciéon cardiovascular

La EPOC puede estar asociada con importantes conse-
cuencias hemodinamicas siendo la hipertension pulmonar
la complicacién mas habitual. La hipoxemia, la acidosis
respiratoria y la reduccion del lecho capilar pulmonar son
los principales factores involucrados en su patogénesis®.
Todas las evidencias sugieren que la hipoxemia es la
causa principal actuando la acidosis de manera sinér-
gica®" %, En pacientes enfisematosos, la pérdida de su-
perficie vascular contribuye con la hipoxemia para au-
mentar la presion en la arteria pulmonar. En los pacien-
tes con obstruccion moderada de la via aérea, el aumen-
to de presiéon puede aparecer solo en el ejercicio?®® .

El aumento de la poscarga inducido por el aumento
de la resistencia vascular y la elevacion de la presion en
la arteria pulmonar producen hipertrofia ventricular de-
recha. El aumento en la poscarga lleva a la disminucion
del volumen minuto cardiaco aun en reposo.

Funcién ventricular derecha: en el ejercicio modera-
do sostenido, la presion de la arteria pulmonar y la pre-
sion de fin de lleno en el VD aumentan®-#’. La hipertension
pulmonar se incrementa a medida que progresa la obs-
truccién y aparecen hipoxemia y acidosis. Puede llegar
a valores tan elevados como 45 mm Hg de media (nor-
mal media 20 mm Hg en reposo). Frente a valores mas
elevados hay que pensar en otras causas. La fraccion
de eyeccion puede estar disminuida como consecuen-
cia del aumento de la precarga y/o poscarga o por dismi-
nucion de la contractilidad.

Funcién ventricular izquierda: la deteccion de insufi-
ciencia ventricular izquierda no es facil. Cuando aparece
deben buscarse factores extrapulmonares (enfermedad
coronaria, hipertension arterial, alcoholismo, etc.)® ®. En
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ausencia de factores extrapulmonares, la hipoxemia y el
aumento sostenido de la poscarga por la presencia de
presion pleural media negativa pueden causar alteracio-
nes de la funcion ventricular izquierda.

Técnicas de evaluacion de la funcion
cardiaca en EPOC

Telerradiografia de térax: la medicion del ancho de la
arteria pulmonar descendente derecha puede detectar
hipertensién pulmonar cuando es mayor de 16 mm, o
segun otros autores igual o mayor de 20 mm. Otro méto-
do disponible y probablemente mas preciso es la medi-
cion de la relacion hiliar/cardiotoracica con una sensibili-
dad de 95% y especificidad del 100%.

Electrocardiograma: las manifestaciones habituales
son P picudas en DII, DIll, y aVF compatibles con agran-
damiento auricular derecho?®® %°. La rotacién horaria y
bajos voltajes del QRS sugieren EPOC pero no son diag-
nosticos. EI QRS > 100° y el r/S en V5 < 1 son otros
datos de utilidad. Las arritmias supraventriculares, co-
munes en las exacerbaciones agudas agravan la situa-
cién al disminuir ain mas el volumen minuto cardiaco ®'.

La tomografia helicoidal, la angiografia y el dimero D
son utiles para descartar tromboembolismo pulmonar.

Ecocardiografia: la dimensién del ventriculo derecho
y el grosor de sus paredes pueden ser evaluados por
eco bidimensional utilizando la posicién de vision de cua-
tro camaras. El ecocardiograma Doppler permite diag-
nosticar y cuantificar elevaciones moderadas a severas
de la presion en la arteria pulmonar cuando existe una
insuficiencia tricuspidea asociada® ®4.

Pruebas de ejercicio

La incapacidad para realizar esfuerzo fisico es un sinto-
ma frecuente de la EPOC. Esta limitacion tiene un ori-
gen multifactorial, involucrando en su patogénesis las
respuestas anormales de la funcion respiratoria, cardio-
vascular, metabdlica y muscular frente al ejercicio®®. De-
bido a que los examenes funcionales en reposo no per-
miten prever adecuadamente el grado de incapacidad
del paciente para realizar esfuerzo fisico, se recurre a la
evaluacién mediante pruebas regladas, siendo las mas
empleadas las pruebas de marchay la prueba de ejerci-
cio cardiopulmonar. Las pruebas de marcha de 6 o 12
minutos de duracién, o prueba de marcha con esfuerzo
progresivo (shuttle walk test) son pruebas sencillas, que
requieren minimo equipamiento y poseen aceptable
reproducibilidad cuando el paciente es adecuadamente
entrenado para realizarlas. Los parametros habitualmente
medidos antes, durante y al finalizar la prueba incluyen
la distancia recorrida, la frecuencia cardiaca, la frecuen-
cia respiratoria, la saturaciéon de oxigeno y la evaluacién
de la gravedad de la disnea®® *8. La prueba de ejercicio
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cardiopulmonar en cinta o bicicleta ergométrica permite
valorar de manera integral los mecanismos fisiopa-
tolégicos causantes de la intolerancia al esfuerzo a tra-
vés de la medicién de diferentes parametros ventilatorios,
metabolicos y cardiovasculares. Las indicaciones clini-
cas mas frecuentes de la prueba de ejercicio en la EPOC
son®’: determinar objetivamente la capacidad para reali-
zar esfuerzo, valorar la severidad de la discapacidad,
diagnosticar las causas del impedimento para el ejerci-
cio, identificar las respuestas fisiolégicas anormales du-
rante el esfuerzo, evaluacion previa al ingreso a un pro-
grama de rehabilitacion, evaluacién del resultado de un
programa de entrenamiento o una terapéutica especifi-
ca, valoracién del riesgo quirtrgico y evaluacion de la
necesidad de oxigenoterapia ambulatoria®’.

Evaluaciéon nutricional

El deterioro nutricional afecta la funcion respiratoria per
se. Se ha descrito debilidad muscular respiratoria (valo-
res bajos de Pimax y Pemax) y reduccion de la masa
muscular diafragmatica en pacientes desnutridos sin
EPOC (< 70% del peso ideal)®®. Un 20 a 30% de los pa-
cientes ambulatorios con EPOC tienen bajo peso o algu-
na evidencia de compromiso nutricional®® '®. De hecho,
hay pacientes con peso normal que presentan disminu-
cion del compartimiento muscular (aproximadamente
11%). En los pacientes hospitalizados la prevalencia de
desnutricion es del 50% y llega al 60% en presencia de
fallo respiratorio agudo.

El deterioro del estado nutricional en EPOC aumenta
la susceptibilidad a infecciones, disminuye la capacidad
para realizar ejercicio, incrementa la frecuencia de hos-
pitalizaciéon y es un factor que predispone al fallo respi-
ratorio agudo. La bibliografia concuerda en dividir a los
pacientes con EPOC en los que tienen peso estable y
los que presentan tendencia a disminuir de peso. La
pérdida de peso entrafia un peor pronostico y la expec-
tativa de vida disminuye en 2.9 afios'®.

Los factores que llevan al descenso de peso son:
ingesta insuficiente, termogénesis inducida por la alimen-
tacion, gasto energético en reposo aumentado, ausen-
cia de respuesta adaptativa a la desnutricion, respuesta
inflamatoria sistémica y exacerbaciones agudas de la
enfermedad.

Esta bien establecido que la hipofosfatemia, hiper-
calemia o hipocalemia, hipomagnesemia e hipocalcemia
se asocian a una disminucion de la fuerza global de los
musculos respiratorios y son factores precipitantes o
coadyuvantes de insuficiencia respiratoria aguda'.

En conclusioén, los pacientes deberian ser instruidos
para adquirir buenos habitos alimentarios. El peso debe
ser estable y aproximarse al peso ideal. Debe intentarse
corregir el balance calérico si estan mal nutridos. Varias
comidas de volumen reducido pueden ayudar a mante-
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ner las necesidades caldricas sin producir o agravar la
disnea. Las dietas especiales o la nutricion “forzada” no
estan recomendadas en la actualidad.

Evaluacion de las alteraciones respiratorias durante
el suerio

a) Hipoxemia asociada a la fase Movimientos
Oculares Rapidos (REM):

La fisiopatologia de la hipoxemia asociada a la fase REM
en los pacientes con EPOC puede atribuirse a la mayor
dependencia de la ventilacién al uso de los musculos
accesorios por ser el diafragma poco eficiente. En este
contexto, la caida del tono muscular durante la fase REM
compromete la ventilacion al afectar la funcion de los
musculos accesorios.

