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INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) se caracteriza por la presencia de obstruc-
cién crénica, progresiva y no totalmente reversible
al flujo aéreo, causada fundamentalmente por una
reaccioén inflamatoria anormal frente al humo del
tabaco. Es una enfermedad prevenible y tratable
con algunos efectos extrapulmonares significativos
que pueden contribuir a la gravedad de los pacien-
tes'. La exposicion a otros txicos inhalados tam-
bién puede producir EPOC, pero esta causa es muy
poco frecuente en nuestro medio. Por consiguiente,
el diagndéstico de la enfermedad se establece sobre
la base del antecedente de consumo de tabaco y la
demostracion de una obstruccidén no reversible
mediante una espirometria forzada?.

El conocimiento de la enfermedad ha evolucio-
nado considerablemente en los dltimos afios y hoy
en dia se considera una enfermedad multicompo-
nente en la que conceptos clisicos, como bronquitis
crénica y enfisema, y otros mas novedosos, como
afectacion sistémica o hipertension pulmonar, cons-
tituyen distintas manifestaciones de la enfermedad.

La EPOC es una enfermedad directamente ligada
al consumo de tabaco. En Europa, aproximadamente
un 35% de la poblacién adulta es fumadora. En
Espafia, segiin los datos de la tltima Encuesta Nacio-
nal de Salud de 2006 la prevalencia del consumo de
tabaco en la poblacién de 16 y més afios es del 30%
(diaria el 27%) y hay un 21% de exfumadores. El
estudio epidemioldgico de la EPOC en Espaiia

(IBERPOC)? demostr6 que en la poblacién con edad
comprendida entre 40 y 70 afios la prevalencia global
de EPOC es del 9,1%, con una relacién varén/mujer
de 4:1. En fumadores de mas de 30 paquetes-afio y
edad superior a 60 afios, la prevalencia incluso puede
superar el 40%. En nuestro pais esta enfermedad estd
infradiagnosticada, ya que s6lo el 22% de los pacien-
tes identificados en el estudio IBERPOC habian sido
diagnosticados previamente. Por otra parte, la EPOC
representa la cuarta causa de mortalidad, con una tasa
global de 33 por 100.000 habitantes, que se eleva a
176 por 100.000 habitantes en los sujetos mayores de
75 afios. Es causante del 10-15% del total de visitas
de Atencién Primaria, el 30-35% de las consultas
externas de neumologia y supone el 7-8% de los
ingresos hospitalarios. Junto a los trastornos cerebro-
vasculares, la EPOC es el proceso no quirtirgico cuya
atencion hospitalaria genera mds costes. Tratar la
EPOC cuesta 3.000 millones €/afio a la sanidad espa-
fiola (2,5% presupuesto de Sanidad y 0,2% del
PLB.), por lo que supone una carga muy importante
al sistema sanitario. En Andalucia, se ha estimado
que los ingresos por EPOC producen un coste
minimo de 27 millones de euros al afio*.

Todos los datos expresados con anterioridad indi-
can la importancia de un diagndstico precoz y
correcto de la enfermedad, para lo cual es indispen-
sable la realizacién de espirometrias de calidad. El
apoyo para dejar el tabaco sigue siendo la actuacion
que mds incide en la evolucién de la enfermedad, por
lo que debemos emplear todas las posibilidades tera-
péuticas actualmente disponibles (incluido el apoyo
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TABLA 1

Indicadores para considerar el diagnéstico de Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (Modificado de GOLD 2007").

Disnea

Tos crénica
Expectoracion crénica

Historia de exposicion * Humo de tabaco

*Polvos ocupacionales y quimicos

¢ Humos de combustibles

*Aparece en las fases mds avanzadas de la enfermedad y se desarrolla de forma progre-
siva hasta limitar la actividad fisica diaria.

*Es persistente y usualmente aumenta con el ejercicio.

*El sujeto la describe como un aumento del esfuerzo para respirar, hambre de aire.

Puede ser intermitente e improductiva

Pueden presentar cualquier patrén de expectoracion

TABLA 2
Escala modificada de la MRC

D=

llano

Ausencia de disnea excepto al realizar ejercicio intenso

Disnea al andar deprisa en llano, o al andar subiendo una pendiente poco pronunciada

La disnea le produce una incapacidad de mantener el paso de otras personas de la misma edad caminando en
Ilano o tener que parar a descansar al andar en 1lano al propio paso

3. Ladisnea hace que tenga que parar a descansar al andar unos 90 metros o después de pocos minutos de andar en

4. Ladisnea impide al paciente salir de casa o aparece con actividades como vestirse o desvestirse

psicolégico y tratamiento farmacolégico en los casos
necesarios) para conseguir la deshabituacién. Ade-
mds, con las estrategias actuales de terapia farmaco-
16gica’, como después se indicard, la enfermedad
puede frenarse e incluso mostrar datos de mejoria
funcional con un continuado y correcto tratamiento.

En definitiva, con un correcto diagndstico, trata-
miento y seguimiento el paciente puede mejorar de
forma notable su calidad de vida, que debe ser el
objetivo fundamental de todas nuestras actuaciones.
Para ello, es fundamental una buena coordinacion
de los distintos niveles asistenciales que asegure
una atencion sanitaria adecuada y de calidad.

DIAGNOSTICO

Las manifestaciones clinicas de esta enfermedad
son inespecificas. Los motivos mds frecuentes para
acudir a consulta son la disnea de esfuerzo o algin
episodio de agudizacidén. Por ello, el diagndstico de
EPOC se debe considerar en cualquier paciente que
presente tos, aumento de la produccién de esputo o

disnea, (tabla 1) y/o una historia de exposicién a
factores de riesgo de la enfermedad, principalmente
el humo del tabacoS. El grado de exposicion al
tabaco deberd ser cuantificado mediante el cdlculo
del consumo acumulado medido en paquetes-
ano*!, Estos sintomas por si mismos no son diag-
noésticos de EPOC, pero la presencia de varios de
ellos aumenta la probabilidad de padecer la enfer-
medad. Frecuentemente los pacientes con EPOC
pueden estar asintomdticos durante mucho tiempo
incluso en la mayoria de ellos, puede no haber sin-
tomas hasta estadios avanzados de la enfermedad.
Los sintomas, en cualquier caso, tienen una pobre
correlacion con el grado de obstruccién’s,

La disnea es el sintoma principal y el que mayor
pérdida de calidad de vida produce. En la EPOC res-
ponde a un origen multifactorial (aumento del tra-
bajo respiratorio, hipoxemia, hipercapnia, desnutri-
cién e hipertension pulmonar, entre otros). La disnea
es persistente, progresiva y empeora con el ejercicio
aunque es percibida de forma desigual por pacientes
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con igual grado de obstruccién. A medida que la fun-
cién pulmonar se deteriora, la dificultad para la res-
piracién se hace mds evidente y ello hace que los
sujetos soliciten atencion médica. Es recomendable
cuantificar el grado de disnea segin la escala modifi-
cada del Medical Research Council (MRC; tabla 2)°.

La tos puede ser intermitente en el inicio, aun-
que mas tarde aparece a diario y frecuentemente
matutina. No obstante, en algunos casos la tos y/o
expectoracién pueden no estar presentes por lo que
su ausencia no excluye el diagnéstico de EPOC.
Las sibilancias y la opresion tordcica son sintomas
relativamente inespecificos que pueden variar en el
curso de los dias o incluso en el mismo dia. Es
importante hacer una adecuada valoracién de esta
opresion tordcica y su diagndstico diferencial con
el dolor anginoso. En los estadios avanzados de la
enfermedad son comunes la pérdida de peso, anore-
xia y sintomas como depresion y ansiedad. En
cuanto a la exploracion fisica indicar que aunque es
de gran importancia en la evaluacién del paciente,
es de poca utilidad en el diagnéstico de la EPOC.
En estadios iniciales la exploracion fisica suele ser
anodina y los signos de limitacién del flujo aéreo
pocas veces son patentes hasta estadios ya avanza-
dos de la enfermedad, teniendo pues una sensibili-
dad y especificidad relativamente bajas’-.

Una vez establecida la sospecha clinica, el diag-
néstico debe ser confirmado mediante espirometria,
que debe realizarse a todo paciente fumador con
sintomas respiratorios crénicos 0 con un consumo
acumulado de tabaco superior a 20 paquetes-afio.
La espirometria es una prueba basica en el estudio
de las enfermedades respiratorias pero su utilidad
puede verse mermada si no es realizada siguiendo
unos criterios de calidad estandarizados, siendo
causa de diagndsticos erroneos, visitas innecesarias
al neumologo, indicacidén incorrecta de otras prue-
bas complementarias y tratamientos mal indicados
y/o innecesarios. La espirometria debe medir el

volumen méximo de aire espirado de manera for-
zada partiendo de una inspiracién maxima (capaci-
dad vital forzada o FVC), el volumen espirado for-
zado durante el primer segundo de esta misma
maniobra (FEV ) y debe calcularse el cociente
entre estas dos variables (FEV /FVC). Los valores
espirométricos se comparan con los valores de refe-
rencia basados en la edad, altura, peso, sexo y raza.

El diagnéstico de EPOC se establece por una
relacion FEV,/FVC<0,7 tras prueba broncodilata-
dora en un contexto clinico adecuado. Dicho diag-
ndstico debe realizarse en la fase estable de la enfer-
medad. Una prueba broncodilatadora se considera
positiva si mejora del FEV >del 12%, siempre que la
diferencia sea mayor de 200 ml'-%. La prueba bronco-
dilatadora se debe realizar con 400 pg de Salbutamol
0 1000 pg de Terbutalina. La espirometria es impres-
cindible para el diagndstico, evaluacién de la grave-
dad y seguimiento de la EPOC!-%.

En las fases iniciales de la enfermedad puede
haber reduccioén leve del flujo aéreo con FEV1 den-
tro de los valores de referencia, reflejandose la obs-
truccién en la disminucién de la relacién
FEV /FVC. Por el contrario, en fases avanzadas
puede disminuir la FVC por atrapamiento aéreo,
por lo que esta relacién no es un buen indice de gra-
vedad ni es qtil para el seguimiento'-2.

La EPOC debe diferenciarse de otras enferme-
dades que también cursan con obstruccién crénica
al flujo aéreo pero que tienen una causa especifica
(tabla 3). La mds importante a tener en cuenta es el
asma bronquial, no sélo por su prevalencia sino
también porque en algunos pacientes ambas enfer-
medades pueden coexistir, no siendo posible esta-
blecer una distincion clara en base a la clinica, téc-
nicas de imagen o pruebas de funcién pulmonar.

Valoracion de la gravedad

En el momento actual la gravedad de la EPOC se
establece mediante la espirometria y se recomienda

fase de estabilidad clinica.

pag-afo=(cig-dia/20) x afios fumando.

todos los pacientes.

Recomendaciones sobre el diagnéstico de la enfermedad:

* El diagnéstico de EPOC se establece sobre la base del antecedente del consumo de tabaco y la demostra-
cion de una obstruccién al flujo aéreo no completamente reversible en fase de estabilidad clinica.

