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Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es el problema respiratorio de
mayor prevalencia e impacto socioeconémico en el mundo a pesar de ser una en-
fermedad potencialmente prevenible. Por su elevada frecuencia, su curso clinico
progresivo y sus requerimientos asistenciales constituye un problema médico de
primer orden, siendo una de las principales causas de mortalidad a nivel mundial
y consumiendo elevados recursos sanitarios. Los resultados del estudio PLATINO
(Proyecto Latinoamericano de Investigacién en Obstrucciéon Pulmonar) y PREPOCOL
(Prevalencia de EPOC en Colombia) indican una prevalencia de la EPOC en indivi-
duos mayores de 40 afios de 14.5 y 8.9%, respectivamente. Otros datos de PLATINO
indican que esta enfermedad es con frecuencia sub-diagnosticada, mal diagnostica-
da y sub-tratada. Uno de los principales factores relacionado con estos problemas
es la subutilizaciéon de la espirometria como herramienta diagnéstica fundamental
de la EPOC.

Estos datos requieren respuestas efectivas de los especialistas en el area respirato-
ria dirigidas a implementar medidas que mejoren la prevencion, deteccién temprana,
diagndstico correcto y tratamiento de los sujetos que padecen este problema. Reco-
nociendo esta realidad, la Asociacion Latinoamericana de Torax (ALAT) ha realizado
estas “Recomendaciones para el diagndstico y tratamiento de la EPOC”, con el obje-
tivo de divulgar y mejorar el conocimiento de los criterios diagndsticos y estrategias
de manejo de esta enfermedad entre los colegas latinoamericanos.

Emprendimientos de este tipo son de gran importancia para el desarrollo de la Medi-
cina Respiratoria Latinoamericana y son posibles gracias a la colaboracién desintere-
sada de un grupo de colegas latinoamericanos expertos en esta patologia, miembros
del Departamento de EPOC de ALAT y el patrocinio de la industria farmacéutica.

Maria Montes de Oca

Hospital Universitario de Caracas, UCV.
Vicepresidenta de ALAT
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La EPOC es una enfermedad frecuente, prevenible y tratable.

Dos estudios (PLATINO y PREPOCOL) proporcionan datos sobre pre-
valencia de la EPOC en Latinoamérica.

Existe un importante subdiagnéstico (89%) y diagndstico errado (64%)
de la EPOC debido al bajo uso de la espirometria (menor al 20%).

Para recordar

Definicién

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) es frecuente, prevenible y tratable. Se ca-
racteriza por la presencia de obstruccion crénica al flujo aéreo por lo general progresiva y parcial-
mente reversible, asociada a una reaccién inflamatoria pulmonar persistente principalmente frente
al humo del tabaco y lefia, que puede estar o no acompafiada de sintomas (disnea, tos y expecto-
racion), exacerbaciones, efectos extra-pulmonares y enfermedades concomitantes'3.

Para el diagnéstico de la enfermedad es imprescindible realizar una espirometria que permita
confirmar la presencia de obstruccién al flujo aéreo, que se mide al establecer una relacién entre
el volumen espiratorio forzado en el primer segundo y la capacidad vital forzada que sea < 0.70
posterior al uso de un broncodilatador inhalado ( VEF/CVF < 0.70 post-BD).

Epidemiologia

La EPOC es una causa mayor de morbilidad y mortalidad con importante impacto socio-econémico
y constituye un problema de salud publica de primer orden a nivel mundial. Es la cuarta causa de
mortalidad en el mundo, y, se estima que en el 2020 serd la tercera”. Es la Unica enfermedad cré-
nica cuya morbi-mortalidad mantiene un incremento sostenido.

Datos provenientes de estudios epidemiolégicos realizados en distintas regiones®® permiten esti-
mar la prevalencia global de EPOC en 10% para individuos mayores de 40 afios®.

Los datos de prevalencia en Latinoamérica provienen de dos estudios: PLATINO™ y PREPOCOL"
(Figura 1). PLATINO (Proyecto Latinoamericano de Investigacion en Obstruccién Pulmonar) es un
estudio epidemiolégico sobre prevalencia de EPOC en individuos de 40 afios y mas, realizado en
cinco ciudades de Latinoamérica: Ciudad de México (México), San Pablo (Brasil), Montevideo (Uru-
guay), Santiago de Chile (Chile), y Caracas (Venezuela). PREPOCOL es un estudio epidemioldgico
de prevalencia en cinco ciudades de Colombia™.
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Utilizando como criterio diagnéstico la relacién VEF/CVF < 0.70 post-BD la prevalencia global de
la enfermedad en PLATINO es de 14.3% (desde 7.8% en Ciudad de México a 19.7% en Montevideo).
Si en lugar de utilizar la relacién VEF/CVF < 0.70 se emplea el limite inferior de la normalidad (LIN)
de la relacién® la prevalencia global de EPOC en PLATINO se ubica en 11.7%. La prevalencia es
menor todavia si al criterio diagndstico de la relacion VEF/CVF < 0.70 post-BD se agrega el valor
de VEF;< 80%.

PREPOCOL reporta una prevalencia media de 8.9% con un rango entre 6.2% en Barranquilla y
13.5% en Medellin, ilustrando las diferencias que puede haber en un mismo pais.

El sub-diagnéstico y el diagndstico errado constituyen un problema central en EPOC. En PLATINO,
89% de los individuos diagnosticados como EPOC no tenian diagndstico previo de la enfermedad
(sub-diagnéstico) y 64% de los individuos que manifestaban tener EPOC no tenian limitacién al
flujo aéreo (diagndstico errado)®, lo que sugiere que la principal causa de diagndstico erréneo
es la subutilizacién de la espirometria como herramienta diagndstica. S6lo 20% de los individuos
encuestados en PLATINO habian realizado una espirometria alguna vez en su vida.

Factores de riesgo

El principal factor de riesgo es el tabaquismo.

Otros factores: exposicion a biomasa, ambientales, laboral, bajo nivel
socioeconémico, antecedente de tuberculosis, enfermedades respi-
ratorias en la infancia, factores genéticos y de género.

Para recordar

El principal factor de riesgo para la EPOC es el tabaquismo. En paises en via de desarrollo, facto-
res como la exposicion a biomasa (principalmente al humo de la lefia para cocinar o calentar el
ambiente), otras exposiciones ambientales y laborales asi como el antecedente de tuberculosis
tienen un impacto muy significativo sobre el riesgo de EPOC"",
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Tabaquismo: La prevalencia de tabaquismo varia ampliamente segun las regiones™.

Los datos de PLATINO™ muestran que la prevalencia de tabaquismo varia considerablemente en-
tre ciudades desde 23.9% en San Pablo a 38.5% en Santiago de Chile predominando en hombres.
La incidencia mas alta de inicio de consumo se observé entre 10-19 afios de edad en los hombres
y mujeres de todos los centros”. Es conocido que el riesgo para EPOC es dosis-dependiente res-
pecto al tabaco pero el hecho de que no todos los fumadores desarrollen EPOC sugiere que el
factor genético tiene un papel en este proceso.

La exposicion al humo de tabaco de segunda mano es factor de riesgo para la EPOC en individuos
no fumadores™.

Exposicidon a biomasa: La exposiciéon a biomasa y el riesgo de enfermedad respiratoria es un
problema creciente tanto en Latinoamérica™"® como en extensas regiones de Asia?°. El estudio
PREPOCOL encontré en individuos con exposicién al humo de lefia > 10 afios un mayor riesgo de
desarrollo de EPOC. Otros estudios en Latinoamérica muestran datos similares.

Antecedente de tuberculosis:
Datos del estudio PLATINO muestran una prevalencia de EPOC de 30.7% entre los individuos con
historia de tuberculosis en comparacién a 13% entre aquellos sin historia previa?'.

Infecciones respiratorias y tos recurrente en la infancia: Las infecciones del tracto respi-
ratorio inferior en la infancia™?2 se asocian con la presencia de sintomas respiratorios en la edad
adulta y aumento de la probabilidad de desarrollo de EPOC.

Los eventos respiratorios que ocurren en etapas tempranas de la vida limitan el desarrollo del
aparato respiratorio y la funcién pulmonar y son un factor de riesgo independiente para la EPOC.
En este sentido, la historia natural de la enfermedad podria empezar mucho antes de que el sujeto
comenzara a fumar?3,

Contaminacion ambiental y exposicion laboral: La exposicién a gases?*, vapores o polvos
organicos o inorganicos derivados de procesos industriales, combustién de motores o calefaccio-
nes constituyen un factor de riesgo para la exacerbacién de la EPOC. Menos conocido es su papel
en el desarrollo de la enfermedad.

Déficit de oy-antitripsina: Los individuos con déficit de au-antitripsina y fumadores desarrollan
enfisema precozmente?®. Esta enzima tiene una participacién importante en la proteccién de las
estructuras pulmonares como inhibidora de las proteasas.

Genética: La importancia de un factor genético o susceptibilidad para la enfermedad surge a
partir de datos sobre la mayor probabilidad de EPOC en hermanos fumadores?®,

Bajo nivel socioeconémico: Existe una relacién inversa entre el nivel socioeconémico vy la pre-
valencia de EPOC. Se discute si esta prevalencia estd asociada a contaminantes ambientales y
baja condicién de prevencién de enfermedad.