El impacto de la hipoxemia nocturna sobre el desa-
rrollo de hipertensién pulmonar no esta aclarado aun.
Una situacion especial es la de los pacientes con PaO,
entre 55 y 65 mm Hg en vigilia, en quienes se sospecha
que durante el suefio puedan tener valores de PaQ, in-
feriores a 55 mm Hg. Durante las ultimas dos décadas
se sospecho que estos pacientes podian tener una evo-
lucién mas rapida de la hipertension pulmonar'©? 1%, Sin
embargo, el desarrollo de hipertensién pulmonar en pa-
cientes con EPOC parece requerir un umbral de grave-
dad y duracion de la enfermedad's. El Unico estudio
prospectivo controlado que comparé la evolucién sin
oxigeno de los pacientes con EPOC y moderada
hipoxemia en vigilia que desaturaban y no desaturaban
por la noche, no mostré diferencias significativas entre
ambos grupos en la sobrevida, evolucion hemodinamica,
y necesidad de oxigenoterapia créonica domiciliaria
(OCD)'*. Esto es consecuente con dos estudios recien-
tes en los que no se encontré sobrevida mas larga en
pacientes con hipoxemia ligera a moderada que recibie-
ron OCD'"" 1% Debe considerarse, sin embargo, que no
hay estudios de evolucién de la masa eritrocitaria ni de
calidad de vida en pacientes con EPOC e hipoxemia mo-
derada. En consecuencia, no parece estar indicado ha-
cer estudios saturométricos durante el suefio a los pa-
cientes con EPOC y PaO, en vigilia fuera del rango en
que se indica OCD. La saturometria nocturna tampoco
parece aportar elementos de juicio nuevos en pacientes
con Pa0, en vigilia <a 55 mm Hg.

b) Presencia de apneas o hipopneas durante el
suefio (SA/HS).

Los pacientes con EPOC en los que se sospecha la pre-
sencia del SA/HS independientemente de su PaO, en
vigilia constituyen un problema diferente. Estos pacien-
tes tienen habitualmente desaturaciones muy marcadas
durante todo el suefio y el SA/HS compromete su cali-
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dad de vida y sobrevida en forma independiente de la
EPOC® 10 | os sintomas cardinales compatibles con
SA/HS son hipersomnolencia, ronquidos y evidencia de
apneas relatadas por el compafero de habitacion. Es-
tos pacientes tienen frecuentemente hipertension arterial
sistémica asociada'''. Dada la alta especificidad de los
sintomas se recomienda hacer polisomnografia a todos
los pacientes con EPOC e hipersomnolencia con escala
de Epworth superior a 13 o evidencias de apnea por ter-
ceros'2. Los estudios de saturometria nocturna estan
poco indicados ya que generalmente son positivos y no
ahorran la practica de una polisomnografia (PSG) en la
que ademas, en la misma noche, se puede evaluar la
combinacion ideal de ventilacion a presion positiva con-
tinua (CPAP) y oxigeno para cada paciente.

Evaluacion de la calidad de vida

Las mediciones de calidad de vida relacionada con la sa-
lud (HRQoL) se han vuelto frecuentes debido a que en
las etapas avanzadas de enfermedades incapacitantes
cronicas como la EPOC, mejorar la calidad de vida puede
ser un objetivo tan importante como prolongar la sobre-
vida''® "4 En las etapas iniciales los pacientes suelen in-
teresarse mas por sus sintomas y limitaciones que por los
parametros espirométricos de la funcion respiratoria y es
al alivio de aquellos que propende el tratamiento's.

Si bien existe algun grado de correlacion entre la
HRQolL y las pruebas funcionales respiratorias, éstas ex-
plican solo el 50% de aquella. Conocer los valores de
funciéon pulmonar no exime de medir la HRQoL del pa-
ciente, ya que los resultados de ambas mediciones no
son paralelos ni mutuamente intercambiables''®. La
HRQoL en pacientes con EPOC puede ser medida con
instrumentos generales, que sirven para cualquier en-
fermedad, o bien con instrumentos especificos, disefia-
dos para evaluar a individuos con enfermedades respi-
ratorias. Los instrumentos generales son menos sensi-
bles que los instrumentos especificos para detectar pe-
quefios cambios en respuesta a intervenciones, aunque
por abarcar un espectro mas amplio permiten la compa-
racion entre diferentes enfermedades y detectan mejor
el impacto de los efectos adversos de los tratamientos.
A su vez los instrumentos especificos son mas sensi-
bles y permiten detectar mejor la progresién de la enfer-
medad o los cambios favorables inducidos por los trata-
mientos''®. Los instrumentos generales mas cominmen-
te citados son el cuestionario SF-36 y el Nottingham
Health Profile'*®. Los instrumentos especificos para las
enfermedades respiratorias mas usados son el Chronic
Respiratory Questionnaire (CRQ), el St. George’s Res-
piratory Questionnaire (SGRQ) y el Seattle Obstructive
Lung Disease Questionnaire (SOLQ)"" 11°,

Dado que no existe un instrumento claramente supe-
rior a los otros y universalmente utilizado, parece razo-
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nable seleccionar el que se adecue a las necesidades,
familiarizarse con sus caracteristicas y emplearlo regu-
larmente.

Evaluacion preoperatoria

Los pacientes con EPOC tienen mas riesgo de compli-
caciones pulmonares posquirurgicas que dependen del
estado de la funcion respiratoria, de la condicién clinica
general del paciente y de factores relacionados al acto
quirdrgico en si, tales como la regién anatémica interve-
nida, el procedimiento anestésico y las drogas emplea-
das durante el mismo'?® 122,

La cirugia toracica y abdominal presentan un riesgo
potencial mas elevado de complicaciones pulmonares
postoperatorias, que en el caso de las intervenciones
abdominales aumenta a medida que la incisién se acer-
ca al diafragma 122,

El riesgo de la anestesia general es mayor que el de
la epidural y los bloqueantes neuromusculares de ac-
cion prolongada tienen mayor proporciéon de eventos ad-
versos que los de accion breve'?2,

Frente a una intervencion programada, la condicion cli-
nica y funcional del enfermo debe optimizarse, recomen-
dando postergarse la cirugia cuando el paciente se en-
cuentre cursando una exacerbacion de su enfermedad. La
evaluacion preoperatoria debe constar de una historia cli-
nica, examen fisico detallado que incluya la medicion del
peso corporal y una espirometria. Si bien las evidencias no
son concluyentes, algunos estudios sugieren un mayor ries-
go de complicaciones pulmonares posquirirgicas cuando
el FEV, o la FVC resulten menores al 70% del tedrico o
cuando la PaCO, sea mayor a 45 mm Hg'# '25,

En las resecciones pulmonares debe considerarse el
riesgo inherente al acto quirurgico, la contribucién funcio-
nal del parénquima a extirpar y la condicién funcional re-
manente.

En este tépico es esencial un cuidadoso examen fun-
cional que debe incluir: espirometria, gases en sangre,
DLCO, test de marcha y/o shuttle test y determinacion
del consumo de oxigeno maximo (VO,) mediante una
prueba de ejercicio’?. Con el objetivo de reducir al mini-
mo la morbimortalidad postquirdrgica se ha propuesto
un algoritmo que contempla una secuencia de evalua-
cion progresiva incluyendo al FEV,, DLCO y VO, maxi-
mo, que se complementa con la estimacion de sus valo-
res posoperatorios’?.

Tratamiento no farmacolégico

Se ha categorizado la evidencia bibliografica en: tipo A
cuando la recomendacién es sustentada por estudios
randomizados y controlados con significativa cantidad de
datos; tipo B cuando la recomendacién es sustentada
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por estudios randomizados; tipo C cuando la recomen-
dacién es sustentada por estudios no-randomizados u
observacionales; y tipo D cuando la recomendacién es
sustentada por un panel de expertos.

A. Educacion

Como en toda enfermedad crénica la educacion del pa-
ciente en la EPOC es esencial. Sin embargo, el rol de la
educacion ha sido poco estudiado. La educacion obvia-
mente mejora la funcion pulmonar y/o la tolerancia al ejer-
cicio (Evidencia B), pero tiene otros efectos importantes
como veremos luego’.

Diferentes organizaciones que han elaborado sus
guias de manejo de la EPOC le han asignado disimil
importancia. Asi, las guias de The National COPD
Awareness Panel (NCAP) de Estados Unidos de Norte-
américa establecen que los pacientes que han recibido
educacion con respecto a su enfermedad, tienen mayo-
res probabilidades de cumplir los planes terapéuticos y
buscar atencién precoz en las exacerbaciones, y que
instruir a los pacientes disminuye las demandas de los
servicios de salud y en consecuencia los costos®’.