» El diagnéstico de obstruccidn al flujo aéreo no completamente reversible se establece con un cociente
FEV1/FVC < 0,7 obtenido mediante una espirometria forzada tras prueba broncodilatadora y realizada en

* Se recomienda cuantificar el consumo acumulado de tabaco en paquetes-afio en todos los pacientes, siendo

* Serecomienda cuantificar el grado de disnea segun la escala modificada del Medical Research Council en
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TABLA 3

Diagndstico diferencial de la EPOC (Modificado de GOLD 2007")
Diagnéstico Hallazgos indicativos *
EPOC * Inicio en la mediana edad

* Sintomas lentamente progresivos

¢ Larga historia de tabaquismo

* Disnea con el ejercicio

* Limitacién del flujo aéreo habitualmente irreversible

Asma * Inicio a temprana edad (frecuentemente en la infancia)
Los sintomas varian de un dia a otro

Sintomas nocturnos o a primeras horas de la mafiana
Asociacién con alergia, rinitis y/o eccema

Historia familiar de asma

Limitacién del flujo aéreo habitualmente reversible

. & & & »

Insuficiencia cardiaca Crepitantes finos en ambas bases a la auscultacién pulmonar
* La radiografia de térax muestra cardiomegalia y edema pulmonar

* Las pruebas de funcién pulmonar indican restriccion sin limitacién del flujo aéreo

Bronquiectasias * Gran cantidad de esputo purulento
* Cominmente asociadas con infecciones bacterianas
¢ Puede haber acropaquias
¢ Estertores gruesos a la auscultacion
* La radiografia de térax muestra dilataciones bronquiales y engrosamiento de la pared
bronquial

Tuberculosis * Inicio a cualquier edad
* La radiografia de térax muestra infiltrados pulmonares o lesiones nodulares o
cavitadas
* Confirmacién microbiolégica
* Prevalencia local elevada de tuberculosis

Bronquiolitis * Inicio en la edad juvenil. Sin historia de tabaquismo
obliterante * Puede haber una historia de artritis reumatoide o exposicién a humos
* Latomografia computarizada en espiracion muestra dreas hipodensas

Panbronquiolitis difusa * La mayoria de los pacientes son hombres y no fumadores
¢ Casi todos tienen sinusitis cronica
* La radiografia de térax y la tomografia computarizada de alta resolucién muestran
opacidades difusas pequefas centrolobulares e hiperinsuflacién

Recomendaciones sobre la espirometria en el diagnostico de EPOC:

* Laespirometria es imprescindible para el diagnéstico de la enfermedad, la valoracién del grado de severi-
dad y el seguimiento de los pacientes.

e Debe realizarse una espirometria a todo paciente fumador con sintomas respiratorios crénicos o con un con-
sumo acumulado de tabaco > 20 paquetes-afio.

* Todos los centros que traten a estos pacientes deben disponer de espirémetro.
* Es imprescindible que los espirémetros estén debidamente calibrados a diario.

* Es imprescindible que los técnicos que realicen las espirometrias tengan una adecuada formacion y expe-
riencia y que dispongan del tiempo necesario para llevarla a cabo correctamente.

* Se recomienda realizar una prueba broncodilatadora a todos los pacientes que estén siendo evaluados por
EPOC, independientemente de los valores espirométricos basales obtenidos.

e Serecomienda realizar la prueba broncodilatadora con 400 pg de salbutamol o 1000 pg de terbutalina.

¢ Se considera que la prueba broncodilatadora es positiva si el FEV1 experimenta un aumento relativo del
12% o superior, siempre que la diferencia sea mayor de 200 ml.
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seguir la actual clasificacion de la GOLD! (tabla 4).
Sin embargo, dado el caracter heterogéneo y sisté-
mico de la EPOC, puede ser muy conveniente tener
presentes también, ademds del FEV , otras variables
como el intercambio gaseoso, los voltimenes pulmo-
nares, la percepcion de los sintomas, la capacidad de
ejercicio, la frecuencia de las agudizaciones, el

TABLA 4

Clasificacién de la gravedad de la Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (FEV1/FVC<0,7) (Modificado de
GOLD 2007").

Gravedad FEV1
Leve Estadio I >80%
Moderada Estadio II >50% y <80%
Grave Estadio III >30% y <50%
Muy Estadio IV <30% 6 < 0%
grave con insuficiencia

respiratoria
cronica*®

* Pa02 <60mmHg con o sin hipercapnia (PaCO2 > 50 mm Hg) a nivel
del mar, respirando aire ambiente.

indice de masa corporal o indices combinados como
el BODE (tabla 5)'°.

Aunque el indice BODE ha demostrado ser un
buen marcador prondstico, por el momento no se ha
incorporado en el algoritmo de toma de decisiones
en el tratamiento de la EPOC, por lo que su uso esta
reservado para la valoraciéon de los candidatos a
trasplante y para investigacion.

TABLA 5
Indice BODE. Variables incluidas y puntos
de corte (Modificado de ref. 10).

Puntos asignados para el calculo
del indice BODE

Variable

0 1 2 3
FEV, (%) = 65 64-50 36-49 =35
Test 6 minutos* >350 250-349 150-249 <149
Disnea (MRC) 0-1 2 3 4
IMC >21 <21

FEV1 (%): volumen espirado en el primer segundo tras broncodilata-
cién expresado en porcentaje del predicho.
*Distancia en metros recorridos en el test de los 6 minutos.

de la investigacion.

Recomendaciones sobre la valoracion de la gravedad de la EPOC:

* Serecomienda establecer el grado de severidad de la enfermedad segin el consenso GOLD 2007.

* Elindice BODE debe emplearse para la evaluacion de los candidatos a trasplante pulmonar o en el &mbito

Exploraciones adicionales
Radiografia de térax

Aunque la radiografia simple del térax no es
diagnéstica en la EPOC, es de gran valor para
excluir diagndsticos alternativos, por lo que es
imprescindible en la evaluacién inicial.
Tomografia computarizada de térax

No se recomienda el uso sistemdtico de esta téc-
nica de imagen, excepto si se sospechan bronquiecta-
sias o neoplasia broncopulmonar, en la valoracién del
enfisema y en la evaluacién de pacientes subsidiarios
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de tratamientos quirtrgicos como la bullectomia o la
cirugia de reduccién de volumen pulmonar -2,
Medicién de los gases en sangre arterial

La gasometria es de gran importancia en pacien-
tes con EPOC avanzada. Su objetivo es estatificar la
severidad de la enfermedad y establecer la indica-
cién y control de la oxigenoterapia cronica domici-
liaria. Por tanto, esta prueba debe realizarse en
pacientes con un FEV <50% del valor de referen-
cia'3, pacientes con sintomas o signos sugestivos de
insuficiencia respiratoria o cardiaca derecha y en
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aquellos que presenten una saturacién de oxigeno
medida por pulsioximetria (SpO,) inferior al
92%23. Se recomienda que los centros de Atencién
Primaria dispongan de pulsioximetria para el con-
trol de los pacientes con EPOC.
Otras pruebas de funcion pulmonar

La determinacion de los volimenes pulmonares y
de la difusién de monéxido de carbono es titil en el
diagnéstico de enfisema y en la evaluacién de
pacientes en los que se ha indicado bullectomia, ciru-
gia de reduccién de volumen o trasplante pulmonar.
La medida de la capacidad inspiratoria podria ser de
utilidad en el futuro para la valoracién y seguimiento
del grado de hiperinsuflacion estética del paciente
con EPOC. Otras mediciones, como el flujo mesoes-
piratorio o el flujo pico no tienen relevancia en la
valoracién funcional de la EPOC. En la evaluacién
rutinaria de los pacientes con EPOC tampoco se
aconseja realizar estudios de la distensibilidad pul-
monar ni de la funcién muscular respiratoria. En
cuanto a las pruebas de esfuerzo, como el test de los
6 minutos, su realizacion estard indicada en el estu-
dio de pacientes con disnea desproporcionada al
grado de obstruccién espirométrica, para valorar la
eficacia de nuevos tratamientos, en los programas de
rehabilitacion respiratoria, en la indicacién de oxige-
noterapia portétil, en la valoracién del riesgo quirtr-
gico en la reseccion pulmonar, en la valoracién de la
capacidad laboral y en cualquier paciente con EPOC
muy sintomdtica a pesar de tratamiento 6ptimo, o
actividad fisica disminuida.

Cuestionarios de calidad de vida

La cuantificacién del impacto de la enfermedad
en la calidad de vida relacionada con la salud puede
realizarse mediante cuestionarios genéricos o especi-

ficos. Se recomienda el uso de cuestionarios especi-
ficos, de los que existen dos en versién espafiola'* !,
Estos cuestionarios (St. George’s Respiratory Ques-
tionnaire y Chronic Respiratory Disease Question-
naire) son Utiles en trabajos de investigacién pero su
aplicabilidad en la prictica clinica es limitada®>.
Otras pruebas:

a) Hemograma: Util para la deteccién de anemia o
poliglobulia. Se recomienda la realizacién de un
hemograma en el diagndstico de la enfermedad.

b) Alfa-1 antitripsina (AAT): Actualmente se reco-
mienda que a todos los pacientes con EPOC se
les realice, por lo menos una vez en la vida, una
determinacion de las concentraciones de
AAT'®!7 En los casos en los que la AAT esté
descendida se deberd investigar el fenotipo'®.

c) Cultivo de esputo. Puede ser de utilidad en los
pacientes con esputo purulento persistente en
fase estable para caracterizar la flora bacteriana
colonizante, o bien en aquellos que tengan fre-
cuentes agudizaciones.

d) Electrocardiograma (ECG): Es poco sensible
para valorar la presencia o severidad de la hiper-
tensién pulmonar, pero es ttil para detectar
comorbilidad cardiaca (arritmias, isquemia, etc.).

e) Ecocardiograma: Indicado si se sospecha hiper-
tensién pulmonar significativa y para el estudio
de comorbilidad cardiaca.

f) Estudios del suefio (poligrafia respiratoria/poli-
somnografia). Se deberd indicar su realizacién
cuando se sospeche la coexistencia de sindrome
de apnea-hipoapnea del suefio y si se evidencia
poliglobulia y/o signos de insuficiencia cardiaca
derecha no justificadas por el grado de afecta-
cibén de la funcién pulmonar.

Pruebas de imagen:

cién posterioanterior y lateral.

de tratamientos quirdrgicos.

* Laradiografia simple del toérax no es diagnéstica de EPOC en ningtin caso.

e A todos los pacientes en estudio por EPOC se les debe realizar una radiografia simple del térax en proyec-

* No se recomienda el uso de la tomografia computarizada del térax de rutina en los pacientes con EPOC.

* Se recomienda realizar una tomograffa computarizada del térax para el estudio de bronquiectasias, la valo-
racion del enfisema, si se sospecha neoplasia broncopulmonar y en la evaluacién de pacientes subsidiarios

Otras exploraciones funcionales:

* El objetivo de la gasometria es estadificar la severidad de la enfermedad y establecer la indicacion y control
de la oxigenoterapia crénica domiciliaria. Se recomienda su realizacién en pacientes con un FEV1 < 50%,
pacientes con sintomas o signos sugestivos de insuficiencia respiratoria o cardiaca derecha y en aquellos
que presenten una saturacion de oxigeno medida por pulsioximetria inferior al 92%.
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Todos los centros que traten a estos pacientes deben disponer de un pulsioximetro.

Se recomienda la determinacién de volimenes pulmonares estdticos y de la capacidad de difusion del
mondxido de carbono para valoracién del grado de enfisema y en la evaluacidn de pacientes subsidiarios de
tratamientos quirdrgicos.

Otras exploraciones funcionales como el flujo mesoespiratorio, el flujo pico, medicion de la distensibilidad
o de la funcién muscular respiratoria no se recomiendan ni para el diagndstico ni para la evaluacién de la
progresion de la enfermedad.