Género: Existen diferencias de género en la EPOC? y algunos estudios sugieren una mayor sus-
ceptibilidad en mujeres, aunque los datos no son concluyentes.
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Patogenia

La EPOC es una enfermedad inflamatoria que afecta la via aérea, 10S  para recordar
alvéolos vy la circulacion pulmonar.

La inflamacién crénica produce: engrosamiento de la pared bronquial

con disminucién de calibre y destruccién alveolar con agrandamiento

de los espacios aéreos y pérdida de los anclajes bronquiales.

Las consecuencias funcionales son obstruccion al flujo aéreo, colapso

espiratorio del arbol bronquial y pérdida del retroceso elastico.

La EPOC es una enfermedad inflamatoria que afecta la via aérea en todas sus dimensiones, los al-
véolos y la circulacion pulmonar. El sitio principal de afectacion son los bronquios de didmetro me-
nor a 2 mmy el esqueleto eldstico de los pulmones?®. El dafio de estas estructuras es precoz en la
evolucién de la enfermedad y lleva a todas las alteraciones funcionales del aparato respiratorio y
sus manifestaciones clinicas. Al mismo tiempo y por diversos mecanismos se activan manifestacio-
nes sistémicas de la enfermedad que provocan efectos extra-pulmonares (musculo esquelético,
grasa corporal, etc.)?®3°, La Figura 2 muestra las interrelaciones entre la inflamacién y la EPOC.

&

Compromiso
extrapulmonar

e Dafio alveolar
bronquial

(Bronquiolitis) (Enfisema)
F N

Ql

Figura 2.
Patogenia de la EPOC.

v

Enfermedades Obstruccién

concomitantes flujo aéreo

DISCAPACIDAD Y MUERTE

Los mecanismos patogénicos mejor estudiados son los provocados por el humo del cigarrillo
mientras que todavia hay muy pocos trabajos relacionados con la inhalacién de productos deriva-
dos de la combustion de biomasa u otros inhalantes. Los diferentes agresores inhalados desen-
cadenan un proceso inflamatorio crénico persistente en el tiempo®'. La interrelacién entre la infla-
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macion producida por los agentes nocivos del cigarrillo y las infecciones respiratorias contribuye
a potenciar el dafio.

El resultado final de la inflamacién crénica es el engrosamiento de la pared bronquial con dismi-
nucién de calibre y la destruccién alveolar con agrandamiento de los espacios aéreos y pérdida
de los anclajes bronquiales. Las consecuencias funcionales son la obstruccién al flujo aéreo, el
colapso espiratorio del arbol bronquial y la pérdida del retroceso eléstico.

La inflamacién es un mecanismo activo y progresivo con picos de aumento durante las exacer-
baciones de la EPOC. La desactivacion de este mecanismo es cada vez mas dificil a medida que
la enfermedad progresa y se establece el dafio estructural®. El efecto de dejar de fumar es mas
efectivo en las etapas tempranas de la enfermedad3*3,

Si bien las lesiones de la via aérea y el parénquima pulmonar suelen coexistir, la distribucién y
combinacién de las mismas son variables en diferentes zonas del aparato respiratorio y de un
sujeto a otro. Los estudios con imagenes muestran que hay pacientes con dafio predominante en
la via aérea y otros con dafio predominante en los alvéolos. Las mujeres tienen méds compromiso
bronquial y los hombres mas compromiso alveolar a igualdad de exposicion y esto es mas notable
en las personas que siguen fumando3®-3,

Los pacientes con EPOC tienen ademds evidencias de inflamacién sistémica con aumento en
sangre circulante de citoquinas (IL-8, factor de necrosis tumoral alfa, IL-1B), quemogquinas (CXCLS),
proteinas de fase aguda (PCR) y cambios en el nimero y la funcionalidad de las células circulantes
(neutrdfilos, monocitos, linfocitos)*°. No estd bien establecida la relacién de estos cambios con
otros efectos extra-pulmonares importantes de la enfermedad como la pérdida de peso y masa
muscular o enfermedades concomitantes como la enfermedad coronaria.
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Curso clinico

La EPOC es una enfermedad prevenible y tratable, por lo que el diag-
ndstico precoz en etapas tempranas de la enfermedad es vital para
determinar su prondstico.

Todo paciente con historia de tabaquismo, exposiciéon a biomasa u
otro factor de riesgo aln siendo asintomatico, puede tener EPOC vy
debe ser estudiado.

Para recordar

El curso clinico se caracteriza por una lenta evolucién que puede llegar a incapacitar al paciente
para realizar actividades de la vida diaria y se acompafia de episodios de empeoramiento de los
sintomas (exacerbaciones) que pueden obligar al enfermo a consultar los servicios de urgencias
y/o internarse. Este comportamiento explica el enorme impacto sobre la calidad de vida de los
pacientes y el altisimo costo para los sistemas de salud.

Los “fumadores susceptibles” pueden tener una caida acelerada de la funcién pulmonar que suele
manifestarse clinicamente como EPOC a partir de la cuarta década de la vida. En aquellos pacien-
tes con enfermedad leve a moderada que dejan de fumar en forma temprana disminuye la veloci-
dad de caida del volumen espiratorio forzado en el primer segundo (VEF)) y la mortalidad mientras
que en aquellos que persisten fumando la enfermedad progresa de forma mas acelerada®?*°, El
diagndstico precoz es de importancia fundamental para intentar modificar el curso clinico de la
EPOC.

El proceso diagndstico de la EPOC se resume en la Figura 3: A todo paciente con historia de ex-
posicién a factor de riesgo, con o sin sintomas respiratorios, se le debe solicitar una espirometria
con broncodilatador para descartar o confirmar el diagnéstico de EPOC. El grado de obstruccién
espirométrica sumado al impacto de la enfermedad nos permiten definir la gravedad de la EPOC
y el nivel de asistencia médica requerida.

Historia de exposicién a factor de riesgo de EPOC,
con o sin sintomas presentes

Proceso diagnéstico

de la EPOC. v

diagnéstico de EPOC? diagnésticos diferenciales

\-4

Se define la gravedad
de la EPOC

v

;Cumple criterios de Remite a estudio y
interconsulta al especialista? manejo por especialista

;La espirometria post- )
bl
broncodilatador confirma el » Busqueda de

\

Manejo por médico de
atencion primaria
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Diagnéstico diferencial: Ningin sintoma o signo clinico es patognomoénico de la EPOC; otras en-
fermedades se manifiestan con sintomas semejantes y limitacién crénica al flujo aéreo tales como
asma, tuberculosis o sus secuelas, neumoconiosis, bronquiectasias, bronquiolitis constrictiva y
obstruccion de la via aérea alta. Algunas de ellas pueden coexistir al mismo tiempo con la EPOC,
principalmente en ancianos. La edad de inicio de los sintomas, intermitencia de la disnea, presen-
cia de sintomas alérgicos asociados, aumento progresivo en el volumen del esputo o los antece-
dentes personales y familiares de enfermedad respiratoria pueden ayudar a confirmar o descartar
la sospecha diagndstica. El diagnéstico diferencial con asma bronquial es muy importante porque
a pesar de sus similitudes, el prondstico y el enfoque terapéutico son diferentes.

Los criterios para referir un paciente al especialista en neumologia se describen en la Tabla 1.

Criterios de interconsulta al especialista en neumologia . Tabla 1
en pacientes con EPOC

® Pacientes con EPOC catalogados como moderados o graves.
e Descenso acelerado de la funcién pulmonar (caida del VEF; > 50 ml/afio).

e Pacientes con exacerbaciones recurrentes y/o elevada utilizacién de recursos
asistenciales.

e Sospecha de EPOC en sujetos jovenes con deterioro de la funcién pulmonar.

e Para confirmar o excluir diagnésticos diferenciales (asma, otras enfermedades
crénicas).

o Necesidad de reforzar y apoyar con medicamentos la cesacion de tabaquismo.

o Tratar complicaciones de la EPOC, como el cor pulmonale.

e Pacientes con EPOC y sintomas desproporcionados para el compromiso de la
funcién pulmonar.

o Sihay sospecha de hipoventilacién alveolar y/o trastornos del suefio asociados.
e Valoracion de incapacidad laboral por evidencia de EPOC de origen ocupacional.

o Pacientes con EPOC grave candidatos a tratamiento quirdrgico (reduccién de
volumen o transplante).

Sospecha clinica (sintomas y signos)

©® La presencia de sintomas o signos clinicos apoyan el diagndstico de
EPOC, pero su ausencia cuando hay un factor de riesgo evidente no
excluye la enfermedad.

© La disnea de esfuerzo es el sintoma de consulta mas frecuente y su
intensidad esta asociada estrechamente con mayor gravedad de la
enfermedad y peor prondstico.

©® Los pacientes con EPOC adoptan estilos de vida sedentarios para re-
ducir la disnea.

©® Los signos clinicos se presentan usualmente en estadios avanzados
de la EPOC.

Para recordar
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Sintomas: La EPOC se caracteriza con frecuencia por un periodo asintomatico por lo que pueden
pasar varios afios entre la aparicién de la limitacién al flujo aéreo y el desarrollo de las manifesta-
ciones clinicas. Por esta razén, el médico debe buscar sistematicamente la presencia de sintomas
que puedan pasar inadvertidos para el paciente, ser atribuidos a la edad, al sedentarismo o al
mismo hecho de fumar.