En el GOLD se establece que la educacion mejora: la
calidad de vida, el éxito en la cesacion del habito de
fumar (Evidencia A), la respuesta del paciente en las
exacerbaciones (Evidencia B), y la posibilidad del pa-
ciente de entender y aceptar decisiones terapéuticas en
la enfermedad avanzada (Evidencia B)5. Es fundamental
que el paciente conozca la naturaleza de su enferme-
dad, los factores que la agravan, y la ayuda que brinda
hoy un tratamiento multidisciplinario. El contenido debe
ser adaptado a la situacién social y cultural de cada pa-
ciente. La comunicacion eficiente aumenta la adheren-
cia a los diferentes tratamientos farmacolégicos y no
farmacologicos.

Los componentes basicos de un programa de educa-
cién comprenden?® %6.57.87.127: g) Informacion para la cesa-
cion de fumar; b) Informacion sobre los tratamientos dis-
ponibles y sus fundamentos; c) Importancia de la vacu-
nacion antiinfluenza y en algunos casos de la antineu-
mococcica; d) Programa de ejercicios y asesoramiento
en nutricion y estilo de vida; e) Uso de inhaladores, mé-
todos para mejorar su disnea y f) Pautas para el manejo
y prevencion de las exacerbaciones, con plan escrito.

La educacion debe comenzar en la primera visita, ser
continua y, de ser posible, debe incluir a un familiar di-
recto. El método dependera de las posibilidades de cada
lugar. En servicios especializados sera importante con-
tar con un programa de educacion dentro del programa
de rehabilitacion. El programa de educacion debe incluir
material escrito y reuniones grupales, coordinadas por
un especialista, un psicoterapeuta y un kinesiologo es-
pecializados, con mostracion de técnicas inhalatorias,
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técnicas para mejorar la disnea y consejos en el estilo
de vida de acuerdo con la severidad de su afeccion.

La educacion es mas efectiva cuando es interactiva y
en pequenos grupos (Evidencia B). La educacién y las
pautas de automanejo reducen los costos por interna-
cion y el requerimiento de consultas. Su costo es dife-
rente en los distintos paises y depende de la organizacion
de los servicios de salud.

B. Rehabilitacion

Los objetivos principales de la Rehabilitacién Respiratopia
(RR) son: reducir los sintomas, mejorar la calidad de
vida y el rendimiento fisico y social del paciente. Este
tratamiento cubre problemas no pulmonares que afec-
tan a estos pacientes, como la falta de acondicionamiento
fisico, el aislamiento social, las alteraciones emociona-
les (en especial la depresion), la pérdida de masa mus-
cular por desuso y posiblemente también por un defecto
muscular particular de esta enfermedad que seria re-
versible con RR'?% 3% | os pacientes con EPOC en todos
sus estadios son beneficiados por esta disciplina de tra-
tamiento, mejorando la tolerancia al ejercicio, la disnea y
la percepcion del estado de salud (calidad de vida) me-
dido por instrumentos validados (Evidencia A)'** 8, Da-
tos controlados indican que el costo de atencién de es-
tos pacientes disminuyen con la aplicacién de este trata-
miento (Evidencia A)'¥'.

Los beneficios de la RR se mantienen luego de un
periodo de entrenamiento formal en un programa. Asi-
mismo, se han informado los beneficios de la RR en pro-
gramas con pacientes internados, ambulatorios y tam-
bién en programas domiciliarios con menor nivel de com-
plejidad y supervision (Evidencia A)'38 40, Esto Gltimo es
particularmente importante en Argentina, donde progra-
mas ambulatorios y domiciliarios con baja complejidad y
supervisién son mas factibles de ser implementados™!.
Por lo tanto, la creacion de programas de baja compleji-
dad es prioritaria para que estén disponibles en todo el
pais.

Si bien lo ideal es que los programas de rehabilita-
cién cuenten con varios tipos de profesionales, lo im-
prescindible para el funcionamiento de un programa de
RR, ademas del abandono del tabaco, seria un profe-
sional que prescribiera el ejercicio, que es la base funda-
mental de la RR, y un médico encargado del ajuste del
tratamiento farmacolégico. Ambos compartirian la fun-
cién educativa que el programa debe tener'? ', En pa-
cientes con anormal indice de masa corporal la consulta
con un nutricionista es recomendable, como también la
asistencia psicoldgica en pacientes con problemas emo-
cionales, en especial depresion.

En cada programa de rehabilitacion debe establecer-
se qué medidas de evaluacidon se tomaran a los partici-
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pantes del programa, antes y después, para poder cuan-
tificar los resultados de esta intervencion y definir asi los
resultados favorables y las areas que aun requieren ser
mejoradas.

Se recomienda realizar: a) Historia clinica y examen
fisico; b) Prueba de funcién pulmonar con prueba post-
bronco dilatador; c) Medicion de la capacidad de ejerci-
cio (Prueba de 6 minutos o test de shuttle o prueba
submaxima validada o test de ejercicio cardiopulmonar);
d) Medicion de la disnea; €) Medicion del estado de sa-
lud (calidad de vida) por un cuestionario bien validado
(lo ideal es uno especifico para enfermedad respiratoria
como el Chronic Respiratory Questionnaire o el Saint
George Respiratory Questionnaire ). El cuestionario ge-
nérico mas usado es el Medical Outcome Study -Short
Fonn 36 (SF-36). Los dos puntos iniciales determinan la
eleccion del paciente para el programa y su estado basal,
mientras que los ultimos tres son los que se toman al
principio y al final del programa para medir los resulta-
dos de éste en el paciente?® 131,

Criterios de inclusion: Todos los pacientes con EPOC
que presentan limitacion para el ejercicio a pesar de un
optimo tratamiento farmacologico, son candidatos para el
entrenamiento fisico'?® '“2, Incluso pacientes criticos, que
esperan cirugia de trasplante pulmonar o de reduccién
de volumen, manifiestan una significativa mejoria funcio-
nal e incremento en la capacidad para el ejercicio fisico,
luego de un programa de entrenamiento muscular'#. Al
respecto, los pacientes pueden ser incluidos durante su
internacién o en tratamientos ambulatorios. Son requisi-
tos para estos ultimos que: a) la enfermedad esté estable
y b) el paciente desarrolle una vida independiente'.

Son malos candidatos a ingresar al programa de RR
aquellos pacientes con falta de motivacién personal, ines-
tabilidad psiquiatrica y coexistencia de enfermedades
invalidantes tales como las articulares'®. Son condiciones
excluyentes de entrenamiento fisico: la hipertensién
pulmonar severa, el sincope inducido por el ejercicio, la
insuficiencia cardiaca congestiva refractaria al tratamiento
médico, una angina inestable, infarto de miocardio recien-
te, la insuficiencia hepatica terminal, el cancer metastasico
y trastornos metabdlicos descompensados'*.

Calidad de vida: Los programas de RR mejoran la ca-
lidad de vida de los pacientes con EPOC (Evidencia B)™".
Para evaluar la calidad de vida pueden utilizarse tanto
cuestionarios genéricos como especificos'®. Los prime-
ros, tales como SIP y el SF-36, permiten comparar el
estado de salud de dos diferentes enfermedades, mien-
tras los segundos (CRQ, SORQ) son mas especificos
para una enfermedad dada y mas sensibles para detec-
tar cambios ante una intervencién determinada. Sin
embargo, recientes publicaciones enfatizan la utilidad de
los cuestionarios genéricos en la evaluacion de la cali-
dad de vida™® %° | En los siete estudios randomizados

MEDICINA - Volumen 63 - N° 5/1, 2003

analizados, cinco mostraron evidencias de mejoria en
los componentes de los cuestionanos utilizados™’.

Disnea: La RR mejora la disnea (Evidencia A).
Lacasse analizd 14 estudios clinicos en los cuales la RR
mejor6 la disnea y el control de la enfermedad™'. La
Guia de RR del American College of Chest Physicians y
de la Ameri-can Association of Cardiovascular and
Pulmonary Rehabilitation (ACCP/ AACVPR) informé 5
estudios randomizados hasta 1996, en los cuales la dis-
nea mejoraba significativamente en este componente del
CRQ, la escala de disnea de Borg, el indice de Mahler
(BDI/TDI) y la escala analégica visual'’.