Se recomienda la realizacion de pruebas de esfuerzo para estudio de disnea desproporcionada al grado de

obstruccion, en los programas de rehabilitacion respiratoria, en la indicacién de oxigenoterapia portatil, en
la valoracion del riesgo quirtrgico en la reseccién pulmonar, en la valoracién de la capacidad laboral, en

cualquier paciente con EPOC muy sintomadtica a pesar de tratamiento dptimo y en investigacion.

Exploraciones adicionales:

pulmonar.

* Se recomienda el uso de cuestionarios de calidad de vida exclusivamente para investigacion.
* Se recomienda la realizacién de un hemograma a todos los pacientes que estén en evaluacién de su EPOC.

* Serecomienda que a todos los pacientes con EPOC se les realice, por lo menos una vez en la vida, una
determinacion de las concentraciones séricas de alfal-antitripsina.

* Serecomienda la realizacion de cultivos de esputo en aquellos pacientes que en fase estable tengan esputo
purulento persistente o bien aquellos que tengan frecuentes agudizaciones.

* Se recomienda la realizacion de un electrocardiograma en la valoracién inicial del paciente y en caso de
eventos clinicos sugestivos de tener un origen cardioldgico.

» Se recomienda la realizacién de un ecocardiograma sélo en los casos en los que se sospeche hipertensién

* Se recomienda la realizacién de un estudio de suefio (poligrafia respiratoria o polisomnografia) en los casos
en que se sospeche un trastorno respiratorio durante el suefio.

TRATAMIENTO EN FASE ESTABLE

El tratamiento de la enfermedad durante los
periodos de estabilidad clinica debe ser integral,
progresivo y escalonado en funcién de los sinto-
mas, el grado de obstruccién y la frecuencia de agu-
dizaciones. Los objetivos del tratamiento estdn
resumidos en la tabla 6. Los medicamentos mds ti-
les son los broncodilatadores, siendo la via inhalada
la de eleccion!. Es fundamental revisar la técnica de
inhalacién con todos los dispositivos que se utilicen
y asegurar el uso de cdmaras espaciadoras en caso
de que se haya indicado tratamiento con cartuchos
presurizados. El tratamiento integral de la enferme-
dad incluye aspectos farmacolégicos y no farmaco-
l6gicos cuya importancia es equiparable con objeto
de obtener beneficios en la mejoria de los sintomas,
la calidad de vida y la supervivencia. Por tanto,
ademds del tratamiento farmacoldgico durante las
préximas paginas se abordaran las principales reco-
mendaciones en el tratamiento de la enfermedad,
incluyendo aspectos como la deshabituacion taba-

152  Neumosur 2008; 20, 3: 146-174

quica, la rehabilitacién respiratoria, la oxigenotera-
pia o la administracién de vacunas.

TABLA 6
Objetivos del tratamiento de la EPOC
(Modificado de GOLD 2007 [1]).

Mejorar los sintomas

Prevenir la progresion de la enfermedad
Mejorar la tolerancia al ejercicio
Mejorar la calidad de vida

Prevenir y tratar las complicaciones
Prevenir y tratas las agudizaciones

Reducir la mortalidad
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cién y la frecuencia de agudizaciones.

e La viainhalada es la de eleccion.

los pacientes.

Recomendaciones generales del tratamiento en fase estable:

» El tratamiento debe ser integral, progresivo y escalonado en funcién de los sintomas, el grado de obstruc-

¢ Los medicamentos mas ttiles son los broncodilatadores.

* Es fundamental revisar la técnica de inhalacion en todos los dispositivos y asegurar el uso de camaras espa-
ciadoras en caso de que se haya indicado tratamiento con cartuchos presurizados.

e El tratamiento no farmacolégico es tan importante como el farmacoldgico y se debe llevar a cabo en todos

Deshabituacion tabdquica

El humo del tabaco es, practicamente, la nica
causa de enfermedad pulmonar obstructiva crénica
en nuestro medio'®. La deshabituacién tabaquica es,
en consecuencia, la medida més eficaz para evitar la
aparicion y la progresién de la EPOC (figura 1)"-20-22,

En la actualidad no existen guias especificas
para la deshabituacién tabdquica en los pacientes
con EPOC, por lo que se aplican las normas genera-
les para el tratamiento del tabaquismo?®*?*. Aunque
estas guias son aplicables a estos pacientes, es
importante tener presente algunas particularidades.

En primer lugar, los pacientes diagnosticados de
EPOC estdn mds motivados para dejar de fumar?.
El porcentaje de abstinencia en este grupo de fuma-
dores es mayor que en los fumadores con espirome-
tria normal. Por ello, es necesario plantear una
estrategia de deshabituacién a todos los pacientes
con EPOC en el momento del diagndstico?.

En segundo lugar, los pacientes fumadores con
EPOC presentan una mayor dependencia manifes-
tada por un mayor consumo y nivel de monéxido de
carbono en el aire espirado?’. Esto supone que en
muchos casos sea necesaria la asociacién de técni-
cas de abandono del tabaquismo tanto farmacol6gi-
cas, como de psicoterapia, unidas a un seguimiento
mads estrecho.

En tercer lugar, en la EPOC se aprecia una mayor
prevalencia de enfermedades psiquidtricas, sobre
todo depresidn, en la mayoria de los casos encubierta.
Se ha demostrado que la nicotina ejerce también un
efecto antidepresivo y por tanto estos enfermos con
clinica depresiva asociada tienen un mayor reforza-
miento del consumo, presentando un problema mas
en la deshabituacién®®. La terapia con bupropion
puede ser una opcién en este tipo de enfermos, siem-
pre que no existan contraindicaciones, ya que esta
molécula une a su capacidad de atenuacién del sin-
drome de abstinencia un efecto antidepresivo.

En cuarto lugar, la comorbilidad es muy fre-
cuente en esta patologia, observando a menudo
otras enfermedades crénicas asociadas como hiper-
tension arterial, cardiopatia isquémica, diabetes
mellitus, etc., lo que puede condicionar la eleccién
del tratamiento de deshabituacién®.

Por ultimo, el ingreso en un hospital es un factor
afiadido que motiva al paciente a dejar de fumar. Los
trabajos publicados sobre programas de deshabitua-
cién en pacientes ingresados demuestran un mayor
porcentaje de éxitos en comparacién con grupos
controles, siempre que se mantenga un seguimiento
del paciente un mes después del alta hospitalaria®.

Métodos de deshabituacion tabdquica

Las actuaciones de los médicos en este sentido tie-
nen una gran repercusion sobre la sanidad publica. La
intervencion minima es la realizacién de un consejo
firme, serio, breve y personalizado. Con esta inter-
vencién minima se consiguen tasas de abstinencia del
5-10%. Por este motivo, se recomienda que sea reali-
zada en todos los pacientes con EPOC que fumen.

En una revisién sistemdtica publicada en la
Cochrane Library se demostro la eficacia de la psi-
coterapia unida a medidas farmacoldgicas (terapia
sustitutiva con nicotina) para la deshabituacién de
estos pacientes, siendo més eficaz la unién de psi-
coterapia y método farmacoldgico que la psicotera-
pia sola’!. Por otra parte, Tashkin et al*2, publicaron
un trabajo donde se demuestra la eficacia de la tera-
pia con bupropion en la deshabituacién tabaquica
de pacientes con EPOC. Recientemente ha sido
aprobada la vareniclina como un nuevo medica-
mento para la deshabituacion tabaquica. La vareni-
clina es un agonista parcial de los receptores nicoti-
nicos centrales. Algunos estudios han demostrado
su eficacia en deshabituacién tabdquica siendo
incluso superior al conseguido con bupropion®. Su
uso en EPOC es prometedor pero deberd estar ava-
lado por experiencias atin no publicadas.
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FIGURA 1

Historia natural de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (Modificado de Fletcher & Peto [6]).
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Recomendaciones generales para la deshabituacion tabaquica:

* En todos los pacientes EPOC fumadores se debe hacer una intervencién antitabaco minima y ofertar ade-
m4s un programa de deshabituacién que incluya tratamiento farmacolégico.

Tratamiento farmacolégico
El tratamiento escalonado de la EPOC estable
queda resumido en la figura 2.

FIGURA 2
Tratamiento escalonado de la EPOC estable

[ cowi ][ eown ][

Abstencion del habito tabaquico
Ejercicio progresive segun sus posibilidades
Vacunacion antigripal y/o antineumocécica
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Broncodilatador de accion corta

Broncodilatadores de accion larga

\ Corticoides inhalados

Tratamiento oral
Oxigeno
Cirugia

Broncodilatadores de accion corta

Los broncodilatadores de accién corta han
demostrado mejoria de la disnea, de la tolerancia al
ejercicio y del FEV *%. Son los de eleccién a
demanda para pacientes poco sintométicos. Los
disponibles en nuestro pais son salbutamol, terbuta-
lina y bromuro de ipratropio. Los $2-agonistas tie-
nen un inicio de accién mds rapido que ipratropio,
pero éste tiene un efecto mds prolongado. Para la
eleccion de cualquiera de ellos tendremos presente
su pauta de administracion, los efectos adversos de
estos farmacos y comorbilidades del paciente (ante-
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cedentes cardiovasculares, sintomas prostaticos
avanzados). La dosis recomendada de salbutamol
es 200-400 pg cada 4 a 6 horas, la de terbutalina
500 pg cada 8 horas y la de ipratropio 20-80 pg
cada 6 a 8 horas.

Si no existe mejoria de los sintomas, algunas
guias aconsejan realizar un ensayo de prueba con
salbutamol mds ipratropio®. No obstante, nuestra
recomendacién en este tipo de pacientes que no
mejoran o con sintomas persistentes, es iniciar trata-
miento con broncodilatadores de accién prolongada.
Broncodilatadores de accion prolongada

Los broncodilatadores de accién prolongada son
mds eficaces que los de accién corta’®. Han demos-
trado que mejoran la funcién pulmonar, la disnea,
la calidad de vida, la cumplimentacién, la capaci-
dad de ejercicio y que disminuyen la frecuencia de
agudizaciones?’8, Son de eleccién en pacientes
con sintomas persistentes, que afectan a las activi-
dades de su vida diaria y que no estdn controlados
con broncodilatadores de accién corta, los cuales se
deben emplear a demanda como medicacién de res-
cate. Si el paciente estd en tratamiento con tiotropio
se aconseja usar B2-agonistas de accién corta como
medicacién de rescate®.

Algunos pacientes con obstrucciéon moderada-
severa infravaloran sus sintomas. En estos pacien-
tes paucisintomdticos se aconseja indicar un trata-
miento con broncodilatadores de accién prolongada
y realizar un seguimiento para evaluar su respuesta
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clinica y/o funcional antes de mantener un trata-
miento a largo plazo.

Salmeterol y formoterol son 2-agonistas y el
tiotropio un anticolinérgico. Tiotropio ha demos-
trado ser superior a ipratropio en cuanto a mejoria
de funcién pulmonar, sintomas, calidad de vida y
reduccion de agudizaciones®. No hay estudios que
demuestren diferencias entre los $2-agonistas de
accion prolongada salmeterol y formoterol. Un
reciente metaanalisis sobre ensayos clinicos que
comparan salmeterol y tiotropio concluye que
ambos farmacos son similares en sus efectos sobre
agudizaciones, disnea y calidad de vida, aunque el
beneficio en FEV, es significativamente mayor
para tiotropio*'. No obstante, se requieren mas estu-
dios para confirmar esta diferencia. Por tanto, para
la eleccién de cualquiera de ellos tendremos pre-

sente su diferente posologia, sus efectos adversos y
las comorbilidades del paciente.