La disnea, tos y expectoracién son los sintomas cardinales de la EPOC. Cuando la enfermedad
progresa, aumenta la intensidad de la disnea, la tos, la expectoracién y se hace mas frecuente la
presencia de sibilancias.

La disnea de esfuerzo es el motivo de consulta méas frecuente y por lo general se asocia con
diagndstico tardio de la enfermedad; los pacientes con disnea grave y persistente generalmente
tienen mayor grado de obstrucciény peor prondstico. Ante la progresién de la disnea, los pacientes
adoptan un estilo de vida sedentario que progresivamente se asocia a disfuncién de musculos
periféricos y miopatia. La presencia de disnea progresiva en un adulto joven con historia familiar
de EPOC puede sugerir deficiencia congénita de oy-antitripsina.

La percepcion de la disnea tiene variaciones de un sujeto a otro por lo que es importante
estandarizar su medicién con escalas indirectas como la escala modificada del Medical Research
Council (mMMRC)**4 (Tabla 2).

Escala de disnea mMRC

Ahogo o falta de aire ante actividad fisica o ejercicio intenso.

Ahogo o falta de aire al caminar rapido en lo plano o al subir una escalera o una
pendiente suave.

Ahogo o falta de aire que le hace caminar en lo plano mas despacio que otra
persona de la misma edad o debe detenerse por disnea al caminar a su propio
paso en lo plano.

Ahogo o falta de aire que obliga a detenerse al caminar una cuadra (100m) o
después de unos minutos en lo plano.

Ahogo o falta de aire al bafiarse o vestirse que no le permite salir de casa.

La tos crénica es frecuentemente productiva con expectoracién mucosa de predominio matutino.
A medida que la enfermedad progresa la intensidad de la tos y la expectoracién aumentan;
esta Ultima puede ser marrén en los grandes fumadores y durante las exacerbaciones se hace
purulenta, viscosa y mas abundante. Un volumen de expectoracién excesivo sugiere la presencia
de bronquiectasias.

Otros sintomas como la anorexia y la pérdida de peso son mas frecuentes en la enfermedad
avanzaday se asocian a peor prondstico*?43, El ronquido nocturno y la somnolencia diurna excesiva
sugieren trastornos respiratorios del suefio que pueden o no estar asociados a la EPOC.
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Signos: El examen fisico puede ser normal en las fases iniciales de la enfermedad. La presencia
e intensidad de los signos clinicos (cianosis, respiracion con labios fruncidos, uso de musculos
accesorios, tiempo espiratorio prolongado, térax en tonel y limitaciéon para la expansibilidad del
térax) se asocian generalmente con mayor obstruccién e hiperinflacién pulmonary con la presen-
cia de compromiso del ventriculo derecho por hipertension pulmonar (edema de extremidades
inferiores, cor pulmonale). No siempre la intensidad de los signos clinicos se asocia con mayor
gravedad de la enfermedad.

Diagndstico y estudio del paciente

Por definicion, es necesario demostrar la presencia de limitacion al flujo
aéreo (obstruccion) que persiste después de la administracion del bron-
codilatador.

Una espirometria que demuestre una relacion VEF/CVF menor a 0.70
post-broncodilatador, confirma la limitacion al flujo aéreo.

Otras evaluaciones contribuyen a definir la gravedad de la enferme-
dad, descartar diagndsticos diferenciales o hacer un seguimiento al tra-
tamiento establecido.

Para recordar

A partir de la sospecha de EPOC, la evaluacion clinica y funcional del paciente debe incluir:

Historia clinica detallada que incluya factores de riesgo, presencia o ausencia de los sintomas
cardinales (disnea, tos, expectoracion) y de los signos clinicos descritos.

Medicién del indice de masa corporal (IMC=peso [kg]/talla [m]?), teniendo en cuenta que valo-
res menores a 20 kg/m? se han asociado con mal pronéstico en la EPOC.

Evaluacion de la frecuencia e impacto de las exacerbaciones y hospitalizaciones en el afio
anterior, asi como la coexistencia de comorbilidades.

Determinacién de la gravedad de la disnea con la escala mMRC.

Oximetria de pulso en reposo que mide la saturacion de oxigeno de la hemoglobina sanguinea
(Sa0,) y la frecuencia cardiaca (FC); ademas, permite evaluar el efecto de la administracion de
oxigeno.

Espirometria pre y posterior al broncodilatador (400 pg de salbutamol o equivalente).

La evaluacion funcional espirométrica realizada a todo sujeto con sospecha de EPOC permite
descartar o confirmar el diagndstico y ayuda a definir la gravedad de la obstruccion. El diagndstico
se confirma con la presencia de limitacién al flujo aéreo, caracterizada por una relacién volumen
espiratorio forzado en el primer segundo / capacidad vital forzada (VEF/CVF) < 0.70 después de
la administracion de un broncodilatador inhalado, generalmente un R, adrenérgico. Es importante
aclarar que este criterio de relacién fija puede subdiagnosticar la presencia de obstrucciéon en
jévenes con factores de riesgo y sobrediagnosticarla en personas mayores de 65 afios sin factores
de riesgo.
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El VEF,, expresado como porcentaje del valor esperado, es la variable funcional espirométrica que
define la gravedad de la obstruccién al flujo aéreo en la EPOC; se puede determinar facilmente y
tiene menos variabilidad que otras medidas de la dindmica de las vias aéreas. La tabla 3 muestra
los criterios para estratificar la gravedad de la obstruccién espirométrica.

Gravedad de la obstruccién segun el VEF;

Gravedad VEF: (% del esperado)*
>80%
<80%y 250
<50%y 230

<30%

* Siempre y cuando haya obstruccién definida por una relacién VEF/CVF < 0.70

En algunos pacientes con EPOC se puede observar aumento de la CVF y el VEF; después de la
inhalacién de broncodilatadores. Se considera un cambio significativo cuando la CVF y/o el VEF,
aumentan 12% y mas de 200 mL*. Una respuesta menor no descarta que el paciente se beneficie
con el uso crénico de broncodilatadores, puesto que su administracién puede producir mejoria
sintomatica sin cambios significativos en la funciéon pulmonar. Una espirometria con una relacién
basal VEF/CVF < 0.70 pre-broncodilatador pero > 0.70 después del broncodilatador sugiere una
obstruccién reversible y la posibilidad de asma en presencia de un cuadro clinico compatible.

Confirmado el diagnéstico de EPOC se sugiere, de forma individualizada, complementar la
evaluacién con algunos estudios adicionales, que ademas pueden ser Utiles en el seguimiento del
tratamiento instaurado:

Radiografia del térax. No se debe utilizar para hacer el diagndstico de EPOC por cuanto puede
ser normal en etapas iniciales de la enfermedad y ningln signo radioldégico se ha correlaciona-
do con la gravedad o el prondstico de la enfermedad. Es recomendable en la evaluacién inicial
para excluir otras enfermedades relativamente frecuentes como cancer de pulmén, tubercu-
losis y enfermedad ocupacional. Puede sugerir la presencia de hiperinflacién, hipertrofia de
cavidades derechas e hipertension pulmonar.

Gasometria arterial. Estd indicada en la evaluacién inicial de los pacientes con obstruccion
grave o muy grave y en aquellos con manifestaciones clinicas de hipoxemia (cianosis, cor pul-
monale e hipertensién pulmonar) para determinar la necesidad de oxigenoterapia ambulatoria.
En etapas avanzadas la hipoxemia se asocia con frecuencia a hipercapnia, otro marcador de
gravedad de la EPOC.

Hemoglobina y hematocrito para descartar policitemia asociada a hipoxemia.

Prueba de marcha o caminata de 6 minutos (C6M). Su expresién como la mayor distancia re-
corrida (en metros) en ese periodo de tiempo, refleja la capacidad funcional del paciente*>?.
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Se utiliza para evaluar la tolerancia al ejercicio, medir el efecto del entrenamiento en los pro-
gramas de rehabilitacién pulmonar y otras intervenciones terapéuticas, para prescribir oxigeno
durante el ejercicio, y estimar pronéstico*>'.

Capacidad de difusion de mondxido de carbono (DLCO). La disminucién de la DLCO se corre-
laciona muy bien con la gravedad del enfisema evaluada anatdmicamente con una tomografia
del térax de alta resolucion (TACAR). La prueba no es especifica ni detecta grados incipientes
de enfisema pero es muy util para determinar el grado de contribucién del enfisema cuando
se acompafia de bronquitis en el paciente con EPOC. Para el diagndstico diferencial con asma,
son Utiles la DLCO y los volimenes pulmonares.

Electrocardiograma y ecocardiograma. Si hay evidencia clinica de hipertensién pulmonar ma-
nifestada por cor pulmonale o por radiologia debe solicitarse un electrocardiograma y si hay
disponibilidad un ecocardiograma.

indice BODE. La confluencia de algunas de las variables ya expuestas, se puede expresar en
el indice multidimensional BODE (acrénimo que incluye las iniciales B= indice de masa corporal
[IMC], O=obstruccion al flujo aéreo medido como el porcentaje del VEF; esperado, D=disnea
en la escala mMMRC y E= esfuerzo con los metros recorridos en la C6M). El BODE se desarrolld
como respuesta al interés de encontrar un modelo multidimensional para predecir con mayor
certeza la mortalidad en la EPOC comparado con el VEF; de manera independiente. En una
escala de 1a 10 se puede predecir la probabilidad de sobrevida®2.