Entrenamiento de miembros inferiores

Debido a que la limitacion al ejercicio fisico en los pa-
cientes con EPOC moderada a grave comienza con la
deambulacion, la mayoria de los estudios clinicos se han
focalizado en el entrenamiento de los musculos de las
extremidades inferiores™®. Un programa de entrenamien-
to de los musculos de la deambulacién es recomendado
por la ACCP/AACVPR con Evidencia A%,

La eficacia del entrenamiento se relaciona con princi-
pios generales de la fisiologia del ejercicio: intensidad,
especificidad y reversibilidad'®?. Existen dudas sobre si
estos principios pueden aplicarse a los pacientes con
EPOC; Belman y col. argumenté que la intensidad del
entrenamiento era insuficiente como para generar cam-
bios adaptativos en los musculos periféricos's®. Sin em-
bargo, una publicacién mas reciente demostrd un co-
mienzo temprano del umbral anaerébico (AT) en esta
patologia, por lo cual, con bajos niveles de carga corpo-
ral, se ejercia efecto entrenamiento sobre el musculo
estriado'*. Este mismo autor mostré evidencias de un
aumento en la capacidad aerébica (menor respuesta
ventilatoria y menor carga lactacida) post-entrenamien-
to, a pesar de que la mayoria de los sujetos eran incapa-
ces de tolerar cargas de alta intensidad (60-80% del tra-
bajo maximo)'. Esto fue confirmado por estudios pos-
teriores .

Si bien los mayores efectos sobre la capacidad aerébica
se ejercen con entrenamiento de alta intensidad, se su-
giere alcanzar un umbral critico de intensidad de trabajo
muscular por encima del cual es factible lograr un efecto
entrenamiento disminuyendo la demanda ventilatoria y
mejorando la capacidad aeroébica'®” '%¢. A tal fin es acon-
sejable desarrollar una intensidad de carga corporal de al
menos 70% del trabajo maximo basal para aquellos pa-
cientes que llegan al AT, y cargas mayores al 90% para
aquellos enfermos que no alcanzan el mismo en la prue-
ba basal'*. En un estudio nacional, 26 de los 28 pacien-
tes en los que se pudo determinar el AT fueron entrena-
dos por encima de éste (> 20% de la diferencia entre el
VO, pico y consumo de oxigeno a AT)".
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La sesion de entrenamiento debe efectuarse entre
30 y 45 minutos, 3 a 5 dias por semana, manteniendo el
periodo de entrenamiento 8 semanas'®. En forma alter-
nativa se puede fijar la intensidad del entrenamiento
mediante una prueba no invasiva como la prueba de
caminata progresiva (shuttle test) o ligeramente debajo
o justo en el nivel del Borg maximo'" %2, Otra opcién
sugerida recientemente es efectuar entrenamiento con
intervalos en bloques cortos de cargas del 90% del tra-
bajo maximo, seguidos de periodos del 45% de la carga
maxima basal'®.

Entrenamiento de miembros superiores

Las areas de mejoria son: aumento en la capacidad de
trabajo de los musculos de la cintura escapular, dismi-
nucion de la disnea, mejoria de la calidad de vida, y dis-
minucién de la demanda respiratoria y metabdlica (Evi-
denCia B)147, 53, 159, 164-166_

Entrenamiento de musculos respiratorios

Las areas de mejoria, especialmente con la técnica de
carga resistiva inspiratoria umbral a cargas de trabajo al-
tas (mayor de 30% PiMax) son: aumento en la capacidad
de trabajo de los musculos respiratorios (fuerza y toleran-
cia) y disminucion de la disnea (Evidencia B)'7: 167 168,

C. Cirugia en los pacientes con EPOC

La EPOC constituye un factor de riesgo para el desarro-
llo de complicaciones respiratorias perioperatorias. El
riesgo de desarrollo de las mismas esta en relacion con
la severidad de la enfermedad respiratoria y con la loca-
lizacién de la intervencion quirtrgica'®'72, El riesgo de
complicaciones respiratorias puede estratificarse del si-
guiente modo, segun la localizacion de la cirugia®®'72
® Cirugia de la cabeza, extremidades Menor

® Cirugia del hemiabdomen inferior Riesgo

® Cirugia del hemiabdomen superior
® Cirugia con apertura de térax

® Cirugia con reseccion pulmonar Mayor Riesgo
Cuidados perioperatorios

1. Durante el preoperatorio:

Se recomiendan las siguientes medidas a fin de minimi-
zar el riesgo de complicaciones respiratorias periope-
ratorias en los pacientes portadores de EPOC?®": 16¢-182;
a) El abandono del habito tabaquico (de ser factible, 8
semanas); b) La optimizacién del tratamiento broncodi-
latador. Curso corto de esteroides sistémicos si fuera
necesario (ver tratamiento farmacologico); c) Tratamien-
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to antibiético de una infecciéon canalicular bronquial; d)
Para aquellos pacientes programados para cirugia de
torax y del abdomen superior, el entrenamiento
preoperatorio en el uso de técnicas para el manejo de la
tos y de las secreciones y en las técnicas de expansion
pulmonar.

2. Durante la intervencioén quirurgica:

Se recomiendan®”'%%182; @) De ser factible, limitar la dura-
cion de la intervencién quirtrgica a menos de 3 horas; b)
Utilizar la tactica quirdrgica menos invasiva en los pa-
cientes con limitacion severa al flujo aéreo; c) Emplear
anestesia locorregional o epidural siempre que sea posi-
ble, en los pacientes con grave deterorio funcional (FEV,
< 35% del valor de referencia, PaO, <60 mmHg o PaCO,
> 45 mmHg); d) Evitar el uso de pancuronio.

3. Durante el postoperatorio®: 169182

® Control postoperatorio en el area de Cuidados Inten-
sivos de los pacientes de mayor riesgo.

® Mantener el tratamiento con broncodilatadores a do-
sis Optimas. Control del dolor postoperatorio.

® Asistencia kinésica respiratoria postoperatoria (ma-
nejo de secreciones, uso de espirometria incentivada
para favorecer la expansion pulmonar).

® Evitar el uso de farmacos con accion depresora del
sistema nervioso central.

Cirugia con resecciéon pulmonar

En los pacientes con EPOC la aparicion del cancer
pulmonar es un hecho frecuente. Aproximadamente el
80-90% de los pacientes con cancer de pulmén pade-
cen concomitantemente EPOC y el 20 a 30% de ellos
tienen un grave deterioro de la funcion pulmonar. El ries-
go de desarrollo de complicaciones postoperatorias guar-
da relacion con el estado funcional del paciente y con la
cantidad de parénquima pulmonar funcionante a ser re-
secad067, 169-182_

Indicaciones de los procedimientos quirtrgicos
orientados a aliviar los sintomas y mejorar la
funcion pulmonar en los pacientes con EPOC

Algunos pacientes que padecen EPOC que presentan

sintomas graves y avanzada limitacion al flujo aéreo pue-

den beneficiarse con procedimientos quirdrgicos desti-

nados a mejorar la funcién pulmonar y la calidad de vida.
Estos procedimientos incluyen® 56.67.127;

® Bullectomia

® Cirugia de reduccion de volumen pulmonar

® Trasplante pulmonar
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Indicaciones y selecciéon de los pacientes:

1- Bullectomia: debe considerase en pacientes sintoma-
ticos con bullas que ocupen mas de 1/3 del hemitérax,
con evidencias radiolégicas de areas de parénquima
pulmonar relativamente preservado y comprimido por las
areas bullosas. Es importante tener en cuenta la reser-
va potencial de reexpansion del pulmén que se preten-
de recuperar, asi como el grado de compresion que ejer-
ce la bulla en el momento de decidir la indicacién quirar-
gicaS, 56, 67, 127_

2- Cirugia de reduccion de volumen pulmonar. Es un
procedimiento quirirgico que consiste en la reseccion
quirargica de las areas con mayor grado de destruccion
parenquimatosa en pacientes con enfisema pulmonar
grave. En pacientes altamente seleccionados la cirugia
con resecciéon de volumen pulmonar mejora el grado de
obstruccién al flujo aéreo, disminuye el atrapamiento
aéreo, incrementa la fuerza generada por el diafragma,
aumenta la tolerancia al esfuerzo y mejora la calidad de
vida de los pacientes. El beneficio maximo se observa
en el primer afio luego de la cirugia, declinando poste-
riormente a lo largo del tiempo® % ¢ 127 Mediante la
exéresis del 20 al 30% del parénquima pulmonar mas
dafnado, se procura recuperar la retraccion elastica per-
dida, la configuracion toracica y la eficiencia de los mus-
culos respiratorios, particularmente el diafragma. Es pre-
ferible la reseccion bilateral en el mismo acto quirtrgico
(esternotomia o videotoracoscopia).