En aquellos pacientes que persistan sintomaéti-
cos, con disnea o intolerancia al ejercicio la asocia-
cién de ambos farmacos podria ser beneficiosa dado
su diferente mecanismo de accién*?, aunque los
resultados de los ensayos clinicos son contradicto-
rios. En un reciente ensayo clinico*? la asociacion de
tiotropio y salmeterol no demostré mejorias signifi-
cativas ni en FEV ni en la tasa de hospitalizaciones
comparada con tiotropio mds placebo. Estos resulta-
dos contrastan, sin embargo, con los obtenidos en el
ensayo de Van Noord et al.** en el que la adicién de
formoterol a tiotropio consiguié mejorias significa-
tivas, no sélo en el FEV| sino también en la capaci-
dad inspiratoria. Se necesitan, por tanto, nuevos
ensayos clinicos para generalizar esta practica.

adversos y las comorbilidades del paciente.

gada.

Recomendaciones sobre broncodilatadores de accion corta:

* Los broncodilatadores de accién corta (salbutamol, terbutalina y bromuro de ipratropio) estan indicados en
pacientes poco sintomadticos y como medicacién de rescate en pacientes mas graves.

e Para la eleccion de cualquiera de ellos es necesario tener presente su pauta de administracion, sus efectos

* Sino existe mejoria de la clinica, se recomienda iniciar tratamiento con broncodilatadores de accién prolon-

comorbilidades del paciente.

Recomendaciones sobre broncodilatadores de accion prolongada:

* Los broncodilatadores de accién prolongada estan indicados en pacientes con sintomas persistentes, que
afectan a las actividades de su vida diaria y que no estdn controlados con broncodilatadores de accion corta.

* En los casos en los que se inicie tratamiento con broncodilatadores de accién prolongada, se deben mante-
ner los de accién corta como medicacién de rescate. Si el paciente estd en tratamiento con tiotropio se acon-
seja usar $2-agonistas de accidn corta como medicacion de rescate.

* En caso de pacientes paucisintomaticos con obstruccién moderada-severa se aconseja indicar un trata-
miento con broncodilatadores de accién prolongada y realizar un seguimiento para evaluar su respuesta cli-
nica y/o funcional antes de mantener un tratamiento a largo plazo.

* No existen evidencias que indiquen una mayor eficacia de un grupo farmacolégico frente a otro. Por tanto,
para la eleccion de cualquiera de ellos se deben tener en cuenta su posologia, sus efectos adversos y las

* Aunque no existen datos definitivos sobre el efecto aditivo de ambos grupos farmacoldgicos, en el caso de
pacientes con un broncodilatador y persistencia o progresion de los sintomas, se recomienda hacer un
ensayo terapéutico con dos broncodilatadores de accién prolongada de distinta familia.
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Corticoides inhalados

El uso de corticoides inhalados (CI) reduce el
nimero de agudizaciones y mejora la calidad de
vida®. La evidencia obtenida de varios ensayos cli-
nicos amplios de hasta 3 afios de duracién nos
muestra que los CI no tienen un efecto en el declive
del FEV, en ninguno de los grados de severidad de
la enfermedad*¢-*°. Estdn indicados en EPOC grave
(FEV,<50%) con frecuentes agudizaciones (supe-
rior o igual a 2 anuales) y en aquellos pacientes con
sintomas persistentes a pesar del tratamiento com-
binado con broncodilatadores de accién prolon-
gada. Tras los resultados del estudio Torch esta
indicacion se ampliard a EPOC con FEV <60%
para la combinacién salmeterol-fluticasona. Actual-
mente no disponemos de evidencia cientifica para
otras combinaciones de CI y broncodilatadores de
accién prolongada.

Los CI nunca deben utilizarse como monotera-
pia en la EPOC y siempre serdn afadidos al trata-
miento broncodilador de base. La dosis apropiada
de CI en la EPOC no ha sido definida, aunque la
mayoria de los estudios se han realizado con dosis
de 1.600 Pg de budesonida o 1.000 pg de flutica-
sona al dia. Actualmente no hay evidencia de que
dosis menores sean eficaces. La respuesta a los CI
inhalados no es uniforme y tampoco es predecible
por la respuesta a glucocorticoides sistémicos o a la
prueba broncodilatadora®®°, Por tanto, se reco-
mienda emplear esas dosis, mientras no disponga-
mos de otros estudios.

Se ha descrito un aumento de las agudizaciones
en algunos casos al retirar el tratamiento con CI°!.
Parece que factores como la edad, el tabaquismo
activo, ser mujer o tener una prueba broncodilata-
dora positiva a pesar de dicho tratamiento con CI,
son factores de riesgo para que aumenten las agudi-
zaciones al retirar los corticoides inhalados®?. Por
tanto, habrd que tener especial cautela en estos
casos>. Si al prescindir de ellos aumentaran las
agudizaciones, se deben reintroducir de nuevo en el
tratamiento.

Hoy en dia existen numerosos ensayos clinicos
que han demostrado que el uso de un CI combinado
con un B2-agonista de accién prolongada en el
mismo dispositivo de inhalacién es mas efectivo
que administrar cada uno de los componentes de
manera aislada>*38,

Aunque los CI son bastante seguros es necesario
recordar la presentacion de efectos adversos locales
(candidiasis y disfonia) que pueden ser reducidos
mediante una correcta técnica inhalatoria y el uso de
cadmaras espaciadoras. Aunque los estudios sobre
osteoporosis y riesgo de fracturas son discrepantes,
la dltima revisién de la Cochrane indica que los
pocos estudios que existen a largo plazo no mues-
tran un aumento del riesgo de fractura, pero que se
precisan més estudios®. En cuanto a otros efectos
adversos, recientes estudios comunican una mayor
frecuencia de infecciones del tracto respiratorio
inferior, en especial neumonias de la comunidad®.

Recomendaciones sobre corticoides inhalados:

tratamiento broncodilatador de base.

miento con CL

e Axadir CI a un broncodilatador de accién prolongada estd indicado en EPOC grave (FEV1 <50%) con fre-
cuentes agudizaciones (> 2 anuales) y en aquellos pacientes con sintomas persistentes. Tras los resultados
del estudio Torch esta indicacién se ampliard para la combinacién salmeterol-fluticasona a EPOC con
FEV1 < 60%. Los CI nunca deben utilizarse como monoterapia en la EPOC y siempre serdn afiadidos al

* Se recomienda el empleo de CI con dosis de 1600 Pg de budesonida o 1000 Pg de fluticasona al dia.

* En caso de plantearse una retirada, se deben tener en cuenta factores de riesgo para una agudizacién como
la edad, el ser fumador activo, ser mujer o tener una prueba broncodilatadora positiva a pesar del trata-

Otros tratamientos farmacologicos
Metilxantinas

La utilizacion de este grupo farmacolégico ha
disminuido paulatinamente desde la aparicién de
los broncodilatadores de accién prolongada. En
general todas las recomendaciones y normativas
proponen su utilizacién, cuando con otros bronco-
dilatadores no se controlan los sintomas de forma
adecuada,' 2 siempre que al introducirlas se observe
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una mejoria clinica significativa sin la aparicién de
efectos secundarios destacables.
Mucoliticos

La utilizacién de farmacos mucoliticos continda
siendo bastante cuestionada y aunque no existen
evidencias concluyentes, pueden ser utilizados de
forma continuada en aquellos pacientes con esputo
viscoso dificil de expectorar si se constata mejoria
de dichos sintomas®®5!,
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Antioxidantes

La administracion de N-acetil cisteina puede
reducir el nimero de agudizaciones, sobre todo en
pacientes no tratados con CI®, por lo que debe con-
siderarse su uso en pacientes con EPOC moderada-
grave en los que los CI no son prescritos por alguna
razon.
Antitusigenos

Su uso de forma regular estd contraindicado en
la EPOC estable

Estimulantes respiratorios

No hay evidencia de que bismesilato de almi-
trina y doxapran aporten ningin beneficio al trata-
miento del paciente EPOC en fase estable. Ambos
farmacos pueden producir efectos secundarios neu-
roldgicos periféricos.

Recomendaciones sobre otros tratamientos farmacolégicos:

* El empleo de metilxantinas (teofilina, mepifilina o aminofilina) se valorard en pacientes con sintomas pro-
gresivos a pesar de un tratamiento adecuado siempre que al introducirlas se observe una mejoria clinica sig-
nificativa sin la aparicion de efectos secundarios destacables.

¢ Los mucoliticos pueden ser utilizados de forma continuada en aquellos pacientes con esputo viscoso dificil
de expectorar si se constata mejoria de dichos sintomas.

* Debe considerarse el uso de N-acetil cisteina en pacientes con EPOC moderada-grave y agudizaciones fre-
cuentes en los que los CI no son prescritos por alguna razon.

* Antitusigenos y estimulantes respiratorios no estan indicados en el tratamiento de la EPOC estable.

Tratamiento de pacientes con déficit de alfa-1 antitripsina

El déficit de AAT, es responsable del 1-2% de
todos los casos de enfisema'8. Los enfermos suelen
presentar sintomas habituales de la EPOC pero de
inicio mds precoz debiendo sospecharse por tanto
en pacientes con una manifestacién temprana de la
enfermedad (tabla 7).

TABLA 7
Candidatos para determinar valores de alfa-1 antitripsina
(Tomado de ref. [18]).

1. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
2. Adultos con bronquiectasias
3. Asma del adulto parcialmente reversible

4.Familiares consanguineos de individuos con
déficit conocido de AAT* antitripsina.

5. Clinica de disnea y tos crénica en muchos miem-
bros de una familia

6. Hepatopatia de causa desconocida

7.Disminucién del pico de alfa-1 proteina en el
proteinograma

8. Paniculitis o vasculitis multiorgdnica de causa
desconocida

*AAT: Alfa-1 antitripsina

La OMS vy las principales Sociedades Cientifi-
cas de Neumologia recomiendan la determinacién
del nivel sérico de AAT a todos los pacientes con
EPOC al menos una vez en la vida'’. En aquellos
en los que estos niveles sean inferiores al intervalo
de referencia se recomienda la investigacion del
fenotipo. El andlisis molecular del gen de la AAT es
el método de referencia para identificar las varian-
tes alélicas poco frecuentes y para el estudio de los
casos en los que no existe concordancia entre la
concentracion de AAT y el fenotipo (figura 3).

El tratamiento sustitutivo solamente estd indi-
cado en pacientes con enfisema pulmonar con défi-
cit grave de AAT (fenotipo PiZZ o variantes raras
deficitarias). En la actualidad disponemos en
Espafia de 2 preparados de AAT procedente de
plasma humano para su administracion intravenosa:
Prolastina® y Trypsone®. Aunque en ficha técnica
recomienda el tratamiento con dosis de 60
mg/kg/semana, diversos estudios han demostrado la
eficacia y seguridad de otras pautas'®.

En cuanto a su efectividad, los datos que se cono-
cen derivan de estudios comparativos de seguimiento.
Estos estudios muestran una disminucién significa-
tiva en la caida del FEV, en pacientes con un FEV
del 30-60%5> %3, una reduccién del 36% en la mortali-
dad* y una reducci6n del nimero de agudizaciones®.