Estratificacion de la gravedad

La gravedad de la EPOC se debe definir de acuerdo a la magnitud de
la disnea, nimero de exacerbaciones, hospitalizaciones, el grado de la
obstruccion al flujo aéreo medido por espirometria y la presencia de
signos de insuficiencia respiratoria.

Para recordar

Tradicionalmente se ha estratificado la gravedad de la EPOC de acuerdo al grado de obstruccién
al flujo aéreo medido con el VEF; en porcentaje del valor esperado. Aunque este pardmetro se
correlaciona de manera aceptable con la mortalidad, su relacién es débil con algunos indicadores
clinicos como la disnea, capacidad de ejercicio, necesidad de oxigenoterapia y calidad de vida.
De alli que la definicién de gravedad de la EPOC usando un solo pardmetro resulte insuficiente
y se prefiera definirla usando otras variables ademas del VEF, que evallen otros componentes
de la enfermedad. Entre éstas, la disnea®® y la frecuencia de exacerbaciones y hospitalizaciones
asociadas en el aflo anterior®®’ tienen un importante impacto sobre el curso clinico y prondstico
de la EPOC y pueden medirse facilmente. Otras variables, como la presencia de hipoxemia,
hipertensién pulmonar y/o cor pulmonale e hipercapnia, son marcadores de gravedad de la
enfermedad®® (Tabla 4).

Esta forma de evaluar la gravedad le permite al clinico tomar decisiones més ajustadas a la
verdadera situacidon de cada paciente y determinar el tipo de tratamiento.
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Leve .Mo

Disnea (escala mMRC) 0_2 3 4

mMRC: Medical Research Council modificada

Exacerbaciones en 4
el afio anterior 0 1-2 3 0 mas
Hospitalizaciones por 0 1 2 o més

exacerbaciones en el aino anterior

Estratificacion de la gravedad de la
obstruccién (VEF; % del esperado)

La presencia de cualquiera de estos factores es indicacion de Enfermedad Grave:
« Hipoxemia y necesidad de oxigenoterapia crénica
« Clinica de hipertensién pulmonar y/o cor pulmonale
« Insuficiencia respiratoria crénica hipercapnica
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Tratamiento de la EPOC estable
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@ Indicar tratamiento progresivo y escalonado, en el mismo sentido que
la enfermedad progresa.

Para recordar

© Las medidas generales y de prevencién (educacion, cesacion taba-
quica, vacunacion, apoyo nutricional, actividad fisica) se recomiendan
en todos los pacientes con EPOC.

Esquema de tratamiento

El tratamiento de la EPOC se realiza en forma progresiva y escalonada de acuerdo a la gravedad
de la enfermedad y puede ser modificado en funcién de la respuesta al mismo. La Figura 4 muestra
el esquema general del tratamiento.

Figura 4 .

Esquema general del
tratamiento de la EPOC.

Leve Moderado G-
4

Disnea (escala mMRC) 0-2 3

mMRC: Medical Research Council modificada

Exacerbaciones en =
el afio anterior 0 1-2 3 0 mas
Hospitalizaciones por 0 1 2 o méS

exacerbaciones en el afo anterior

Estratificacion de la gravedad de la
obstruccién (VEF; % del esperado) Leve Moder
> 80% <80%y

La presencia de cualquiera de estos factores es indicacion de Enfermedad Grave:
« Hipoxemia y necesidad de oxigenoterapia crénica
« Clinica de hipertensién pulmonar y/o cor pulmonale
« Insuficiencia respiratoria crénica hipercapnica

MONOTERAPIA TERAPIA DOBLE TERAPIA TRIPLE
Disnea O Disnea 1-2 Disnea persistente o >2
Vigilancia 1BD de preferencia de accién Asociar 2 BD de accién LAMA + LABA + ElI

prolongada LAMA/LABA 6 en  prolongada (LAMA + LABA)

su defecto BD de accion corta Exacerbaciones frecuentes Progresion de la enfermedad
LABA + El Agregar teofilina o roflumilast

Educaciéon / Abandonar tabaco / Evitar exposicion a biomasa / Actividad fisica / Vacunacién / BD rescate
Rehabilitacion

Considerar oxigenoterapia / Cirugia
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Medidas generales y de prevencion

Educacion

La transmisién de conceptos especificos sobre la enfermedad a través de la educacion del pa-
ciente y su familia debe ser considerada como un pilar del tratamiento®. La educacién puede ser
individualizada o grupal y debe abordar conceptos relacionados con el conocimiento de la EPOC,
su tratamiento, uso correcto de inhaladores, reconocimiento de las exacerbaciones, estrategias
para minimizar la disnea, complicaciones y en pacientes mas graves el uso de oxigeno y recomen-
daciones para el estadio final de la enfermedad.

Cesacion Tabaquica

La EPOC es una enfermedad prevenible. Dejar de fumar es la intervencién més costo-efectiva
en la prevencién del desarrollo y progresion de la EPOC. También reduce la mortalidad por otras
causas, muchas de las cuales son comorbilidades asociadas a la EPOC.

El tabaquismo es una enfermedad crdnica y recurrente que puede tratarse con herramientas de
demostrada efectividad. La intervencién minima (consejo médico), que dura al menos 3 minutos,
debe aplicarse a todo fumador en cada visita médica. Esta intervencién debe incluir una explica-
cién de por qué es necesario dejar de fumar, enfatizando que el tabaquismo es una enfermedad
crénica condicionada por la adiccion a la nicotina.

La Figura 5 muestra los pasos a seguir para la cesacion tabaquica®®. La dependencia a la nicotina
puede ser evaluada con las siguientes preguntas: ;Cudntos minutos transcurren entre levantarse y
el consumo del primer cigarrillo?; ;Cuantos cigarrillos consume por dia? Fumar en los primeros 30
minutos después de levantarse y mas de 15 cigarrillos/dia son marcadores de alta dependencia.
En pacientes con dependencia nicotinica moderada o alta es aconsejable iniciar terapia farmaco-
I6gica con sustitutos de nicotina, bupropién, o varenicling®°-%2,

La Tabla 5 resume las dosis, modo de accidon y beneficios de los medicamentos de primera linea
para dejar de fumar.
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Figura 5

Aproximacion de las 5 As en cesacion tabaquica

@
g., Averiguar siempre » Averiguar siempre » No fumador
i= ¢Usted fuma? JAlguna vez fumoé? Felicitar
g Registrarlo v
<
Ex-fumador
Felicitar
Reforzar conducta
;.
=
[0} ) . . -
N Aconsejar (Consejo anti-tabaquico)
8 b Ej. “Lo mejor que puede hacer para su salud es dejar de fumar”
(&)
<
a ' Apreciar o Evaluar Apreciar o evaluar dependencia nicotinica
O - Disposicion a dejar de fumar - puede evaluarse preguntando:
e - Dependencia nicotinica 1- Minutos entre levantarse y el primer cigarrillo
of 2- Numero de cigarrillos por dia
< 3- Test de Fagerstrom
- Fumar en los primeros 30 min. de levantarse y mas de 15
cigarrillos por dia son marcadores de alta dependencia
Ayudar Ayudar Ayudar Ayudar-Acompainar
(Paciente no (Paciente dudoso) (Paciente listo)
preparado) Preparacion dia D:

a 1. Ofrecer ayuda y 1. Derivar paciente a. Ayudar a elegir el
© Entrevista motivacional posibilidad de un (no dispone de dia D.
g, 1. Ofrecer apoyo al tratamiento. recursos para tratar) b. Fumar menos los
< estar listo. dias previos.

2. Dar informacion 2. Ayudar-Acompafiar c. Solicite ayuda a
sobre riesgo de (ofrecer tratamiento’ quienes lo rodean.
fumar y beneficios concreto) d. Material sobre
de su abandono. tabaquismo.

Cesadaremee Acordar seguimiento Recaida
y mantenimiento
& a. Felicitar . -
S b. Prevenir racains a. Felicitar por el éxito a. Ofrecer soporte
B i b. Analizar causas del b. Considerar como
(&) consumo de tabaco aprendizaje
< c. Identificar problemas c. Explorar causas de
y situaciones de riesgo recaida
d. Estimular a continuar d. Ofrecer soporte y
farmacoterapia seguimiento
e. Prevenir recaidas e. Plantear futuro intento
.
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Tratamiento farmacoldgico para cesacion tabaquica

TIPO DE VARENICLINE BUPROPION NICOTINA NICOTINA
MEDICAMENTOS (Parches) (Tabletas
masticables)
Mecanismo
de accion
Agonista parcial Aumenta la Actua a nivel de Actla a nivel de
de receptores concentracion de | receptores nicoti- | receptores nicoti-
nicotinicos o B2 dopamina en el nicos del SNC. nicos del SNC.
cerebro. Actlia en
locus coeruleus.
Dosis
- Dia1-3 - 150 mg/dia 21 mg x 4 sem. Presentacién
(0.5 mg c/24 hs). x 3 dias. 4y 2 mg.

14 mg x 2 sem.

- Dia 4-7 - Al 4° dia 150mg - Hasta 20 tab.
(0.5 mg c/12 hs). ¢/12 hs por 7 mg x 2 sem. al dia (4 mg)
7-12 sem. x 8-12 sem.

- Dia 8-Sem. 12
(1'mg c/12 hs).