De acuerdo al estudio multicéntrico recientemente
publicado, los mejores resultados con esta cirugia se
obtuvieron en los pacientes con enfisema grave predo-
minante en I6bulos superiores y con baja capacidad de
ejercicio maximo luego de un programa de rehabilita-
cién '8,

3- Trasplante: Es la ultima opcion terapéutica para
enfermedad avanzada e irreversible® % 7. 127 | os crite-
rios para indicacion son: grave impedimento funcional
con disnea por minimos esfuerzos, expectativa de vida
limitada a no mas de 2 afnos, sin respuesta al mas estric-
to tratamiento medico y de rehabilitacion FEV, post-
broncodilatadores <20%, hipoxemia en reposo,
hipercapnia PaCO,>55 mm Hg, hipertension pulmonar
secundaria, rapido deterioro del FEV, o exacerbaciones
frecuentes y graves, capacidad para desarrollar un pro-
grama de rehabilitacion, adecuada predisposicion psico-
légica, medio socio-familiar continente, adecuado esta-
do nutricional y ausencia de enfermedad organica
sistémica grave o no controlada, incluyendo neoplasia
reciente o de una afeccién aguda en estado critico. El
trasplante pulmonar puede ser unilateral (TPU) o bilate-
ral (TPB). ElI TPU es el mas frecuentemente realizado y
el TPB es el indicado en pacientes jovenes (<50 afios) o
en enfermedad bullosa severa bilateral o colonizacion
infecciosa cronica. El candidato con enfermedad avan-
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zada debe ser referido a un centro especializado en esta
practica, donde se decidira la conducta final a tomar.

Tratamiento farmacolégico
Tratamiento del tabaquismo

Mediante el uso de encuestas metodolégicamente dife-
rentes puede deducirse que alrededor de un tercio o mas
de la poblacién adulta es fumadora'®+'8, E| consumo de
tabaco se relaciona con una morbi-mortalidad importan-
te. La pérdida de afios de vida es estimada en alrededor
de 15 afios en la poblacion fumadora'® 88, [ g abstinen-
cia del consumo es por lejos la medida mas importante
para disminuir la morbi-mortalidad asociada, reducir el
riesgo de desarrollo de la EPOC y/o para evitar su pro-
gresion (Evidencia A)'8%'91. Sin embargo, el tabaquismo
es capaz de desarrollar una dependencia psico-fisica y
gestual grave en mas del 80% de los que lo consumen,
absolutamente comparable a cualquier otro agente
adictivo'92198,

El tratamiento del tabaquismo tiene dos pilares: 1)
Evitar el inicio, esto es, prevencion primaria, la cual debe
desarrollarse a través de politicas regulares y perma-
nentes dirigidas a poblaciones blanco, nifios y adoles-
centes; 2) Tratar la dependencia del sujeto sano que
fuma, o tratar al paciente con enfermedad ya instalada,
y promulgar leyes tendientes a estimular el abandono
del consumo (prevencion secundaria y terciaria).

El tratamiento individual del tabaquismo en el sujeto
dependiente tiene su principal punto de apoyo en la
motivacién para el abandono; la mayoria de los fumado-
res desean abandonar el consumo y la mayoria necesi-
ta de algun tipo de ayuda para lograrlo'@. Por lo tanto,
una vez diagnosticado el tabaquismo, se debe motivar
para el cambio teniendo en cuenta que tiene diferentes
etapas de maduracion y que cada una de ellas tiene sus
propios principios de éxito y fracaso'®®. Es importante
destacar que el simple consejo médico de pocos segun-
dos de duracion en el consultorio, tiene un impacto so-
bre la abstinencia entre el 2% y el 5%, dependiendo de
si la intervenciodn es realizada una sola vez o es repetida
en cada consulta (Evidencia A)2°0-202,

Si el paciente no logra la abstinencia con el solo con-
sejo médico, se debe evaluar el grado de dependencia,
utilizando el test de Fagerstrém, y proponer un trata-
miento farmacolégico adecuado??. Es importante tener
en cuenta ciertas consideraciones antes de iniciar el
mismo, como por ejemplo advertir la existencia de una
enfermedad pulmonar asociada (cancer, EPOC), la cual
condicionara otra opcién terapéutica. Al inicio del trata-
miento especifico se debera evaluar el estadio de cam-
bio en que se encuentra el paciente; esto ayudara a una
terapéutica mas exitosa. El tratamiento farmacolégico
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tiene su base racional en dos hechos: 1) la adiccién y 2)
la comorbilidad psiquiatrica asociada al tabaquismo. La
dependencia fisica debe ser tratada con nicotina de sus-
titucion, sea en forma de parches o chicles de nicotina,
Unicas presentaciones en Argentina, pudiendo adminis-
trarse simultdneamente?®®. La comorbilidad psiquiatrica
se trata con agentes antidepresivos y esto debe ser asi
especialmente en pacientes con depresion manifiesta al
momento de la consulta, con antecedentes previos de
depresioén, o en aquéllos que desarrollan un estado de-
presivo como parte del sindrome de abstinencia?*42"7. El
otro grupo de psicotrépicos frecuentemente utilizado son
los ansioliticos. No hay evidencias concretas de benefi-
cio en cuanto al aumento de la tasa de abstinencia con
el tratamiento de los ansioliticos; sin embargo, pueden
ser de beneficio en pacientes con ansiedad asociada al
tabaquismo o que la desarrollan durante el curso de su
abstinencia. El seguimiento del paciente es fundamental
para consolidar la abstinencia. Aunque no ha sido deter-
minado el tiempo de seguimiento, se aconseja realizarlo
por lo menos durante 6 meses e idealmente por un afio.
En algunos casos el tratamiento concomitante con susti-
tucion nicotinica, antidepresivos (bupropion entre otros)
y eventualmente consulta psicolégica pueden dar mejo-
res resultados2%6 207,

El tratamiento en mujeres embarazadas no ha sido
hasta el presente convalidado, por lo que se debe acon-
sejar un tratamiento previo a la gestacion. Tanto ellas
como los jovenes de reciente inicio en el consumo y que
no tienen consolidada su adiccion, podrian beneficiarse
con una terapia individual o grupal. En pacientes de riesgo
aumentado como son aquéllos con insuficiencia respira-
toria y/o ventilatoria severa deberia considerarse la hos-
pitalizacién, en caso de no poder alcanzarse la absti-
nencia.

Broncodilatadores

Los broncodilatadores inhalatorios han demostrado pro-
ducir mejoria sintomatica en pacientes con EPOC (Evi-
dencia A)?% 2%°_ | a ausencia de respuesta a broncodila-
tadores en una prueba espirométrica no predice la au-
sencia de efecto en el tratamiento posterior. Reciente-
mente se sugirié la medicidn de la capacidad inspiratoria
que puede demostrar cambios luego del uso de
broncodilatadores?'®.

La mayor parte de los estudios han demostrado que
los anticolinérgicos tienen igual eficacia y probablemen-
te efecto mas prolongado que los beta-agonistas de ac-
cion corta en los pacientes con EPOC, aunque esta ulti-
ma afirmacion no ha sido sistematicamente investiga-
da?'" 22, E| Lung Health Study, Unico estudio numeroso
controlado y randomizado de uso en el largo plazo, no
demostr6 que el agregado de ipratropium enlenteciera la
caida del FEV, en forma diferente o aditiva a los efectos
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obtenidos con la suspension del tabaquismo??. Los efec-
tos adversos son muy infrecuentes y pueden presentarse
como hipertension, rash cutaneo y retencion urinaria. No
hay evidencia de desarrollo de taquifilaxia 2.

Los broncodilatadores beta-agonistas de accién cor-
ta han demostrado mejoria de la tolerancia al ejercicio
aun con escaso efecto broncodilatador en la mayor par-
te de los numerosos estudios randomizados (Evidencia
B)'27.23, No hay evidencia de que disminuyan la veloci-
dad de caida del FEV, en el tratamiento en el largo pla-
zo. No hay datos sistematicos sobre la incidencia de efec-
tos adversos con el uso de beta-agonistas de accion corta,
siendo los mas comunes el temblor, la hipocalemia y
ocasionalmente el deterioro de la hipoxemia.

Hay menos documentacion sobre el efecto de los
broncodilatadores beta-agonistas de accion prolongada.
Hasta el momento han mostrado escaso efecto sobre el
FEV,, pero mejoria en los sintomas y en la calidad de
Vida214-217_

Hay estudios que documentan el mayor efecto
broncodilatador del uso combinado de ipratropium y beta-
agonistas de accioén corta sobre el uso aislado de cual-
quiera de estas drogas (Evidencia A)?'®2?', Recientemen-
te ha sido demostrado que el agregado de beta-agonistas
de accién prolongada al ipratropium obtiene mejores re-
sultados que el agregado de salbutamol???. No hay au-
mento de los efectos adversos con la asociacién de am-
bas drogas, siendo mas frecuentes los de los beta
adrenérgicos. Ambas categorias de broncodilatadores
incrementan la capacidad al ejercicio, sin necesariamen-
te modificar la funcién pulmonar (Evidencia A)?%.