Neumosur 2008; 20, 3: 146-174 157



Documento de consenso sobre EPOC en Andalucia

FIGURA 3

Algoritmo diagndstico en el déficit de alfa-1 antitripsina* Modificada de ref. [18]).
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Recomendaciones sobre déficit de alfa-1 antitripsina:

* Serecomienda la determinacion del nivel sérico de AAT a todos los pacientes con EPOC al menos una vez
en la vida y el estudio de la posible alteracion genética subyacente en caso de estar disminuidos.

» El tratamiento sustitutivo con AAT procedente de plasma humano esta indicado s6lo en pacientes con enfi-
sema pulmonar con déficit grave de AAT (fenotipo PiZZ o variantes raras deficitarias).

Oxigenoterapia crénica domiciliaria

La oxigenoterapia crénica domiciliaria (OCD) es
la inica medida terapéutica junto con la abstinencia
tabaquica que ha demostrado mejorar la superviven-
cia de los pacientes con EPOC. Dos estudios en la
década de los 80% 97, ratificados en una revisién
Cochrane®®, demostraron que la terapia con oxigeno
mejoraba las expectativas de vida de los pacientes
con hipoxemia crénica. Los resultados de estos estu-
dios marcaron las directrices actuales de la oxigeno-
terapia como tratamiento de la EPOC.

Ademas de la evidencia de la supervivencia en la
EPOC, 1la OCD ha demostrado otros efectos benefi-
ciosos en pacientes con insuficiencia respiratoria
crénica como son la reduccién de la poliglobulia y la
disminucién o estabilizacién de la hipertension pul-
monar®"!, 1a reduccién del nimero y dias de hospi-
talizacion’?, asi como efectos sobre la capacidad de
ejercicio, el suefio y el rendimiento cognitivo’?.

El objetivo de la oxigenoterapia es aumentar la
presion parcial arterial de oxigeno (PaO,) hasta 60
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mmHg en reposo, el suefio y el ejercicio, con objeto
de asegurar un aporte de oxigeno adecuado a los teji-
dos*. Por tanto, no estd indicada en pacientes con
hipoxemia leve o moderada (PaO,>60 mmHg)"*.

Las indicaciones de la OCD en la EPOC son
pacientes con PaO,<55 mmHg o bien en aquellos
con PaO, entre 55 y 60 mmHg si existe evidencia
de hipertensidon pulmonar, insuficiencia cardiaca
derecha o poliglobulia' > 42,

Para conseguir los efectos clinicos deseados es
necesario administrarla en dosis adecuada y
durante el tiempo necesario (minimo 15 horas al
dia), por lo que es esencial lograr una buena adhe-
rencia al tratamiento® %7, Las fuentes de adminis-
tracién de oxigeno, los dispositivos de aplicacién y
los riesgos de la terapia con oxigeno vienen recogi-
das en normativas especificas como las de
SEPAR™.

La gasometria arterial es el método de eleccién
para establecer la indicacién de OCD y debe reali-
zarse segun las normativas actuales’®. La saturacién
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arterial de oxigeno medida mediante pulsioximetria
no sustituye a la gasometria a la hora de prescribir
la OCD, pero puede ser un buen método para selec-
cionar a los pacientes candidatos a realizarse una
gasometria arterial y para establecer la dosis de oxi-
geno necesaria, siempre y cuando se tengan en
cuenta las relaciones que afectan a la curva de diso-
ciacién de la hemoglobina y la relacién entre satu-
racion arterial y capilar”’.

Existe controversia sobre la indicacién de la
OCD en situaciones de hipoxemia intermitente como
la que aparece exclusivamente durante el suefio o
durante el ejercicio’®. Aunque en estos pacientes no
se ha demostrado el efecto de la OCD sobre la super-

vivencia® 7%, es posible que sea beneficiosa en el
resto de pardmetros clinicos descritos®® 8. Por tanto,
se recomienda iniciar OCD durante el suefio en
pacientes EPOC con mds del 30% del tiempo de
suefio con una Sa0,<90% si se acompaiia de hiper-
tensién pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha o
poliglobulia y siempre que se haya descartado un
sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio”.
Durante la realizacién de ejercicio puede plantearse
su indicacién cuando exista desaturacién menor al
92% en el test de marcha de 6 minutos, siempre y
cuando que se compruebe su normalizacién, mejoria
sintomdtica y de la distancia recorrida en el test al
repetirlo con mochila de oxigeno liquido?.

Recomendaciones sobre oxigenoterapia cronica domiciliaria:

Las indicaciones de la OCD en la EPOC son pacientes con PaO2<55 mmHg o bien en aquellos con PaO2
entre 55 y 60 mmHg si existe evidencia de hipertensién pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha o poliglo-
bulia.

Para conseguir los efectos clinicos deseados es necesario administrarla en dosis adecuada y durante el
tiempo necesario (minimo 15 horas al dia), por lo que es esencial lograr una buena adherencia al trata-
miento.

La gasometria arterial es el método de eleccidn para establecer la indicacién de la OCD.

La pulsioximetria puede ser un buen método para seleccionar a los pacientes candidatos a realizarse una
gasometria arterial y para establecer la dosis de oxigeno necesaria.

Se recomienda iniciar OCD durante el suefio en pacientes EPOC con més del 30% del tiempo de suefio con
una Sa02 < 90% si se acompaia de hipertensién pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha o poliglobulia y
siempre que se haya descartado un sindrome de apneas-hipopneas durante el suefio.

Se recomienda iniciar OCD durante el ejercicio cuando exista desaturacion menor al 92% en el test de mar-
cha de 6 minutos, siempre y cuando que se compruebe su normalizacion, mejoria sintomética y de la distan-

cia recorrida en el test al repetirlo con mochila de oxigeno liquido.

Ventilacion mecanica no invasiva

Aunque actualmente no hay evidencias para
recomendar su uso de manera generalizada en el
EPOC estable?!, es posible que algin grupo de
pacientes se beneficie de la ventilacién mecdanica
domiciliaria. Segin el dltimo consenso internacio-

nal disponible, la ventilacién estaria indicada en los
pacientes con hipercapnia diurna severa >55 mmHg
o aquellos con hipercapnia entre 50 y 54 mmHg
junto con desaturaciones nocturnas a pesar de trata-
miento con oxigeno (a >2 Ipm) o >2 hospitalizacio-
nes anuales por insuficiencia respiratoria global®?.

Recomendaciones sobre ventilacion mecanica no invasiva en la EPOC estable:

» Estd indicada en los pacientes con hipercapnia diurna severa > 55 mmHg o aquellos con hipercapnia entre
50 y 54 mmHg junto con desaturaciones nocturnas a pesar de tratamiento con oxigeno (flujo > 2 lpm) 0 > 2
hospitalizaciones anuales por insuficiencia respiratoria global.
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Vacunaciones
Vacuna antigripal

La vacuna antigripal ha demostrado ser eficaz
para reducir la morbilidad y mortalidad asociada a
la epidemia por influenza y los gastos sanitarios
derivados de la misma. La administracion anual de
la vacuna antigripal reduce la mortalidad y el
nimero de hospitalizaciones durante los periodos
epidémicos, por lo que debe recomendarse a todos
los pacientes con EPOC?,

La vacunacion se realizara anualmente, con las
cepas recomendadas por la OMS (dos cepas del
tipo A y una del tipo B, detectadas el afio ante-
rior)®3. La mejor época de vacunacion es en octubre
y noviembre, con dosis Unica.

Esté contraindicada en caso de hipersensibilidad
a proteinas del huevo o pollo, aminoglucésidos uti-
lizados en su produccién y excipientes incluidos en
ella. Se recomienda aplazar la vacunacién unos dias
si coexiste enfermedad febril o infeccién aguda.
Vacuna antineumocdcica

La vacuna antineumocdécica de 23 serotipos es
eficaz en individuos inmunocompetentes para evi-

tar la enfermedad neumocdcica invasiva y la neu-
monia bacteriémica, recomenddndose en pacientes
mayores de 65 afios®?. En pacientes con EPOC
menores de 65 afios la vacuna antineumocdécica ha
demostrado ademds ser eficaz para prevenir las
neumonias de la comunidad, sobre todo en pacien-
tes con FEV ,<40%®*". Debe ofrecerse al paciente
con EPOC de 65 o més afios y a los menores de esta
edad con obstruccién grave?.

La dosis es de 0,5 ml por via intramuscular o
subcutdnea. Se recomienda su administracién
simultdnea con la vacuna antigripal, pero con luga-
res de inoculacién diferentes. El uso conjunto de
ambas vacunas puede tener un efecto sinérgico y
reducir las formas mas graves de neumoniaZ.

En cuanto a la revacunacion sus indicaciones no
estdn claras. A pesar de las restricciones que inclu-
yen las recomendaciones de los CDC en Estados
Unidos, se debe recomendar tras 5 afios a todos los
vacunados previamente.

Otras vacunaciones

No existe suficiente evidencia para recomendar
el uso de vacunas frente a Haemophilus influenzae
ni de vacunas microbianas polivalentes?.

Recomendaciones sobre vacunaciones:

de inoculacién diferentes.

* Serecomienda la vacunacion antigripal en todos los pacientes con EPOC.

* La vacuna antineumocdcica debe ofrecerse al paciente con EPOC de 65 o mds afnos y a los menores de esta
edad con obstruccion grave. Se debe revacunar tras 5 anos a todos los vacunados previamente.

* Se recomienda la administracién simultdnea de las vacunas antineumocdcica y antigripal, pero en lugares

Rehabilitacion respiratoria

La disnea que padecen los pacientes con EPOC
hace que los pacientes se hagan progresivamente
mads sedentarios. Esta falta de ejercicio junto con
otros factores produce un decondicionamiento mus-
cular con debilidad y pérdida de masa muscular que
a su vez incrementa la sensaciéon de disnea. Por
ello, evitar el sedentarismo y estimular la actividad
y el ejercicio fisico cotidiano es beneficioso para
romper este circulo vicioso!=2.

El entrenamiento al ejercicio mejora la disnea, la
capacidad de resistencia al esfuerzo y la calidad de
vida. Ademads, los programas de rehabilitacién dis-
minuyen la utilizacién de los servicios sanitarios® y
parece asociarse con una mas lenta disminucion de la
funcién pulmonar y con un aumento de la supervi-
vencia®®?’. Estos efectos del entrenamiento al ejerci-
cio han sido demostrados en numerosos ensayos cli-
nicos recogidos en varios metaandlisis para todos los
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estadios de la enfermedad3®®!. Por este motivo, el
presente documento junto con todas las sociedades
cientificas y gufas de prictica clinica recomiendan el
entrenamiento al ejercicio como una parte funda-
mental de la rehabilitacién respiratoria y del trata-
miento de la enfermedad®- % °2. En concreto, la reha-
bilitacion respiratoria deberia ofertarse a todos los
pacientes que tras un tratamiento farmacolégico
Optimo sigan limitados por sintomas.

En los programas de rehabilitacién suelen dis-
tinguirse distintos componentes, que con frecuencia
se utilizan combinados. Factores como el grupo
muscular entrenado, la duracién del programa, asi
como la frecuencia e intensidad de las sesiones, son
determinantes para conseguir el efecto deseado.

El componente mas validado es el entrenamiento
muscular a resistencia que incluya ejercicio de extre-
midades inferiores, en general en bicicleta ergomé-
trica o tapiz rodante®*?, Las evidencias de la utiliza-
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cion aislada de la rehabilitacion aerdbica de extremi-
dades superiores son menos manifiestas, pero parece
razonable incorporarla al programa de entrenamiento
de miembros inferiores, realizandose en estos casos
con bicicleta de brazos o pequefios pesos®.