Contraindicaciones

Alergia a la sal, Crisis convulsivas, | Infarto al miocar- Infarto al miocar-

tendencias traumatismos dio un mes antes, | dio un mes antes,
suicidas, craneoencefalicos. reaccion local. problemas de
depresion. articulacién
mandibular.

Exposiciéon al humo de biomasa

Debe evitarse la exposicién al humo de biomasa mediante la colocacién de extractores o prepara-
cioén de la coccién en ambientes abiertos. Al igual que con el tabaquismo, el dejar de exponerse al
humo de lefia tiene un impacto favorable sobre los sintomas respiratorios y la funciéon pulmonar®.

Vacunacién

Se recomienda la vacunacién antigripal y antineumocécica a todos los pacientes con EPOC. La
vacuna antigripal (influenza) disminuye las neumonias bacterianas, los ingresos hospitalarios y la
mortalidad®®.

La indicacién de ambas vacunas produce un efecto aditivo reduciendo las exacerbaciones en
forma mas eficaz que cualquiera de las vacunas por separado®.

Apoyo nutricional

Las alteraciones nutricionales son frecuentes en la EPOC®®. En el caso de obesidad es importante
ayudar al paciente a perder peso con dieta hipocalérica y ejercicio, mejorando asi la disnea y dis-
minuyendo la probabilidad de presentar sindrome de apnea obstructiva del suefio asociado.

Se ha demostrado que un IMC < 20 kg/m? se asocia con mayor mortalidad, sobre todo en pacien-
tes con VEF; < 50%. La educacion nutricional y una adecuada alimentacién son importantes en es-
tos pacientes. No hay evidencias que indiquen que el suplemento nutricional mejore las medidas
antropométricas, funcién pulmonar o tolerancia al ejercicio®’.

Actividad fisica
Un nivel de actividad fisica regular, por lo menos tres veces por semana, al menos 30 minutos,
reduce significativamente el riesgo de exacerbacion y la mortalidad®®.

Tabla 5
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Tratamiento farmacolégico

La Tabla 6 muestra la dosis y frecuencia recomendada de los broncodilatadores y de la combina-
cién de Br-agonistas de accion prolongada (LABA) con esteroides inhalados (El) para el tratamien-

to de la EPOC.

TIPO

Broncodilatador Accién corta
Salbutamol

Ipratropio

Broncodilatador Accién prolongada

Dosis y frecuencias recomendadas para la administracion de |
broncodilatadores y esteroides inhalados para el tratamiento de la

PRESENTACION
(Mg por inhalacion)

IDM,100 pg/inh
IDM, 20 pg/inh

DOSIS MEDIA
(ng)

200 pg c/4-6 hs
40-80 pg c/6-8 hs

O

DURACION
ACCION (hs)

4-6
6-8

Formoterol IPS,4.5-12 pg/inh 9-12 ug c/12 hs +12
Salmeterol IPS, 25-50 pg/inh 50 ug ¢/12 hs +12
Indacaterol IPS, 150-300 pg/inh 150-300 pg c/24 hs +24
Tiotropio IPS, 18 pg/inh 18 ug c/24 hs +24

Combinacién LABA/EI
Formoterol/Budesonida

Salmeterol/Fluticasona

IDM: Inhalador de dosis
El: Esteroide inhalado.

)
Para recordar

IPS,4.5/160 pg/ inh 9/320 pg c/12 hs +12
IPS, 9/320 pg/inh

IDM, 4.5/160 pg/inh

IDM, 9/320 pg/inh

IPS, 50/100 pg/inh 50/250-500 pg ¢/12 hs +12

IPS, 50/250 pg/inh
IPS, 50/500 pg/inh
IDM, 25/50 pg/inh
IDM, 25/125 pg/inh
IDM, 25/250 pg/inh

medida o aerosol; IPS: Inhalador de polvo seco; LABA: Bz—agonistas de accién prolongada;

El tratamiento es individualizado de acuerdo a la gravedad y respuesta
al mismo.

La gravedad se define de acuerdo a la magnitud de la disnea, nime-
ro de exacerbaciones, hospitalizaciones, el grado de la obstruccion al
flujo aéreo medido por espirometria y la presencia de signos de insufi-
ciencia respiratoria.

Los broncodilatadores son centrales en el tratamiento de la EPOC. La
monoterapia con un broncodilatador de preferencia de accion prolon-
gada es el tratamiento inicial recomendado en aquellos pacientes sin-
tomaticos que requieren terapia de forma regular.

La combinacion de dos broncodilatadores de accién prolongada (te-
rapia doble) con distintos modos de accién esta indicada conforme la
enfermedad progresa en los pacientes que con el uso regular de un
broncodilatador tienen control limitado de los sintomas o en aquellos
con disnea mMRC > 2.

Los agonistas B, de accion prolongada (LABA) asociados a esteroides
inhalados (terapia doble), se recomiendan en pacientes con exacerba-
ciones frecuentes (2 o mas en el afio anterior).

La asociacion de LABA con esteroides inhalados mas tiotropio (terapia
triple) se recomienda en pacientes graves o en aquellos con control
inadecuado de los sintomas con el uso de terapia doble.
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BRONCODILATADORES

Son los medicamentos més importantes en el manejo de la EPOC. Mejoran la disnea, tolerancia al
ejercicio, calidad de vida y reducen las exacerbaciones'2. De acuerdo a la duracién de accién se
clasifican en broncodilatadores de accién corta y accién prolongada y por el modo de accién en
anticolinérgicos y B,-agonistas®®.

Broncodilatadores de accion corta

El inicio de accién rapido de estos medicamentos (salbutamol, ipratropio, fenoterol, terbutalina)
permite utilizarlos como medicacion de rescate en cualquier etapa de la enfermedad? altin cuando
el paciente utilice broncodilatadores de accién prolongada en forma regular. La combinacién de
broncodilatadores de diferentes mecanismos de accién produce mayor broncodilatacién’. Estos
broncodilatadores se pueden usar en forma regular en caso de no estar disponible los de accion
prolongada.

Broncodilatadores de accién prolongada

En pacientes sintomaticos se recomienda el uso de broncodilatadores de accién prolongada en
forma regular. Los [, agonistas de accién prolongada (LABA) y el tiotropio (anticolinérgico de ac-
cién prolongada) mejoran la limitacion del flujo aéreo, la hiperinflacion pulmonar, disnea, tolerancia
al ejercicio, calidad de vida, nimero de exacerbaciones, hospitalizaciones y uso de recursos sani-
tarios en pacientes con EPOC?77°, Su accién prolongada facilita la adherencia al tratamiento.

[.-agonistas de accion prolongada (LABA): Estos medicamentos incrementan la concen-
tracién intracelular de AMP-c, lo que favorece la relajacion del musculo liso de la via aérea. Los
LABA con mayor disponibilidad en el mercado son el formoterol y el salmeterol. La eficacia de
estos farmacos reside en su vida media prolongada (> 12 hs) y la mayor selectividad sobre los
receptores R, respecto a los R,-agonistas de accién corta®. El formoterol adicionalmente tie-
ne un inicio de acciéon mas rapido (similar al salbutamol) comparado con el salmeterol®. Estos
medicamentos han demostrado tener un amplio rango de seguridad a dosis terapéuticas. Sin
embargo, es conveniente vigilar el sistema cardiovascular ya que la estimulacién de los recep-
tores R, puede producir efectos adversos en pacientes susceptibles.

El indacaterol es un nuevo LABA de 24 horas de duracién e inicio de accién rdpido con demos-
trada efectividad en pacientes con EPOC, que esté disponible en algunos paises de América
Latina®2#s,

Anticolinérgicos de accién prolongada (LAMA): Estos farmacos bloquean los receptores
muscarinicos, lo cual inhibe la accién de la acetilcolina e induce broncodilatacion®. El tiotropio,
a diferencia del ipratropio, tiene una vida media mayor y su accién se mantiene durante mas de
24 horas lo que permite administrarlo una vez al dia®®. El tiotropio ha demostrado contar con un
buen perfil de seguridad y tolerancia en pacientes con EPOC?.

Inhibidores de la fosfodiesterasa (metilxantinas y roflumilast): La teofilina es un inhi-
bidor no especifico de la fosfodiesterasa, que incrementa el AMP-c intracelular, relajando asi
el musculo liso de la via aérea. Tiene un discreto efecto broncodilatador. Existe un estrecho
margen entre el nivel terapéutico y la toxicidad de la droga, lo que hace que su uso sea limitado
(medicamento de cuarta linea). En la actualidad, se recomienda monitorear los niveles séricos
de teofilina y utilizar rangos mas bajos que los aceptados previamente (8 a 13 mg/dl), los cuales
han mostrado efecto terapéutico con mayor perfil de seguridad"?,
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El inhibidor de la fosfodiesterasa tipo 4 roflumilast, no disponible en todos los paises, puede
mejorar la funcién pulmonar y reducir la frecuencia de las exacerbaciones en algunos pa-
cientes con EPOC, especialmente cuando se suma a un broncodilatador de accién prolon-
gada. Estudios clinicos recientes han demostrado pequefia mejoria en la funcién pulmonar
en un amplio rango de pacientes. El beneficio mayor parece estar relacionado con la reduc-
cion de exacerbaciones y la mejoria de la funcién pulmonar en pacientes con EPOC grave
(VEF, < 50%) con antecedentes de exacerbaciones y sintomas de bronquitis crénica®:.

Monoterapia: ;Con qué broncodilatador comenzar?