La combinacion de [12-agonistas y/o anticolinérgicos
con teofilina puede producir mejoria adicional de la fun-
cién pulmonar y de los indices de calidad de vida2* 225,
Los pacientes con comorbilidad presentan mayor inci-
dencia de efectos adversos con tecfilina, lo cual requie-
re el monitoreo de las dosis terapéuticas.

El incremento de la cantidad de drogas aumenta los
costos y eventualmente los efectos adversos. Las com-
binaciones deben ser evaluadas considerando la rela-
cién costo-beneficio.

Actualmente estan siendo utilizadas drogas con resulta-
dos iniciales promisorios. El uso de bromuro de tiotropium,
un anticolinérgico de larga duracion de unica administra-
cion diaria, demostré mejoria en el FEV, y la FVC compa-
rado a placebo, ipratropium y salmeterol, sin incidencia
importante de efectos adversos??*2%, También ha demos-
trado significativa reduccién en los indices de disnea y
exacerbaciones, y mejoria en la calidad de vida en compa-
racion con placebo e ipratropium. Se ha observado menor
hospitalizaciéon que con respecto a placebo e ipratropium,
y reduccién en los costos para el sistema de salud®.

Para mejorar el cumplimiento del tratamiento se pre-
fiere, en la actualidad, a los broncodilatadores de accion
prolongada®.
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Los pacientes con EPOC leve y sin sinfomas no
tienen indicacion de recibir tratamiento broncodila-
tador.

En pacientes con sinfomas leves deberia iniciarse un
tratamiento broncodilatador de prueba de aproximada-
mente tres meses, inicialmente a demanda. Si no hay
mejoria de los sintomas del FEV, o de la tolerancia al
ejercicio, deberia suspenderse el tratamiento.

En pacientes con obstruccion moderada se recomien-
da el inicio de tratamiento con broncodilatadores
inhalatorios en forma regular. No hay evidencias definiti-
vas de las ventajas de una droga sobre otra, y las mis-
mas deberian ser evaluadas en cada paciente conside-
rando los cambios sintomaticos y la tolerancia al ejerci-
cio (incluida la prueba de caminata de 6 minutos) mas
que por las modificaciones de la espirometria.

En pacientes con obstruccion grave, el tratamiento
combinado de inicio parece la opcién mas recomenda-
ble. (Fig. 1)

Corticoesteroides

No se recomienda el uso sistematico de corticoides en
los pacientes con EPOC; el mecanismo inflamatorio di-
ferente al del asma hace que su uso indiscriminado no
sea aconsejado en esta patologia mixta que engloba al
enfisema, enfermedad de la pequefia via aérea con cam-
bios en las glandulas mucosas y células caliciformes.

La administracion de corticoides orales en cursos bre-
ves durante periodos de estabilidad clinica de la EPOC,
con evaluacion objetiva de la respuesta obtenida, ha sido
recomendada a fin de identificar a la poblacion con un
importante componente reversible®°. Un incremento del
FEV, de al menos un 15% o de 200 ml es considerado
como respuesta positiva, pero constituye un pobre
predictor para la indicacion de corticoides inhalados (Evi-
dencia B)#°. Su uso prolongado no es recomendado por
sus efectos adversos a largo plazo, como la miopatia
esteroidea y la osteoporosis que complican a estos pa-
cientes?31235,

No existe evidencia que nos permita afirmar que los
corticoides inhalados a largo plazo (3 afios) mejoren la
funciéon pulmonar si usamos como indicador de la mis-
ma a la declinacion anual del FEV,, aunque es necesario
sefalar que tres estudios demuestran la mejoria de éste
en valores absolutos a los 3 a 6 meses de inicio del tra-
tamiento, que se mantiene a los tres afos? 237-2%,

Pueden tener accioén en la disminucioén de las exacer-
baciones en aquellos pacientes con enfermedad mas
grave o puede deberse a una accién dosis respuesta
(pacientes mas graves y mayor dosis de corticoides
inhalados)?% 2%, En cuanto a la calidad de vida expresa-
da a través de sintomas, cuestionarios o cartillas, hay
diferencias para el grupo con corticoides inhalados (Evi-
denCia B)230, 237-238_
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VM ?

Cirugia ?

Oxigeno

| Corticoides inhalados

Tiotropium/ B, agonistas accion larga

C/ B, agonistas accion corta

Dejar de fumar, rehabilitacion, vacunacion

VM: Ventilacion mecanica; AC: Anticolinérgicos, FEV,: Flujos aéreos

Fig. 1.— EPOC: Tratamiento escalonado (modificado®?)

Como conclusién final, su uso quedaria restrigido en
los pacientes EPOC grave y muy grave (FEV1 <50% del
teorico y del 30% respectivamente), con exacer-baciones
frecuentes, que requieran uso de antibioticos y corticoides
orales (Evidencia B) o en aquellos pacientes en que se
documente mediante espirometria la mejoria del FEV,
durante 6 a 12 semanas con dosis elevadas de
corticoides inhalados, monitoreando los efectos adver-
sos a largo plazo (Fig. 1).

Oxigenoterapia crénica domiciliaria (OCD)

La oxigenoterapia aplicada en forma prolongada en la
EPOC constituye un valedero aporte terapéutico en los
pacientes con insuficiencia respiratoria cronica.

La OCD es reconocida como un método terapéutico
que prolonga y mejora la calidad de vida de pacientes
seleccionados con EPOC avanzada (Evidencia A); al
mismo tiempo mejora la relacion costo/beneficio?? 24!, El
oxigeno es reconocido como un medicamento, y por lo
tanto tiene indicaciones precisas, dosis adecuadas y tiem-
po diario de administracion.

Las indicaciones de la OCD se originan en el pacien-
te en reposo. Se debe tener presente una deteccién pre-
coz, de manera de evitar la progresion de algunas mani-
festaciones de la enfermedad (hipertensién pulmonar,
poliglobulia). Toda indicacién de OCD debe incluir la va-
loracion de la desaturacion en esfuerzo con una prueba
de caminata de 6 minutos.

En todo paciente con EPOC con hipoxemia leve, el
control periédico de la oximetria de pulso fuera de pe-
riodos de reagudizacidén permitird detectar la necesidad
del inicio de la OCD (Evidencia D)2

Las indicaciones para iniciar tratamiento con OCD
fuera de una reagudizacién y respirando aire ambiente
a nivel del mar en estado de vigilia y reposo son??:
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(a) PaO, < 55 mmHg (Evidencia A); (b) PaO,de 56 a 59

mmHg con evidencias de uno de los siguientes criterios:

hipertension pulmonar, cor pulmonale o poliglobulia con

hematocrito > 55 % (Evidencia D)1 243,

Una vez determinada la necesidad de OCD se deben
considerar los siguientes puntos:

1- Titular con gasometria arterial el flujo de O, necesario
que lleve la PaO, a un valor = 60 mm Hg

2- Prescribir OCD como minimo 15 hs/dia en convenci-

miento que lo ideal es 24 hs/dia dado que existe mayor

sobrevida.

Al paciente fumador activo se lo debe orientar a la

cesacion de tabaquismo previo a la inclusion en este

tratamiento.

4- Criterios de eleccion de la fuente de oxigeno: concen-
trador de oxigeno en paciente no ambulatorio con auto-
nomia de movimientos menor a 15 metros; oxigeno li-
quido en paciente con movilidad relativamente conser-
vada; oxigeno gaseoso en pacientes con flujo > a 6 I/
minuto y como reserva en caso de recibir concentrador
de oxigeno.

w
1

Situaciones especiales

1- Suefio: la hipoxemia aislada nocturna o la hipoxemia
diurna superior a 60 mm Hg que empeora en el sue-
filo no parece favorecer el desarrollo de hipertension
pulmonar ni condicionar al empeoramiento de la
gasometria arterial diurna, en consecuencia no hay
evidencias que sugieran la indicacion de OCD en esta
condicion (Evidencia B)'%.
Durante el esfuerzo: no existen datos suficientes que
indiquen que el aporte de oxigeno sélo durante los
esfuerzos en pacientes con PaO, > 60 mm Hg en re-
poso mejore la supervivencia o la calidad de vida, por
lo que no se recomienda su empleo (Evidencia D).
De todos modos si un paciente debe cumplir con ejer-
cicio activo en un programa de rehabilitacion y se
comprueba que desatura al esfuerzo, debe recibir un
aporte de oxigeno suplementario durante el mismo.
3- Alturay vuelo: en todo paciente con EPOC con PaO,
<70 mm Hg, cuando se encuentra a una altura 22000
m se debe contemplar que la PaO, disminuye 20-25
mm Hg y que por lo tanto debe prescribirse O, suple-
mentario entre 1-2 L/min (Evidencia A)?*.
La OCD se debe realizar siguiendo pautas o guias
confeccionadas por entidades cientificas reconocidas.
Considerando que el oxigeno aportado en estas con-
diciones es un medicamento, deberia estar incluido en la
farmacopea y estar solventado por la Seguridad Social.