Los programas basado en entrenamiento a fuerza
pueden ser una alternativa valida en estos pacientes
con buenos resultados y tolerancia®. Incluso, pro-
gramas mixtos, a fuerza y resistencia, pueden tener
efectos més completos fisiolégicamente y puede ser
la estrategia mas adecuada para estos pacientes®
Aunque programas mds prolongados consiguen
mejores efectos, se recomienda que la duracién
minima del programa sea entre 8 y 12 semanas. Los
beneficios de un programa de rehabilitacion se man-
tienen durante varios meses; sin embargo, se reco-
mienda que estos pacientes mantengan una activi-
dad fisica adecuada una vez concluido el mismo. La
ubicacién para la realizacién de estos programas
puede ser variada. Actualmente se han desarrollado
programas completos de rehabilitacidn respiratoria
en el hospital, programas de ejercicio en el domici-

lio con visitas periddicas al hospital o exclusiva-
mente en el domicilio. Los programas en el hospital
ofrecen una supervision directa y adaptacion a cada
caso. Los programa domiciliarios pueden ser una
opcién importante para mantener las mejorias con-
seguidas, haciendo que los pacientes integren el
ejercicio en su vida cotidiana, y conseguir un mayor
alcance de la rehabilitacién respiratoria con costes
mucho menores®®*’.

La eleccién entre estas posibilidades dependera
de los recursos disponibles. Siempre que sea posi-
ble se remitird al paciente a un centro con progra-
mas de rehabilitacion completos. En caso contrario,
cualquiera de las otras opciones es también valida.
Si no es posible ninguna, al menos se le recomen-
dar al paciente que haga ejercicio de manera regu-
lar y progresivo como forma sencilla de rehabilita-
cién respiratoria con objeto de evitar el
sedentarismo y favorecer el ejercicio fisico coti-
diano. Simplemente andar a diario puede ser bene-
ficioso y deberia recomendarse de forma general a
todos los pacientes con EPOC®,

Recomendaciones sobre rehabilitacion respiratoria:

optimo sigan limitados por sintomas.

fuerza.

posibilidades de cada centro.

e Larehabilitacion respiratoria deberia ofertarse a todos los pacientes que tras un tratamiento farmacoldgico

e La duracién minima debe ser de 8-12 semanas con un entrenamiento que incluya, al menos, entrenamiento
a resistencia de miembros inferiores afiadiendo, si es posible, los miembros superiores y el entrenamiento a

» El tipo de programa (hospitalario, ambulatorio o mixto) debe ser el mads completo posible, dentro de las

* Independientemente de las posibilidades de programas de rehabilitacion existentes en cada centro, a todos
los pacientes se les debe recomendar ejercicio diario y progresivo segtn sus posibilidades.

Educacion del paciente EPOC

La educacién del paciente EPOC constituye un
elemento fundamental de la rehabilitacion respirato-
ria y del tratamiento de la EPOC. El paciente debe
conocer la enfermedad que padece, aprender las
habilidades sobre el manejo del tratamiento y adop-
tar una actitud participativa para afrontar su enfer-
medad®. Los programas de educacién tienen que
ser individualizados y estar dirigidos al paciente y
también a la familia, con unos contenidos que abar-

quen al menos, los siguientes aspectos:
Aspectos relevantes sobre su enfermedad.

* Medidas para aliviar sus sintomas.

e Tabaquismo activo y pasivo y contaminacién
ambiental.

* Actividad fisica y nutricion.

* Reconocimiento precoz de las agudizaciones y
medidas a realizar.

* Conocimiento de los dispositivos y técnica inha-
latoria.
Oxigenoterapia y ventilacién domiciliaria.
* Conocimientos de los recursos de la comunidad.
La intervencién educacional corresponde a
todos los profesionales implicados en la atencién a
estos pacientes. En este sentido recomendamos
incluir la educacién de pacientes con EPOC en las
consultas de enfermeria.

Nutricion

La pérdida de peso contribuye a una disminu-
cién de la tolerancia al esfuerzo y al empeora-
miento de la calidad de vida, siendo un indicador
prondstico de morbimortalidad demostrado. Por el
contrario, la obesidad aumenta la hipoventilacién y
disminuye la capacidad de ejercicio. Por estos
motivos, es necesario mantener un peso y un estado
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nutricional dentro de unos limites razonables.

Es recomendable realizar una evaluacién del
estado nutricional en la EPOC al diagnéstico y
durante su seguimiento. Se recomienda la medida
del IMC como pardmetro de mayor utilidad (rango
normal entre 22 y 27).

En los casos de pérdida de peso no justificada o
si el IMC esta por debajo de 22 Kg/m?, serd preciso
evaluar de forma detallada la ingesta habitual de

alimentos. Lo mds racional es conseguir que los
pacientes realicen una dieta equilibrada para mante-
ner un peso adecuado. Si persiste la alteracion, se
debe remitir al especialista correspondiente.

Tratamiento quiriirgico

En los pacientes con EPOC muy grave la cirugia
(bullectomia, cirugia de reduccién de volumen y

Recomendaciones sobre educacion:

tratamiento de la EPOC.

* La educacion del paciente EPOC constituye un elemento fundamental de la rehabilitacion respiratoria y del

* Los programas de educacion tienen que ser individualizados y estar dirigidos al paciente y también a la
familia, incluyendo los contenidos definidos en el presente consenso.

e La intervencion educacional corresponde a todos los profesionales implicados en la atencion a estos pacientes.

Recomendaciones sobre nutricion:

seguimiento.

* Esrecomendable realizar una evaluacion del estado nutricional en la EPOC al diagndstico y durante su

* Se recomienda la medida del IMC como parametro de mayor utilidad.

trasplante pulmonar) puede mejorar la tolerancia al
esfuerzo, la funcién pulmonar, la disnea y la cali-
dad de vida relacionada con la salud. Ello requiere
una adecuada seleccién de los pacientes.
Bullectomia

Estad indicada en pacientes con FEV >40%,
FVC normal o ligeramente disminuido cuando las
bullas ocupan mds de un tercio del hemitérax
correspondiente, comprimen el tejido pulmonar
adyacente o el paciente tiene una disnea progresiva.
Es preciso sefialar que las recomendaciones estan
basadas en estudios no controlados'®. Otras indica-
ciones son la abscesificacion de la bulla, hemoptisis
grave o neumotorax persistente.

Cirugia de reduccién de volumen pulmonar

La cirugia de reducciéon de volumen pulmonar
consiste en la reseccion de las regiones pulmonares
con mayor destruccion de tejido pulmonar. Con ello
se pretende facilitar que el resto del parénquima se
expanda mejorando la fuerza de retraccién eldstica y
el intercambio gaseoso. Puede ser una alternativa al
trasplante pulmonar en pacientes muy seleccionados.

La cirugia de reduccién de volumen pulmonar
se indica en pacientes con enfisema de distribucion
heterogénea y de predominio en 16bulos superiores
que tienen baja tolerancia al esfuerzo y con FEV, y
DLCO>20%. En este grupo este proceder quirur-
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gico mejora la supervivencia a los 4 afios, la tole-
rancia al ejercicio y la calidad de vida. La cirugia
de reduccién de volumen no aporta beneficio si el
enfisema es homogéneo no predomina en 16bulos
superiores o presenta un FEV, o DLCO<20%"".

Trasplante pulmonar

El objetivo del trasplante es mejorar la supervi-
vencia. Ademads, ha demostrado que puede mejorar
la calidad de vida, la tolerancia al esfuerzo, la fun-
cién pulmonar y el intercambio gaseoso.

El trasplante pulmonar debe ser considerado
unicamente en pacientes con EPOC muy grave con
deterioro progresivo a pesar de un tratamiento
médico 6ptimo que incluya el abandono del tabaco,
tratamiento broncodilatador, oxigenoterapia y reha-
bilitacién. La actual normativa de trasplante reco-
mienda derivar a un paciente para trasplante cuando
tenga un BODE>5. La indicacién de trasplante esta
establecida actualmente con indice BODE>7 o bien
tener un BODE inferior con uno de los siguientes:
una historia de hospitalizaciones por fracasos respi-
ratorios hipercdpnicos severos, hipertension pulmo-
nar, cor pulmonale o ambos a pesar de OCD, una
funcién pulmonar con FEV,<20% junto con difu-
sién <20% o bien una distribucién homogénea del
enfisema!?2.
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Recomendaciones sobre tratamiento quirargico:

20%.

BODE>5.

e Labullectomia estd indicada en pacientes con FEV1 > 40%, FVC normal o ligeramente disminuido
cuando las bullas ocupan mas de un tercio del hemitérax correspondiente, comprimen el tejido pulmonar
adyacente o el paciente tiene una disnea progresiva.

» La cirugia de reduccion de volumen pulmonar se indica en pacientes con enfisema de distribucién heterogé-
nea y de predominio en I6bulos superiores que tienen baja tolerancia al esfuerzo y con FEV1 y DLCO >

e La actual normativa de trasplante recomienda derivar a un paciente para trasplante cuando tenga un

* Laindicacion de trasplante esta establecida actualmente con indice BODE>7 o bien tener un BODE inferior
con uno de los siguientes: una historia de hospitalizaciones por fracasos respiratorios hipercépnicos severos,
hipertensién pulmonar, cor pulmonale o ambos a pesar de OCD, una funcién pulmonar con FEV1 < 20%
junto con difusién < 20% o bien una distribucién homogénea del enfisema.

AGUDIZACIONES DE LA EPOC

Una agudizacién de la EPOC (AEPOC) es un
evento en el desarrollo natural de la enfermedad,
que conlleva un cambio agudo en la situacion cli-
nica basal del paciente més alld de la variabilidad
diaria, que cursa con aumento de la disnea, de la
expectoracion, purulencia del esputo, o cualquier
combinacion de estos tres sintomas y que precisa
un cambio en el tratamiento'®?,

Las AEPOC se han relacionado con un deterioro
en la calidad de vida del paciente. Ademads, el
nimero de agudizaciones sufridas influye en el pro-
néstico de la enfermedad'™, por lo que su preven-
cién y tratamiento constituyen uno de los objetivos
del tratamiento de la EPOC (tabla 6).

Las causas mads frecuentes de AEPOC son:

a) Infecciones (50-70%) de las que las bacterias
constituyen alrededor del 60%. Fundamentalmente
se aislan Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Moraxella catarrhalis y Chlamydia
pneumoniae. En pacientes con EPOC grave y fre-
cuentes agudizaciones la infeccién puede estar cau-
sada por Pseudomonas aeruginosa. Los virus cons-
tituyen el 40% restante.

b) Otras causas (30-50%) que se han relacio-
nado son: factores ambientales, polucion atmosfé-
rica, inadecuado tratamiento o incumplimiento del
mismo, toma de sedantes, etc. Hasta en un tercio de
los casos la causa no puede ser identificada.