La monoterapia con un broncodilatador de preferencia de accién prolongada esta indicada en
aquellos pacientes sintométicos que requieren tratamiento regular. No existe suficiente evidencia
que soporte la preferencia de algun broncodilatador en particular (LABA o LAMA) como monote-
rapia broncodilatadora de inicio? por lo que la seleccién inicial se basa fundamentalmente en la
condicién particular del paciente y la disponibilidad local de los farmacos.

Terapia Doble: Asociacion de dos broncodilatadores de accion prolongada o de un
LABA con Esteroides Inhalados

En pacientes con control limitado de los sintomas 6 exacerbaciones frecuentes se recomienda el
uso de terapia doble.

Asociacion de dos Broncodilatadores de Accion Prolongada con diferente modo de accion
(LABA + LAMA): Se recomienda su uso en aquellos pacientes con disnea persistente a pesar
del uso de un broncodilatador de accién prolongada en forma regular o disnea mMRC > 2. La
asociacién de un LABA con tiotropio consigue mayor efecto broncodilatador que el empleo
individual de cada uno de estos farmacos®.

Asociacion de un LABA con Esteroides Inhalados (LABA + El): Se recomienda su uso en pa-
cientes con enfermedad moderada que presentan exacerbaciones frecuentes (2 o més en el
afio anterior)*®°. Actualmente existen dos presentaciones con combinacién fija: budesonida/
formoterol y fluticasona/salmeterol. Ambas combinaciones producen mayores beneficios so-
bre los sintomas, funcién pulmonar y calidad de vida en comparacién con el uso de sus com-
ponentes de forma independiente®®2,

Terapia Triple: Asociacion de LABA, esteroides inhalados y tiotropio

Se recomienda su uso en aquellos pacientes en los que no se logra un control adecuado de la
enfermedad con la terapia doble (enfermedad grave)"2. La combinacién de budesonida/formoterol
o fluticasona/salmeterol con tiotropio ha demostrado beneficios significativos sobre la funcién pul-
monatr, los sintomas respiratorios, calidad de vida y frecuencia de hospitalizacion. La reduccién del
riesgo de exacerbaciones graves solo se ha reportado con el uso de la terapia triple budesonida/
formoterol y tiotropio®3°6,

Otros tratamientos farmacoldgicos

No existen evidencias para recomendar el uso de estimulantes respiratorios, antibidticos profi-
lacticos o antileucotrienos en la EPOC". El uso de agentes mucoliticos-antioxidantes como la car-
bocisteina podria causar alguna reduccién de la frecuencia de exacerbaciones en pacientes con
EPOCY. La administracion de N-acetilcisteina puede disminuir la frecuencia de exacerbaciones
sélo en pacientes que no reciben esteroides inhalados®®. Debido a los pocos estudios disponibles
con este tipo de medicamentos su uso todavia no es una recomendacion general.
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Un grupo importante de pacientes con EPOC presentan exacerbaciones infecciosas frecuentes
que empeoran el curso natural de la enfermedad, calidad de vida, funcién pulmonar, y aumentan
la mortalidad. En estos casos la administracién profilactica de moxifloxacina en forma de pulsos
(cada 8 semanas) parece disminuir la frecuencia de exacerbaciones®.

Tratamiento no farmacoloégico

Oxigenoterapia

El tratamiento con oxigenoterapia continua domiciliaria (OCD) aumenta la sobrevida de los pacien-
tes con EPOC grave e insuficiencia respiratoria®?1°%°', | a Tabla 7 muestra las indicaciones de OCD
en pacientes con EPOC. El objetivo es mantener una PaO, > 60 mmHg o SaO, > 90%. Los valores
de gases arteriales son necesarios para establecer la indicacion. El efecto de la OCD depende de
la duracién de su administracién. Se recomienda usar al menos 15 horas al dia.

Recomendaciones de oxigenoterapia continua domiciliaria a nivel del mar

» PaO, < 55 mmHg o SaO, < 88% con o sin hipercapnia.

» PaO, 55-60 mmHg o Sa0, 89% asociado a: hipertensiéon pulmonar, y/o edema periférico
sugestivo de insuficiencia cardiaca congestiva o policitemia (hematocrito > 55%).
Debe evaluarse si hay indicacién de oxigenoterapia en todo paciente con enfermedad grave.

El objetivo es incrementar PaO, al menos a 60 mmHg al nivel del mar en reposo, y/o SaO, >
90%. Se recomienda un uso no menor de 15 hs al dia.

La oximetria de pulso puede usarse para excluir hipoxemia y ajustar los flujos de O,.

El estandar clinico para iniciar tratamiento con O, debe ser la medicién de la PaO, después
de 30 minutos de respirar aire ambiente en condicién estable y bajo tratamiento éptimo.

En ausencia de criterios de OCD, la oxigenoterapia durante el ejercicio estd indicada si consigue
mejoria clinica en pacientes con limitacion fisica por disnea y durante el suefio si ademas de desatu-
raciones prolongadas existe poliglobulia o signos de insuficiencia cardiaca derecha.

Rehabilitaciéon Pulmonar

La rehabilitacién pulmonar es una intervencién integral multidisciplinaria, basada en evidencia,
para pacientes sintomaticos (principalmente disnea) a pesar de un tratamiento médico 6ptimo.
La rehabilitacién pulmonar estd diseflada para reducir sintomas, optimizar el estado funcional,
mejorar calidad de vida y reducir los costos sanitarios?'°2, Los componentes de un programa de
rehabilitaciéon son: entrenamiento fisico, educacién, apoyo psicolégico y consejo nutricional. Los
programas deben incluir entrenamiento de extremidades inferiores y superiores®?. Las guias sobre
rehabilitacion recomiendan programas con duracién minima de 8 a 12 semanas (al menos 24 se-
siones en total). Esto permite mantener el efecto del entrenamiento hasta por 12 meses luego de
haber finalizado el programa. Las sesiones de entrenamiento deben realizarse al menos 3 veces
por semana con una duracién promedio de 2 horas, idealmente a moderada o alta intensidad. Du-
rante el entrenamiento los pacientes que requieren oxigeno deberan ser entrenados con oxigeno
suplementario manteniendo la saturacién por encima de 90%.

Tabla 7
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Tratamiento en etapas avanzadas de la enfermedad

A pesar de recibir tratamiento 6ptimo, incluyendo rehabilitacion pulmonar, los pacientes en etapas
avanzadas pueden experimentar importante limitacién en las actividades diarias debido a la dis-
nea. En este grupo de pacientes se deben considerar la cirugia de reduccién de volumen pulmo-
nar (CRVP), el transplante pulmonar y la ventilaciéon no invasiva domiciliaria.

Cirugia de reduccion de volumen y transplante pulmonar

La CRVP se considera una alternativa después de haber usado la terapia farmacolégica éptima y
antes de ofrecer el transplante pulmonar. Este procedimiento quirldrgico consiste en la reseccién
del 20 al 30% de cada pulmdn con mas lesiones enfisematosas y atrapamiento aéreo.

En algunos pacientes apropiadamente seleccionados para esta cirugia (enfisema heterogéneo de
predominio en Iébulos superiores con VEF, y DLCO > 20%), se ha descrito mejoria en la funciéon
pulmonar, tolerancia al esfuerzo y calidad de vida. En el subgrupo de pacientes con enfisema
grave a predominio de los I6bulos superiores y baja tolerancia al esfuerzo luego de rehabilitacién
pulmonar también aumenta la sobrevida"?'%3'%4 Desafortunadamente son pocos los pacientes que
se pueden beneficiar de esta cirugia bien sea porque no cumplen los criterios de seleccién para
este procedimiento o porque no existen suficientes centros capacitados para realizar la misma'.

El transplante pulmonar en pacientes seleccionados produce mejoria significativa en la funcion
pulmonar, intercambio de gases, tolerancia al esfuerzo y calidad de vida. Existe controversia si
mejora la sobrevida en la EPOC. Si se considera el transplante pulmonar como opcidn, deberan
cumplirse las recomendaciones nacionales e internacionales (indicaciones y contraindicaciones)
para dicho procedimiento'.

Ventilacion domiciliaria no invasiva

La ventilacién domiciliaria en pacientes con EPOC estable puede aplicarse en forma no invasiva
(VMNI). Por sus menores efectos secundarios y comodidad, en la actualidad se considera una bue-
na eleccién la VMNI con presidn positiva. Existen pocos ensayos clinicos disponibles en pacientes
graves que sugieren un ligero beneficio sobre variables como la disnea, calidad de vida, pero sin
impacto en la mortalidad, por lo que no puede recomendarse de manera generalizada®?'0510¢,

Cuidados paliativos en las fases finales de la enfermedad

El paciente en estado avanzado de la enfermedad, con disnea marcada, importante limitacién de
las actividades diarias, obstruccién grave y/o uso de OCD, debe ser abordado junto con sus fami-
liares por un grupo multidisciplinario de profesionales de la salud (médico, psicélogo, especialista
en cuidados paliativos, entre otros) para planificar con suficiente antelacion las acciones a seguir
en el manejo de su enfermedad'?”'°®, Para ello, el paciente debe estar en situacion clinica estable,
tener buena capacidad cognitiva, disponer de informacién adecuada sobre el estado actual de su
problema, dimensiones de la enfermedad, alternativas terapéuticas, posibles complicaciones y
aspectos sociales.
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Definicidn, diagnostico y tratamiento
de la exacerbacion de la EPOC estable
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Exacerbacion de la EPOC
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Exacerbacion de la EPOC
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Criterios de alta hospitalaria
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La exacerbacion de la EPOC es un evento agudo caracterizado por
aumento en la disnea, tos y/o expectoracion (volumen o purulencia).
Las exacerbaciones empeoran el curso natural de la enfermedad.