N
)

Vacunas

Vacunacion antigripal: Se recomienda la vacunacién
anual (en otofio) ya que la misma se asocia a una dismi-
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nucién en la morbilidad (52%) y mortalidad (70%), ha-
biendo demostrado ser una intervencién con alto grado
de costo-efectividad (Evidencia C)4 245,

Vacunacion antineumocdccica: Las evidencias dispo-
nibles hasta la realizacion del presente consenso no
permiten recomendar su uso generalizado (Evidencia
B)2#¢. Sin embargo podria evaluarse su administracion
acotada a pacientes mayores a 65 afos (para preven-
cién de la neumonia)?’. En caso de ser administrada, se
recomienda la revacunacion, por Unica vez, 5 afios des-
pués de la primera dosis?®.

Exacerbacion de la EPOC

No existe una definicién de exacerbacion ampliamente
aceptada, pero la mayoria de las definiciones publica-
das mencionan alguna combinacién de tres hallazgos
clinicos: aumento de la disnea, esputo purulento e in-
cremento en el volumen de la expectoracién. A diferen-
cia de lo que sucede con la escala de gravedad para los
EPOC estables, no hay un sistema validado para clasifi-
car la gravedad de una exacerbacion aguda. Probable-
mente el sistema mas comunmente usado es el desarro-
llado por Anthonisen y colaboradores?*. En este sistema
las exacerbaciones tipo 3 (grave) presentan los tres prin-
cipales hallazgos clinicos y las tipo 2 (moderada), dos
de los tres. La exacerbacion tipo 1 (leve) tiene uno de
estos hallazgos mas, por lo menos, uno de los siguien-
tes criterios clinicos: una infeccion de vias aéreas supe-
riores en los pasados 5 dias, fiebre sin causa aparente,
aumento de las sibilancias, aumento de la tos o un incre-
mento del 20% en la frecuencia respiratoria o cardiaca
por encima de la basal®*.

Las causas mas frecuentes de las exacerbaciones
son las infecciones traqueobronquiales y la exposicion
ambiental, pero los episodios graves pueden estar pre-
cipitados por otras enfermedades concomitantes , tales
como la insuficiencia cardiaca, el embolismo pulmonar
y heumotérax, que requieren de un adecuado diagnésti-
co-clinico.

Estas exacerbaciones se producen con un promedio
de 1 a 2 veces por afio, pero su incidencia y gravedad se
incrementan a medida que declina el FEV >°.

La incidencia de las exacerbaciones agudas pueden
ser disminuidas maximizando el FEV, mediante el uso
prolongado de un broncodilatador, y administrando las
vacunas contra la gripe y el neumococo (casos selec-
cionados) para prevenir las infecciones respiratorias en
todos los pacientes con EPOC?250-252,

Durante la reagudizacion suele haber aumento de la
obstruccion al flujo aéreo, cambios de los gases en san-
gre con hipoxemia y/o hipercapnia y alteraciones del
sensorio atribuibles a la insuficiencia respiratoria. Su
severidad difiere notablemente en los distintos pacien-
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tes y situaciones, desde el solo aumento de la expecto-
racion habitual, hasta la disnea grave acompafnada de
alteracion notable del intercambio gaseoso y cambios en
el sensorio que llegan hasta depresién ventilatoria extre-
ma. Las medidas terapéuticas son mas eficaces cuanto
mas precozmente se tomen. De ahi la importancia que
tanto el paciente como sus familiares estén entrenados
para detectar los cambios clinicos tales como modifica-
ciones en las caracteristicas del esputo, aumento de la
disnea, aparicién de edemas en miembros inferiores, etc.,
debiendo consultar al médico para definir la conducta
terapéutica en forma precoz.

La radiografia de térax es un estudio util para los pa-
cientes con una exacerbacion aguda tratados en las sa-
las de emergencia o internados?** 2%, Se ha documenta-
do un substancial porcentaje de anormalidades. En un
estudio prospectivo hasta un 21% de los pacientes in-
ternados tuvieron cambios en el tratamiento relaciona-
do con los hallazgos en la radiografia de térax®. Estu-
dios observacionales mostraron que la espirometria en
la presentaciéon o durante el tratamiento tiene una utili-
dad limitada para juzgar la gravedad o guiar el manejo
de los pacientes con una exacerbacion aguda de su
EPOC, pero tiene utilidad pronostica conocer el valor del
FEV, al alta®®. Evidencias indirectas muestran que el
examen de gases arteriales es util para determinar la
necesidad presente de oxigenoterapia y la necesidad
potencial de la asistencia ventilatoria mecanica .

Criterios de internacion

Practicamente todos los pacientes con EPOC de estadio
1, la mayoria de los pacientes de estadio 2 y algunos
pacientes de estadio 3 pueden ser tratados en su domi-
cilio durante una exacerbacion aguda, siempre que se
cuente con un adecuado apoyo, ademas de recibir las
instrucciones y la medicacién apropiada?: 2%,
El paciente debe ser internado cuando®.
1. Presenta una exacerbaciéon aguda y uno o mas de
las siguientes condiciones:
® Respuesta clinica inadecuada al tratamiento am-
bulatorio.
® Incapacidad para caminar en su casa (paciente pre-
viamente movil).
® Incapacidad para comer o dormir debido a la disnea.
® Imposibilidad de realizar correctamente el tratamien-
to en su domicilio por falta de recursos y/o de cuida-
dos en su medio.
@ Asociacion con otras enfermedades clinicas gra-
ves: neumonia, insuficiencia cardiaca, etc.
® Evolucion prolongada y progresiva de los sintomas
antes de la consulta.
@ Alteraciones de la conciencia.
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® Progresion de la hipoxemia.

@ Agravamiento o aparicion de hipercapnia.

2. Aparicion de insuficiencia cardiaca o agravamien-
to de la misma sin respuesta al tratamiento ambulatorio.
3. Procedimientos quirargicos o diagnosticos programa-

dos que requieran analgésicos o sedantes y puedan

empeorar la funcién pulmonar.

4. Condiciones co-moérbidas, ej.: miopatia esteroidea
severa o compresion vertebral aguda que agraven la
ventilacién pulmonar®®.

Prondstico de la exacerbacion

Las exacerbaciones que no requieren internacion, ya sea
por su menor gravedad o bien porque el compromiso ven-
tilatorio y estado general de los enfermos no es impor-
tante, tienen un pronostico muy diferente de aquellos que
requieren internacion en sala general y obviamente en
cuidados intensivos?®. Los enfermos con EPOC en es-
tadio Il lll y IV internados ocasionan un alto costo y pre-
sentan un pronéstico vital mucho mas comprometido. Se
ha medido una cifra esperable de mortalidad al afio su-
perior al 40%2°. Recientemente se han publicado datos
con factores prondsticos de reinternaciéon y de mortali-
dad de los que se carecia hasta entonces, destacando-
se el pobre estado de su actividad previa (marcada limi-
tacion), la acidosis y el edema de miembros inferiores al
internarse, como predictores de mortalidad intra-interna-
cion, y por otra parte la internacion previa, el bajo FEV,
al alta y la necesidad de ser tratado con 5 0 mas medi-
caciones son indicadores de mayor tasa de reinterna-
ci(’)n260, 261_