Existen otros procesos patolégicos que pueden
simular una agudizacion pero que no deben ser
definidos como tales entre los que se incluyen: neu-
motdrax, insuficiencia cardiaca, cardiopatia isqué-
mica, tromboembolismo pulmonar, arritmias, ane-
mia y neoplasia pulmonar, entre otros'?2,

Diagndstico de la AEPOC

El diagnéstico de la AEPOC es clinico. El sin-
toma mds importante es el aumento de la disnea,
que puede ir acompafiada de aumento de tos y
expectoracién o de cambios en la coloracién del
esputo. Dentro del proceso diagndstico es impor-
tante valorar la gravedad de la AEPOC, sin
embargo no existe una clasificacion undnime para
la gradacién de la severidad de la misma. En la
valoracién de la severidad de la AEPOC lo mas
importante es decidir si su gravedad es de suficiente
entidad como para derivarla a un centro de urgen-
cias o si puede ser tratada de forma ambulatoria.
Para tomar esta decision se deben considerar los
criterios de gravedad resumidos en la tabla 8. De
esta manera, se puede considerar la severidad de la
agudizacion segin el consenso ATS-ERS*:

* Leve, aquella que no presenta criterios de grave-
dad y que por tanto puede ser manejada ambula-
toriamente.

* Moderada-grave, la que presenta criterios de
gravedad y por tanto precisa de atencién por un
servicio de urgencias

* Grave, la que precisa ingreso hospitalario.

* Muy grave, la que precisa ingreso en UCI.

En la valoracién de la gravedad es importante
tener presente algunas circunstancias que deben
hacernos estar alerta por ser factores de riesgo para
presentar criterios de gravedad, como las resumidas
en la tabla 9. Ademads de la presencia de criterios de
gravedad, aquellas AEPOC que precisen descartar
otras enfermedades responsables del empeoramiento
o imposibilidad de tratar la enfermedad en el domici-
lio deberan ser remitidas a un centro hospitalario.

En las AEPOC leves sin criterios de gravedad
habitualmente no es necesario realizar ninguna
exploracién complementaria. En aquellas que pre-
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TABLA 8
Criterios de gravedad de las agudizaciones de la EPOC

TABLA 9
Factores de riesgo para presentar criterios de gravedad en
una agudizacién de la EPOC

Cianosis intensa

Datos de encefalopatia hipercidpnica como
disminucidn del nivel de conciencia o asterixis

Frecuencia respiratoria > 25 rpm

Frecuencia cardiaca > 110 Ipm

Respiracion paradéjica

Uso de la musculatura accesoria de la respiracién
Signos de fracaso muscular ventilatorio

Signos de insuficiencia cardiaca derecha

Fracaso del tratamiento inicial

Edad > 70 afios

Comorbilidades asociadas

Disnea importante

Tres o més agudizaciones en el dltimo afio
Historia de fracasos terapéuticos anteriores

Malas condiciones sociales del entorno familiar
y domiciliario

Mayor grado de severidad de la EPOC

senten algun criterio de gravedad y sean por tanto

remitidas a un servicio de urgencias es necesario

realizar los siguientes estudios complementarios:

* Hemograma: existencia de poliglobulia, anemia
o leucocitosis.

* Bioquimica: alteraciones hidroelectroliticas, de
las enzimas hepéticas o cardiacas, hipergluce-
mia o dimero-D (sospecha de TEP).

* Radiografia de térax: ttil para descartar neumo-
nia, neumotorax, etc.

* Electrocardiograma: ttil para evaluar signos de
sobrecarga aguda o crénica de cavidades dere-
chas, arritmias o isquemia.

* Gasometria arterial: imprescindible en las agudi-
zaciones graves y siempre que la SpO2 sea infe-
rior a 92%.

e Cultivo de esputo: indicado en pacientes con
antecedentes de ingreso hospitalario previo, tra-
tamiento antibidtico en los dltimos 3 meses o
antecedentes de colonizacién o infeccién por
gérmenes no habituales o con factores de riesgo
para ello.

forma ambulatoria.

mentaria.

resumidas en el texto.

Recomendaciones sobre el diagnéstico de la AEPOC:

* El diagnéstico de la AEPOC es clinico. Dentro del proceso diagndstico es importante valorar los criterios de
gravedad, con objeto de decidir si la AEPOC debe derivarse a un centro de urgencias o puede ser tratada de

* Las AEPOC leves sin criterios de gravedad habitualmente no precisan realizar ninguna exploracién comple-

* Dentro del hospital es necesario realizar al menos: analitica general, radiografia del térax, electrocardio-
grama y gasometria arterial. Ademas, se debe realizar un cultivo de esputo en determinadas circunstancias

Tratamiento de la AEPOC

El algoritmo de tratamiento de la AEPOC queda
resumido en la figura 4%. En el caso de AEPOC leves
o moderadas que se traten de forma ambulatoria
deben ser reevaluados tras 48-72 horas para decidir
si se debe o no remitir al paciente a un centro hospi-
talario o si precisa algtin cambio en el tratamiento’ 2,

Criterios de alta hospitalaria y propuesta de
seguimiento. En caso de precisar ingreso hospitala-
rio el alta se puede considerar siempre que el
paciente presente estabilidad clinica, no necesite
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medicacién intravenosa, sea capaz de manejar su
enfermedad en el cilio y tenga la mejor gasometria
posible. Existen alternativas de altas precoces que
se acompaian de programas de atencién domicilia-
ria o consultas de atencién rdpida con resultados
satisfactorios'®. El paciente deberd realizar contro-
les estrechos por su dispositivo de Atencién Prima-
ria que permitan, entre otros, el control del des-
censo de los corticoides sistémicos y las
complicaciones asociadas como cambios en la glu-
cemia y las cifras tensionales y el uso correcto del
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FIGURA 4

Algoritmo de manejo de la agudizacién de la EPOC (Modificado del Consenso SEPAR 2007 [2]).
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Tratamiento habitual

tratamiento de su enfermedad con especial cuidado
en la duracién del tratamiento antibiético, la cum-
plimentacién y técnica del tratamiento inhalado y la
oxigenoterapia. La primera revisién por el neumo-
logo se hard como méaximo a los 15 dias tras el alta
en pacientes con EPOC grave-muy grave, con fre-
cuentes agudizaciones y/o reingresadores. Cuando
el paciente requiera oxigenoterapia domiciliaria al
alta, la gasometria arterial debera ser repetida en
situacion clinica estable, no antes de 2 meses des-
pués del alta, para determinar si es candidato a oxi-
genoterapia crénica domiciliaria.

La hospitalizacién a domicilio en pacientes selec-
cionados (sin insuficiencia respiratoria, sin comorbi-
lidades graves, con buen soporte familiar y con pH
normal), puede disminuir las visitas a urgencias y los
costes sanitarios. No obstante, la generalizacién de
esta modalidad asistencial en estos pacientes
requiere de m4s estudios y de una organizacién sani-
tariaespecifica y estructurada para ello'®.

Tratamiento broncodilatador en la AEPOC

La primera opcién farmacolégica en la AEPOC
debe ser la intensificacién del tratamiento bronco-
dilatador. Para esto se suelen emplear broncodilata-

invasiva o unidad criticos

dores de accidn corta aumentando la dosis y la fre-
cuencia de las inhalaciones. Por lo general, los 32-
agonistas de accidn corta son los mas usados por su
rapidez de accién'”’. Sin embargo, no existe sufi-
ciente evidencia en cuanto a diferencias en la efica-
cia broncodilatadora entre éstos y los anticolinérgi-
cos!'%® En cuanto a la asociaciéon de ambos
broncodilatadores, aunque no hay evidencias dispo-
nibles de sus beneficios adicionales!%, es frecuente
su asociacién y se recomiendan especialmente en
AEPOC con criterios de gravedad o con respuesta
incompleta inicial, por sus efectos sinérgicos en
cuanto a su accién broncodilatadora.

En lo referente a los sistemas de inhalacién, se
deben emplear cartuchos presurizados con cdmara
espaciadora, ya que la eficacia de éstos frente a la
terapia nebulizada no ha demostrado ser dife-
rente'?”. No obstante, en aquellos pacientes con cri-
terios de gravedad, especialmente los pacientes
muy taquipneicos, es preferible emplear terapia
nebulizada durante las primeras horas para garanti-
zar un adecuado depdsito del farmaco.

La terapia nebulizada se suele administrar
mediante nebulizadores neumdticos con oxigeno o
con aire. El uso de uno u otro gas dependerd del
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estado del intercambio gaseoso del paciente. Aun-
que el breve espacio de tiempo que dura la nebuli-
zacién no ha demostrado empeorar la situacion cli-
nica del paciente, algunos autores prefieren
emplear aire o nebulizadores ultrasénicos en caso
de insuficiencia respiratoria hipercdpnica.
Corticoides

Los corticoides sistémicos han demostrado ser
beneficiosos en el tratamiento de la AEPOC. Acor-
tan el tiempo de recuperacién, mejoran la funcién
pulmonar, reducen el riesgo de recidiva y la estan-
cia hospitalaria. Por esto, se deben administrar a
todos los pacientes con criterios de gravedad o con
FEV <50%. En la AEPOC leve/moderada se reco-
mienda su uso si existe hiperreactividad bronquial o
cuando la evolucién inicial no es favorable. La
dosis recomendada es entre 30 y 40 mg/dia de pred-
nisona o equivalente durante 7-10 dias'.

La via de administracién puede ser intravenosa
u oral y no se han encontrado diferencias significa-
tivas en el prondstico de la AEPOC entre ambas!!©.
No obstante, en los pacientes ingresados suelen
administrarse por via intravenosa durante los pri-
meros dias por la comodidad de tener un acceso
venoso garantizado.

Diversos estudios apuntan a que los corticoides
inhalados pueden ser una alternativa en pacientes
que no los estén tomando previamente y presenten

TABLA 10

agudizaciones leves-moderadas, sin acidosis respi-
ratoria'!'!. Sin embargo, son necesarios mas estu-
dios que evalden esta opcién terapéutica.
Antibioterapia

No todas las AEPOC son de causa bacteriana y
por tanto no tienen necesariamente que ser tratadas
con antibiticos!!2. Los antibidticos estén indicados
en aquellos pacientes que presenten la triada de
aumento de la disnea, aumento del volumen del
esputo y purulencia del mismo, o bien en aquellos
con dos de estos sintomas, siempre que uno sea la
purulencia del esputo. Ademds, también se admi-
nistra en aquellas AEPOC graves que requieran
ventilacion mecdnica'.

La eleccion del antibidtico se basard en la grave-
dad de la EPOC, la existencia de comorbilidades,
los patrones de resistencia bacteriana de la zona, los
efectos secundarios y el riesgo de participacién de
Pseudomona aeruginosa (hospitalizacién reciente,
administracién de antibidticos en los tres dltimos
meses o en mas de cuatro ocasiones en el ultimo
afio, colonizacién crénica por Pseudomona aerugi-
nosa o aislamiento en agudizacién previa). La elec-
cién del tratamiento antibidtico queda resumida en
la tabla 10!3. La duracién y las dosis del trata-
miento antibidtico dependerdn del agente elegido,
pero suele ser entre 7-10 dias.

Pautas de tratamiento antibiético empirico recomendadas en las agudizaciones de la EPOC (Modificado de ref. 113).