La principal causa de exacerbacion es la infeccién respiratoria.

Para recordar

Definicién e impacto

La exacerbacién es un evento agudo en el curso natural de la EPOC caracterizado por aumento
en la disnea, tos y/o expectoracién (volumen o purulencia) basal del paciente mas alla de la varia-
bilidad diaria y suficiente para requerir modificacién del tratamiento regular©",

Las exacerbaciones de la EPOC (E-EPOC) empeoran el curso natural de la enfermedad, deterioran
la calidad de vida y la funcién pulmonar, aumentan la mortalidad e incrementan los costos por uti-
lizacién de servicios de salud®""3,

Prevencion

La cesacion tabaquica, ejercicio fisico y rehabilitacion, son medidas de eficacia demostrada en la
prevencién de exacerbaciones™. Igualmente, el adecuado tratamiento de la EPOC estable reduce
el riesgo de exacerbaciones. Los farmacos con demostrada efectividad son los broncodilatadores
de accién prolongada (tiotropio, formoterol, y salmeterol) y la terapia combinada (budesonida/for-
moterol, y fluticasona/salmeterol)””°""5"_ También las inmunizaciones (influenza y neumococo)®*"”
y la cirugia de reduccién de volumen pulmonar, en casos seleccionados, han demostrado dismi-
nuir las exacerbaciones™. Los programas de auto-cuidado reducen el riesgo de hospitalizacién en
EPOC118.119.

Etiologia

La principal causa de exacerbacion es la infeccion respiratoria (Tabla 8)2°™', La mala adherencia
al tratamiento y los factores ambientales como la exposicion a didéxido de azufre, ozono, y otras
particulas, asi como las bajas temperaturas son responsables del resto™2'?3, En algunos casos no
es posible identificar la causa de la E-EPOC™°,
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Etiologia de las E-EPOC

INFECCIOSA (80%)

Bacterias
(50%)

Virus
(30%)

Otros
(20%)

NO INFECCIOSA (20%)

Diagndéstico Diferencial

Capitulo 4

‘ Tabla 8

AGENTES

Haemophilus influenzae
Streptococcus pneumoniae
Moraxella catharralis

Pseudomonas aeruginosa
(enfermedad avanzada)

Rinovirus

Parainfluenza

Influenza

Virus sincicial respiratorio
Metapneumovirus humano
Adenovirus

Chlamydia pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae

Contaminacién ambiental
Exposicion a bajas temperaturas
Mala adherencia al tratamiento
Causa desconocida

. Enfermedades pulmonares: Neumonia, derrame pleural, neumotdérax, tromboembolismo
pulmonar, obstruccion de la via aérea alta, aspiracién recurrente.

. Enfermedades no pulmonares: Arritmias cardiacas, cardiopatia isquémica, insuficiencia
cardiaca, trastornos de ansiedad o panico.

. Otros: Drogas tales como 3 bloqueantes no selectivos o sedantes.

Clasificacion de la Gravedad de la Exacerbacion

©® No existe un criterio absoluto para clasificar la gravedad de la E-EPOC.

©® Una forma practica de clasificacion es el nivel de atencion requerida

Para recordar

para su manejo: ambulatorio, hospitalizado en sala general o en cui-

dados intensivos (UCI).

© Existen criterios de hospitalizaciéon e ingreso a UCl en la E-EPOC.
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No existe un criterio absoluto para clasificar las E-EPOC. Sin embargo, una forma practica es utili-
zar el nivel de atencidn requerida por el paciente: ambulatorio, hospitalizado en sala general o0 en
la unidad de cuidados intensivos (UCI)10%124,

Factores a considerar para decidir la hospitalizacién

La Tabla 9 muestra las variables a evaluar en la anamnesis y el examen fisico, para decidir dénde
se recomienda manejar el paciente con E-EPOC. No todas estas variables deben estar presentes
y la decisién debe ser individualizada. La ausencia de estos criterios define el manejo ambulatorio
de la E-EPOC.

Tabla 9 . Criterios de hospitalizacion en la E-EPOC

Paciente sin capacidad de auto cuidado
Disnea intensa mMRC 4

Disnea grave que no mejora con tratamiento optimo*
Fracaso de tratamiento ambulatorio

Comorbilidades importantes (diabetes o cardiovasculares)
Antecedente de tres o mas exacerbaciones/ hospitalizaciones en el ultimo afio
Taquipnea (FR > 30)

Estado de conciencia alterado*
Uso de musculos accesorios
Respiracién paradéjica*
Inestabilidad hemodinamica*
Aumento de edema periférico
Hipoxemia severa (Sa0, < 90%)

Hipercapnia con acidosis respiratoria*

*Ante la presencia de alguna de estas variables considerar ingreso a UCI.

Exacerbacion de la EPOC de manejo ambulatorio

G ® Entodas las E-EPOC aumentar la frecuencia de broncodilatadores de
Para recordar - ) . o
accion corta (salbutamol, ipratropio o combinacion) en aerosol o nebu-
lizacion.
® En presencia de aumento del volumen y purulencia del esputo usar
antibidticos.
® Ante el empeoramiento de la disnea agregar prednisona via oral (30-
40 mg/dia por 7-14 dias) o su equivalente.
©® La consulta y tratamiento precoz con antibiéticos y esteroides sistémi-
cos acortan el periodo de recuperacion de la E-EPOC.
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Condiciones generales en los pacientes con E-EPOC de manejo ambulatorio

Tratamiento ambulatorio de la exacerbacion de la EPOC

La intensidad de los sintomas no pone en peligro la vida del paciente.

No tiene enfermedad concomitante o si la tiene estd bien controlada.

No ha tenido hospitalizaciones por EPOC en los seis meses anteriores.

Tiene apoyo domiciliario adecuado.

Tolera bien la via oral.

Se recomienda aumentar la frecuencia de la terapia broncodilatadora con broncodilatadores
de accion corta (salbutamol, ipratropio o combinacién de ambos) via aerosol presurizado ideal-
mente o nebulizados. No existe evidencia de que este Ultimo sistema sea mejor'?®. La Tabla 10
muestra las dosis recomendadas de los broncodilatadores de accién corta para el tratamiento

de la E-EPOC.

Broncodilatadores para el tratamiento de la E-EPOC

Terapia
broncodilatadora

Inhalador de dosis
medida (aerosol)

Nebulizacion
(en3 mlde
suero fisiolégico)

Salbutamol Inicio: 200 - 400 pg Inicio: 2.5 -5 mg
¢/ 30 min. hasta por 3 veces ¢/ 30 min. hasta por 3 veces
Mantenimiento: Mantenimiento:
200 - 400 pg ¢/ 4-6 hs 25-5mgc/4-6 hs
Ipratropio 40 - 80 ug 0.25-0.5mg
c/6-8 hs ¢/ 6-8 hs

Fenoterol + 100 - 200 + 40 - 80 pg 0.5+0.25mg
Ipratropio ¢/ 4-6 hs ¢/ 4-6 hs
Salbutamol + 200-400 +40-80 ug 5+0.25 mg
Ipratropio ¢/ 4-6 hs ¢/ 4-6 hs

Cuando la expectoracion es purulenta se recomienda usar antibidticos que cubran los agentes
etiologicos mas frecuentes de acuerdo a los patrones de resistencia locales (Figura 6)12'126-128,
No se recomienda hacer estudio bacterioldgico rutinariamente. La Tabla 11 muestra los factores

de riesgo de infeccién por Pseudomonas aeruginosa.
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Figura 6
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Seleccion del antibiético
en la E-EPOC

Antibidticos recomen-
dados en el tratamien-
to de la E-EPOC. TRATAMIENTO
ANTIBIOTICO

Tabla 11

Sin factores de riesgo > 1 factor de riesgo
Edad < 65 afios Edad = 65 afios
VEF, > 50% VEF, < 50%
< 3 exacerbaciones > 3 exacerbaciones
en el afio previo en el afio previo
Sin cardiopatia Con cardiopatia
« Amoxicilina-Clavuldnico « Moxifloxacina 400 mg/dia
875-125 mg bid (7-10d) (5-10d)
« Ampicilina-Sulbactam 750 mg « Levofloxacina 500-750 mg/dia
bid (7-10d) (5-10d)
« Azitromicina 500 mg/dia (5-6d) « Amoxicilina-Clavuldnico
« Claritromicina 500 mg bid (7-10d) 875-125 mg bid (7-10d)
« Cefuroxima 500 mg bid (7-10d) « Ante sospecha Pseudomonas:
« Uso de antibiéticos en los Ciprofloxacina 750 mg bid
3 meses previos: rotar antibiéticos (10-14d)

Factores de riesgo de infeccién por
Pseudomonas aeruginosa

Deterioro de la funciéon pulmonar

(VEF; < 30% de lo esperado)

Bronquiectasias

Aislamiento de Pseudomonas aeruginosa en agudizacion previa
Colonizacién bronquial por Pseudomonas aeruginosa
Tratamiento antibidtico en los tres meses previos

Los glucocorticoides sistémicos son beneficiosos en las exacerbaciones pues acortan el pe-
riodo de recuperacion, mejoran la funciéon pulmonar y la hipoxemia, en especial en aquellos
pacientes con EPOC grave o cuando existe aumento significativo de la disnea. Se recomienda
el uso de prednisona via oral 30-40 mg/dia por 7 a 14 dias o metilprednisona a dosis equivalen-
tes™*™, La administracion por periodos mas largos no agrega beneficios adicionales™?,

La consulta y tratamiento precoz con antibidticos y esteroides sistémicos reduce el tiempo de
recuperacién de los sintomas, las admisiones hospitalarias y visitas de urgencia™:.
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Tiempo de recuperacién y seguimiento

La recuperacién de los sintomas y la funcién pulmonar después de una E-EPOC es lenta y puede

ser superior a un mes en algunos pacientes™*5, Durante la E-EPOC es importante instruir al pa-
ciente para que consulte nuevamente si no presenta mejoria en las primeras 72 horas. Se reco-
mienda una consulta control dentro de los siguientes 15 dias.