Infeccion y exacerbacion

Estudios con técnicas invasivas han demostrado que en
las exacerbaciones aumenta la proporcién de portado-
res de altas concentraciones de gérmenes en las vias
aéreas inferiores (Evidencia B)¥®2. Los gérmenes mas
frecuentes son Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis y Streptococcus pneumoniae, y con menor
frecuencia pueden estar implicados virus, Chlamydia
pneumoniae y gram-negativos aerobios??. Probablemen-
te la coloracion verdosa o el aspecto purulento del espu-
to sea el signo mas indicativo de la presencia de infec-
cion bacteriana?*. En caso contrario se considerara que
la exacerbaciéon no sera tributaria de tratamiento anti-
biotico, ya que podria ser o bien de origen no infeccioso
o probablemente de etiologia viral y autolimitada®®. Los
patégenos se distribuyen segun la gravedad de la EPOC
(Evidencia B)#¢ %7 La resistencia a los antibiéticos es
relevante. La resistencia a penicilina (en nuestro medio
menor al 30%), se puede acompanar de resistencia cru-
zada a macrélidos?®. El H. influenzae (30-40%) y la M.
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catarrhalis (80-100%) producen beta-lactamasas que
pueden generar fracasos en el tratamiento de las
exacerbaciones®%?72, El uso de amoxicilina, tetraciclinas
y cotrimoxazol y en menor grado de cefalosporinas de
22 generacion se asociaron a fracasos terapéuticos (Evi-
dencia C)#®. Los enfermos mas comprometidos (FEV,
<50%) son los que toleran peor la falla terapeutica, y en
ellos se debe considerar la posibilidad de bacilos gram-
negativos entéricos que pueden requerir antibiéticos di-
ferentes (quinolonas). El origen infeccioso se ha demos-
trado hasta en el 72% de las exacerbaciones severas?.
Los pacientes con exacerbacion de tipo 1 tienen un me-
jor curso y una menor tasa de recaidas al ser tratados
con antibiéticos, comparando con placebo (Evidencia
A)249.264.2715-277 | os marcadores de inflamacion estan au-
mentados significativamente en pacientes con EPOC co-
lonizados por H. influenzae respecto de pacientes con
obstruccion similar pero sin colonizacién (Evidencia B)?™®.
Al prescribir antibioticos se deben considerar la grave-
dad, el patron de sensibilidad y la concentracion del an-
tibiotico en secreciones bronquiales. En la EPOC leve
se debe considerar H. influenzae, S. pneumoniae y
M. catarrhalis; en la EPOC moderada, ademas, gram-
negativos aerobios; y en la EPOC grave, especialmente
en pacientes ventilados, también bacilos no fer-
mentadores, especialmente Pseudomonas aeru-
ginosa?’*-28",

Tratamiento broncodilatador

Ante el incremento de los sintomas y muy frecuentemente
de la disnea, el primer paso terapéutico lo constituyen el
aumento de la dosis de broncodilatadores (Evidencia A).
Son utiles los beta 2 adrenérgicos de accion rapida; pue-
den asociarse los anticolinérgicos separados o combi-
nados con los beta adrenérgicos®. Pueden aplicarse por
aerosoles presurizados o en nebulizaciones. La utilidad
de la teofilina en estas circunstancias graves es también
controvertida y debe tenerse especial precaucion con los
niveles toxicos (arritmias)?2.

Corticoides sistémicos

Se recomienda el tratamiento con corticoides sistémicos
(inyectables u orales), sumados a los broncodilatadores,
antibiédticos y oxigenoterapia controlada. Se ha demos-
trado su beneficio al lograr mas rapida recuperacion.
(Evidencia A)?®. Se recomiendan dosis de 40 mg de
prednisona oral (se han usado dosis mayores paren-
terales), pero se deben cuidar los efectos colaterales 2.
El tratamiento debe durar hasta 2 semanas y no se reco-
mienda el uso prolongado, aun de dosis bajas de
prednisona oral, pues son mayores los perjuicios que
los beneficios??.
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Ventilacién mecanica en EPOC

La progresion de la obstruccion sin respuesta al trata-
miento médico, con incremento de la disnea, taquipnea,
utilizacion de musculos accesorios, evidencias de ago-
tamiento muscular respiratorio, alteraciéon del sensorio,
como signos clinicos, asociados al deterioro de los ga-
ses en sangre (hipoxemia, hipercapnia progresiva y dis-
minucién del pH) orientan a la necesidad de soporte
ventilatorio, siendo ésta una de las causas mas frecuen-
tes de ingreso a cuidados intensivos, asociado a incre-
mento en la morbimortalidad.

En la actualidad se cuenta con la ventilacion con pre-
sion positiva no invasiva (VNI) y la ventilacion mecanica
convencional (VM).

Ventilacion No Invasiva (VNI)

La ventilaciéon no invasiva en insuficiencia respirato-
ria aguda asociada a EPOC, ha demostrado ser una
de las indicaciones mas claras y con mejores resulta-
dos, con una disminucién de la necesidad de intubacién,
tiempo de estadia en el hospital y de mortalidad (Evi-
dencia A)286. 287,

Los objetivos de la VNI son: la disminucion del traba-
jo de los musculos respiratorios, la reduccion de la PaCO,
incrementando la ventilacion alveolar y por lo tanto el
pH, y la disminucién del tiempo de internacion, con re-
duccién de la morbi-mortalidad.

La VNI utiliza mascaras de tipo nasal (mejor tolera-
das y con menos riesgo de aspiracién) o mascara facia-
les enteras, los dos tipos requieren de un adecuado ajuste
y tamafo que debe ser evaluado en forma individual,
siendo esto extremadamente importante para un ade-
cuado funcionamiento del respirador y evitar pérdidas
en el circuito.

Modos tales como ventilacion controlada por volumen,
presion de soporte o sistemas portatiles que generan
dos niveles de presion, presion positiva inspiratoria (IPAP)
y presion positiva espiratoria (EPAP) y la ventilacion asis-
tida proporcional (PAV) pueden ser utilizados en VNI.
Se intentard mantener un volumen corriente (Vt) de 7
ml/kg de peso, frecuencia respiratoria < a 25 por minuto
y un aporte de oxigeno necesario para mantener una
saturacion de 90%. Los controles clinicos, de gases en
sangre y oximetria de pulso, son esenciales hasta lograr
la estabilizacion del paciente.

La VNI tiene claras indicaciones pero requiere de un
adecuado equipamiento y personal adiestrado en su uso,
no todos los pacientes pueden tolerar este tipo de apo-
yo ventilatorio parcial y hay claras contraindicaciones para
su uso. Los pacientes con exacerbaciones por neumo-
nia o falla cardiaca congestiva pueden no responder tan
bien a la VNIZ¢,
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El uso de presion positiva continua (CPAP) o EPAP
disminuye el efecto de la presioén positiva de fin de espi-
racion (PeePintrinseca) disminuyendo la disnea y el tra-
bajo respiratorio, pero el mejoramiento de los gases en
sangre durante la VNI es esencialmente debido al incre-
mento de la ventilacion alveolar?® 2%,

Ventilacion mecanica (VM)

La VM (convencional) permite disminuir la carga del tra-
bajo respiratorio, poner en reposo los musculos respira-
torios y restaurar el intercambio gaseoso. Los modos
ventilatorios mas frecuentemente usados son: modo asis-
tido/controlado, y presion de soporte con o sin la utiliza-
cion de Ventilaciéon Mandatoria Intermitente (IMV).

Durante la VM es fundamental maximizar el tiempo
espiratorio para evitar el atrapamiento aéreo y la
hiperinflacién dinamica, la cual es asociada a barotrauma
e inestabilidad hemodinamica, secundaria a la genera-
cién de PeePintrinseca (39% de los pacientes). Esta puede
disminuirse utilizando PeeP en un nivel no superior al 80-
90% del nivel de PeePintrinseca. La utilizacion de flujos
inspiratorios altos (> 60 L/min), volimenes corrientes re-
ducidos y baja frecuencia respiratoria permiten un ade-
cuado vaciamiento pulmonar. Este modo ventilatorio pue-
de generar cierto nivel de hipercapnia (hipercapnia
permisiva) con la consecuente acidosis respiratoria, sien-
do bien tolerada en general si se logra una adecuada oxi-
genacion y un buen transporte de oxigeno?'.

Los beta adrenérgicos y broncodilatadores anticoli-
nérgicos pueden ser usados efectivamente en pacien-
tes con VM por medio de nebulizaciones o aerosoles,
con reduccioén de la resistencia de la via aérea y de la
hiperinflacion.

Es importante evitar la hiperventilacion en este grupo
de pacientes, la PaCO, debe disminuir a los valores
basales o lo requerido para mantener el pH cercano a lo
normal (> 7.30).

La VM puede estar asociada a potenciales complica-
ciones teniendo como consecuencias incremento de la
morbi-mortalidad, prolongacién del tiempo de internacion
y dificultades en la retirada o destete del respirador.

El destete de la VM puede ser dificultoso en este gru-
po de pacientes, y los métodos habitualmente utilizados
son pruebas con tubo T o presion de soporte.

La evaluacion diaria de la funcion respiratoria segui-
das de pruebas con ventilacion espontanea puede redu-
cir la duracién de la VM y los costos de la internacion en
terapia intensiva, con menor frecuencia de complicacio-
nes (Evidencia A)*2. La utilizacion de VNI debe ser con-
siderada en el periodo de destete de los pacientes en
VM, pues permite una extubacion precoz, disminucion
de los dias de VM , fallas en la retirada del respiradory la
incidencia de neumonia nosocomial?®® 2%4,
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La VM invasiva debe ser evitada siempre que sea
posible y se tratara de maximizar el tratamiento médico
o la utilizacién de alternativas como la VNI.
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el individuo enfermo; el sentido de responsabilidad, la compasién, la solicitud, casi diria el amor, por el
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