Exacerbacion de la EPOC de Manejo Intrahospitalario

Se suspende el tratamiento regular del paciente y se inicia tratamien-
to con broncodilatadores de accién corta (salbutamol, ipratropio o
combinacion) en aerosol o nebulizacion.

Iniciar antibiéticos intravenosos, considerando los patrones de resis-
tencia locales.

Iniciar esteroides sistémicos (prednisona via oral 30-40 mg/dia por
7-14 dias o su equivalente).

Oxigenoterapia, cuando el paciente presenta SaO, < 90% o PaO,
<60 mmHg.

Iniciar VMNI en pacientes con falla respiratoria hipercapnica que no
responden a terapia convencional (pH > 7.25 y <7.35).

Pacientes con enfermedad grave o que no responden a la VMNI
deben intubarse e iniciar ventilacion mecanica invasiva.

Para recordar

Evaluacién del paciente con E-EPOC y criterios de hospitalizacién

Historia Clinica completa. Se debe realizar un interrogatorio exhaustivo y examen fisico
completo para descartar los diagndsticos diferenciales y determinar si se interna en sala gene-
ral o en la UCI (Figura 7).

Gasometria Arterial. Se debe efectuar respirando aire ambiente; es (til en el diagndstico y
evaluacién de la insuficiencia respiratoria y para determinar la necesidad de soporte ventilato-
rio.

Radiologia de Torax. Es (til para el diagnéstico diferencial con otras condiciones tales como
neumotdrax, neumonia, edema de pulmén, tromboembolismo pulmonar y derrame pleural.

Electrocardiograma. Es importante para la evaluacién de arritmias y cardiopatia isquémica
aguda.

Cultivo de esputo. Esta indicado en pacientes graves con riesgo de infeccién por Pseudomo-
nas (Tabla 11)™e.

Test de Funcién pulmonar. No se recomienda realizar este tipo de estudios durante la E-
EPOC.

Evaluacion de enfermedades concomitantes. Es importante evaluar en especial las co-
morbilidades cardiovasculares y diabetes mellitus.
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Tratamiento hospitalario de la exacerbacion de la EPOC

La figura 7 muestra las recomendaciones para el manejo intrahospitalario de los pacientes con la

E-EPOC.
Figura 7
Esquema del manejo
hospitalario de la E-EPOC. EXACERBACION
DE LA EPOC

Evaluar criterios de hospitalizacién

v

Exacerbaciones frecuentes
Riesgo de infeccion por Pseudomonas
Insuficiencia respiratoria

v Cultivo de esputo

Optimizacién de broncodilatadores
Corticoides sistémicos
Antibidticos
Oxigeno

v

Evaluar evolucién

VvV Vv

Favorable Desfavorable
ALTA
Completar terapia con Ajuste de antibidticos segun cultivo
esteroide y antibidtico Evaluar ventilacién no invasiva
Reiniciar terapia de mantenimiento Evaluar ingreso en UCI

Optimizar tratamiento broncodilatador por via inhalatoria de acuerdo a las recomendaciones
descritas en la Tabla 10. Se suspende el tratamiento regular del paciente y se reinicia una vez
que se consiga la estabilidad clinica que permita el uso apropiado de los inhaladores.

Iniciar antibioticos intravenosos, considerando los patrones de resistencia locales. La seleccion
inicial de antibidtico se describe en la Figura 6.

Iniciar glucocorticoides intravenosos u orales: No hay un consenso sobre la dosis 6ptima de
esteroides sistémicos, por lo que la dosis debe ser individualizada para cada situacién clinica.
Como guia general se recomienda el uso de prednisona a la dosis diaria de 30-40 mg por via
oral durante 7 a 14 dias'?*™!. En caso que el paciente no tolere medicamentos orales, se reco-
mienda usar la via endovenosa (hidrocortisona 25 a 50 mg cada 6 horas o metilprednisolona
10 a 20 mg cada 8 horas) y hacer el cambio a prednisona oral lo antes posible.
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Iniciar oxigenoterapia, cuando el paciente presenta SaO, < 90% o PaO,< 60 mmHg (ver texto
de oxigenoterapia).

Las indicaciones de ventilacién mecdanica no invasiva e invasiva se describen mas adelante.

Oxigenoterapia

La administracion de oxigeno estd fundamentalmente dirigida a corregir la hipoxemia.

Titular oxigeno via cénula bi-nasal (iniciar con 2 litros por minuto) o méscara de Venturi (FiO, de
0.24-0.28) para mantener una SaO, > 90% o PaO,> 60 mmHg sin provocar acidosis respiratoria
(pH < 7.30), evaluada con gasometria a los 30 minutos de iniciada la terapia.

Usar aire comprimido y no oxigeno al realizar las nebulizaciones para evitar el desarrollo de
hipercapnia y acidosis respiratoria.

En aquellos pacientes que persisten con hipoxemia, se debe considerar la administracién de
FiO, mas altas y/o iniciar soporte ventilatorio.

Ventilacion Mecéanica No Invasiva (VMNI)

Estd indicada en aquellos pacientes con falla respiratoria hipercdpnica que no responden a
terapia convencional. Estos pacientes se deben colocar en ventilacién mecanica no invasiva
(VMNI) como medida de primera linea.

Es importante monitorizar la frecuencia respiratoria, PCO,, pH y Glasgow a la hora y 2 horas
después de iniciar la VMNI. Si el paciente no presenta mejoria, proceder a intubar y conectar a
ventilacién mecdanica invasiva.

La VMNI es un método para proveer asistencia respiratoria sin necesidad de intubaciéon endotra-
queal. Se recomienda como primera eleccién en las E-EPOC con insuficiencia respiratoria hipercap-
nicay se utiliza en centros donde existe esta modalidad ventilatoria con un equipo profesional expe-
rimentado. Los criterios de inclusién y sus contraindicaciones relativas se describen en la Tabla 12.

Seleccioén de pacientes para VMNI

Tabla 12

Criterios de Inclusion

Disnea moderada a severa
Taquipnea (FR > 30)

Paciente capaz de mantener
via aérea permeable

pH>7.25y < 7.35; PaCO, > 50
Pa0O,< 60 o PaO,/ FiO,< 200
Sin neumotérax en Rx térax
Glasgow > 11

APACHE Il < 29

Contraindicaciones

Paro cardiaco

Cardiopatia isquémica o
arritmia cardiaca inestables

Apnea

Inestabilidad hemodinamica
(PAS < 90mm Hg)

Obstruccién de via aérea alta
Trauma o quemadura facial
Hemorragia digestiva superior

Alteracion de la conciencia
moderada a severa

Paciente rehusa
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Tabla 13

Capitulo 4

Los estudios de VMNI en las E-EPOC han demostrado disminucién del trabajo respiratorio, acidosis
respiratoria, mortalidad, necesidad de intubacién, tiempo de hospitalizacion y complicaciones®™”44,
Su uso es mas costo efectivo que el manejo estandar y en lugares donde existe un equipo profe-
sional experimentado se puede llevar a cabo fuera de la UCI.

Ventilaciéon Mecanica Invasiva

Los pacientes con exacerbaciones graves o que no responden a la VMNI deben ser intubados e
iniciar ventilacién mecanica invasiva. Los criterios de intubacién y ventilacion mecdénica invasiva
se muestran en la Tabla 13. La decision de proceder a la intubacién y ventilacion mecanica debe
ser compartida entre el médico, el paciente y sus familiares, teniendo en cuenta los deseos del
paciente de ser intubado.

Criterios de intubacién y ventilacion invasiva

Paro respiratorio

Signos progresivos de fatiga respiratoria

Coma o empeoramiento del estado de conciencia

Inestabilidad hemodinamica

Deterioro del intercambio gaseoso a pesar de manejo médico maximo
Fallo terapéutico o no tolerancia de la VMNI

Criterios de Alta Hospitalaria

El alta hospitalaria se considerara cuando se ha producido la estabilidad clinica y gasométrica que
le permita al paciente controlar su enfermedad en el domicilio, aunque persista hipoxemia leve y/o
hipercapnia sin alteracién del pH™"548,

Siempre serd recomendable una visita médica a las dos semanas siguientes al alta, ya que en este
periodo una cuarta parte de los pacientes puede presentar un empeoramiento con mayor riesgo
de readmisiones™”°,
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