P. aeruginosa

Con riesgo de
P. aeruginosa

Severidad Factores riesgo Microorganismos Antibiéticos Alternativa
FEV, >50% Sin H. influenzae Amoxicilina-dcido Cefalosporinas 3*
comorbilidad . clavulanico® generacion oralesi
S. pneumoniae
M. catarrhalis
Con comorbilidad H. influenzae Moxifloxacino Amoxicilina-dcido
. Levofloxacino clavulanico®
S. pneumoniae
Enterobacterias
FEV, < 50% Sin riesgo de

Los mismos mas
P. aeruginosa

Betalactimico activo
frente a P. aeruginosat

Levofloxacino
Ciprofloxacino

* Dosis de 875-125 mg/8 horas o preferiblemente mayores.
F Cefepima, ceftazidima, piperacilina-tazobactam, imipenem o meropenem.
# Otras alternativas: quinolonas y macrélidos.
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Metilxantinas

No se recomienda el uso sistemdtico de metil-
xantinas en las AEPOC ya que no ejercen mayor
efecto broncodilatador que los broncodilatadores de
accion corta y su uso conlleva riesgo de importan-
tes efectos secundarios'. Pueden ser usados en
pacientes que no han tenido una respuesta favorable
al tratamiento con otros farmacos broncodilatado-
res y siempre en el medio hospitalario' .
Oxigenoterapia

El objetivo de esta terapia es garantizar una ade-
cuada oxigenacién a los tejidos, por lo que se debe
administrar en pacientes en AEPOC moderadas-
graves en situacion de insuficiencia respiratoria.

Se recomienda su administracién mediante mas-
carillas tipo Venturi ya que proporcionan una frac-
cidn inspiratoria de oxigeno estable. En general, se
consigue con FiO, entre el 24 y 28%, suficiente
para alcanzar una PaO, superior a 60 mmHg o
SpO, superior a 92%.

Se recomienda realizar una nueva gasometria a
los 30-60 minutos de instaurado el tratamiento,
para valorar la situacién del intercambio gaseoso,
especialmente el grado de retencion de CO, y aci-
dosis respiratoria. Esta valoracién tiene que ser rea-
lizada mediante gasometria arterial en todos los
casos. En caso de presentar depresion respiratoria
se deberd evaluar al paciente para ver si procede
ajustar la dosis de oxigeno o instaurar ventilacién
mecdnica no invasiva.

En caso de que el paciente ya presente insufi-
ciencia respiratoria crénica en fase estable, la admi-
nistracion de oxigenoterapia seguird las mismas
pautas, prestando especial atencidn al pH durante la
evaluacion.

Una vez el paciente esté mas estable y el pH sea
normal, la oxigenoterapia puede ser administrada con
gafas nasales y controlarse mediante pulsioximetria.

Ventilacion mecanica no invasiva

La ventilacién mecdnica no invasiva es una
modalidad de soporte ventilatorio que ha demos-
trado mejorar la supervivencia, disminuir la estancia
y reducir el nimero de intubaciones en los pacientes
con AEPOC en situacion de insuficiencia respirato-
ria global con acidosis respiratoria. Estos beneficios
los ha demostrado al aplicarse tanto en la UCI como
en la planta de hospitalizacién convencional''>.

Estéd indicada en pacientes con AEPOC severa
que presenten insuficiencia respiratoria global con
acidosis respiratoria a pesar de un tratamiento
correcto de la AEPOC!S. La ventilacién mecénica
no invasiva no es un sustituto de la ventilacién inva-
siva, por lo que estd contraindicada si el paciente
requiere esta dltima, salvo que se hayan desesti-
mado maniobras de resucitacion invasivas.

La modalidad més empleada es la ventilacién a
presion positiva limitada por dos niveles de presion
(BIPAP)!'". Para su aplicacion es necesario contar
con los recursos materiales y humanos necesarios,
siendo indispensable un personal con el conoci-
miento, el tiempo y la experiencia suficientes para
garantizar su éxito y evitar sus complicaciones''®,

Uno de los indicadores prondsticos mds impor-
tantes es la respuesta a la misma durante las prime-
ras horas'!’, por lo que es necesario establecer una
adecuada monitorizacién que sea constante inicial-
mente y hacer un control gasométrico tras las pri-
meras horas de ventilacidn.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la AEPOC:

e En el caso de AEPOC leves sin criterios de gravedad deben ser tratadas de forma ambulatoria como primera

opcidn y reevaluados tras 48-72 horas.

* En caso de ser ingresado por una AEPOC, el alta se puede considerar siempre que el paciente presente esta-
bilidad clinica, sea capaz de manejar su enfermedad en el domicilio y tenga la mejor gasometria posible.

» Tras el alta el paciente debera realizar controles estrechos por su dispositivo de Atencién Primaria.

e La primera revisién por el neumoélogo se hard como maximo a los 15 dias tras el alta en pacientes con
EPOC grave-muy grave, con frecuentes agudizaciones y/o reingresadores.
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Recomendaciones sobre el tratamiento farmacolégico de la AEPOC:

* La primera opcién farmacolégica en la AEPOC debe ser la intensificacion del tratamiento broncodilatador.

* Aunque no existe evidencia sobre la distinta eficacia de los fairmacos broncodilatadores, por lo general, los
2-agonistas de accidn corta son los mds usados por su rapidez de accion.

» Se recomienda asociar distintos broncodilatadores de accion corta en AEPOC con criterios de gravedad o
con respuesta incompleta inicial.

* Los cartuchos presurizados con cdmara espaciadora han demostrado ser igual de eficaces que la terapia
nebulizada. Esta se recomienda en pacientes con criterios de gravedad, especialmente en aquellos muy
taquipneicos.

* Los corticoides sistémicos se deben administrar a todos los pacientes con criterios de gravedad o con FEV 1
< 50%. En la AEPOC leve/moderada se recomienda su uso si existe hiperreactividad bronquial o cuando la
evolucién inicial no es favorable. La dosis recomendada es 30-40 mg/dia de prednisona o equivalente
durante 7-10 dfas.

¢ No se recomienda el uso sistematico de metilxantinas en las AEPOC.

* No todas las AEPOC son de causa bacteriana y por tanto no tienen necesariamente que ser tratadas con anti-
bidticos.

* Los antibidticos estdn indicados en aquellos pacientes que presenten la triada de aumento de la disnea,
aumento del volumen del esputo y purulencia del mismo, o bien en aquellos con dos de estos sintomas,
siempre que uno sea la purulencia del esputo. Ademads, también se administra en aquellas AEPOC graves
que requieran ventilacién mecénica.

* La eleccion del antibidtico se basard en la gravedad de la EPOC, la existencia de comorbilidades, los patro-
nes de resistencia bacteriana de la zona, los efectos secundarios y el riesgo de participacioén de Pseudomona
aeruginosa.

Recomendaciones sobre oxigenoterapia y ventilacion no invasiva en la agudizacion de la EPOC:

* La oxigenoterapia se debe administrar en pacientes en AEPOC moderada-grave en situacion de insuficien-
cia respiratoria.

* En la fase aguda, se recomienda su administracién mediante mascarillas tipo Venturi ya que proporcionan
una fraccidn inspiratoria de oxigeno estable.

* Una vez instaurada, se recomienda realizar una nueva gasometria a los 30-60 minutos de instaurado el trata-
miento, para valorar la situacion del intercambio gaseoso.

» La ventilacién mecdnica no invasiva estd indicada en pacientes con AEPOC severa que presenten insufi-
ciencia respiratoria global con acidosis respiratoria a pesar de un tratamiento correcto y que no presenten
ninguna contraindicacion.

» Para su aplicacién es necesario contar con los recursos materiales y humanos necesarios, siendo indispensa-
ble un personal con el conocimiento, tiempo y experiencia suficientes para garantizar su éxito y evitar sus
complicaciones.

* Es necesario establecer una adecuada monitorizacién que sea constante durante las primeras horas y hacer
un control gasométrico tras las primeras horas de ventilacion.
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SEGUIMIENTO DEL PACIENTE CON EPOC

La atencidn y seguimiento de estos pacientes es
una responsabilidad compartida entre Atencién Pri-
maria y Neumologia, siendo fundamental la comu-
nicacién y coordinacion entre ambos niveles asis-
tenciales (figura 5). Para ello seria conveniente la
utilizaciéon de protocolos consensuados, en donde
ademads del médico, esté implicado el personal de
enfermeria, y se recojan los objetivos de segui-
miento de la EPOC! (tabla 6).

FIGURA 5
Relacién entre Neumologia y Atencién Primaria en el
seguimiento de la EPOC (Modificado de Ref. [2]).
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TABLA 11

Actividades de seguimiento del paciente con EPOC

Las actividades en el seguimiento del paciente
con EPOC quedan recogidas en la tabla 11. El
seguimiento clinico del paciente con EPOC leve
puede efectuarse correctamente en Atencién Prima-
ria, siendo recomendable consultar con el Neumo-
logo para excluir otras patologias, reforzar el cese
del habito tabdquico, tratar las complicaciones, opti-
mizar el tratamiento o para indicar tratamientos mas
complejos en pacientes con EPOC grave (tabla 12).

No existen datos que nos permitan establecer un
orden cronolégico de pruebas complementarias y
controles!. Se recomienda realizar al menos una
valoracidn clinica y funcional anual a todos los
pacientes con EPOC con objeto de evaluar la pro-
gresion de la enfermedad y valorar posibles cam-
bios de tratamiento. Estos controles deberdn ser
mads estrechos conforme la enfermedad vaya avan-
zando y aparezca mayor limitacién por sintomas,
mads agudizaciones y deterioro de la funcién pulmo-
nar. En Andalucia, el Proceso Asistencial Integrado
sobre EPOC ha establecido unas normas sobre la
periodicidad del seguimiento que se recogen en la
tabla 13120,

o Consejo antitabaco y alcohol
o Técnica de inhalacion

o Ejercicio y dieta adecuados

* Intervencidn para el cese del tabaquismo

*  Valorar la progresion de la clinica en situacion estable
*  Valorar el nimero y la severidad de las agudizaciones
*  Realizar intervenciones en educacién sanitaria:

o Informacién de la enfermedad (paciente/familia)

*  Valoracién del tratamiento, su cumplimentacion, sus efectos secundarios e interacciones
*  Valoracién periddica de exploraciones complementarias
*  Valoracién de la revision del tratamiento incluyendo el farmacolégico y no farmacolégico

* Establecer las necesidades de vacunacion y oxigenoterapia
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TABLA 12
Recomendaciones de derivacidn desde Atencidn Primaria a Neumologia.

*  Diagnéstico inicial, salvo que haya disponibilidad de espirometria adecuada en Atencién Primaria
e  Dudas en el diagnéstico y tratamiento

*  Mala respuesta al tratamiento

*  Evaluacién periddica de pacientes con enfermedad moderada-grave
*  Tratamiento del tabaquismo en pacientes con fracasos previos

*  Presencia de cor pulmonale

* Indicacién de oxigenoterapia crénica domiciliaria

*  Prescripcion de rehabilitacion respiratoria

e Presencia de bullas o enfisema

*  Pacientes jovenes con sospecha de déficit de alfa-1-antitripsina

*  Valoracién de incapacidad laboral y riesgo preoperatorio

e Valoracion de posibles tratamientos quirtrgicos

*  Disnea desproporcionada en pacientes con enfermedad moderada

* Infecciones bronquiales recurrentes y hemoptisis

¢ Descenso acelerado del FEV1 (> 50 ml/afio)

* Realizacién de pruebas no accesibles en Atencion Primaria

TABLA 13
Normas para el seguimiento de los pacientes con EPOC segtin el Proceso Asistencial Integrado de Andalucia (Modifi-
cado de ref. [120])

EPOC leve EPOC moderada EPOC severo
Visita Anual 6 — 12 meses 3 meses
Espirometria Anual 6 — 12 meses 6 meses
Gasometria 6 — 12 meses 6 — 12 meses
ECG Anual 6 — 12 meses

Recomendaciones sobre el seguimiento de los pacientes:

e o Laatencién y seguimiento de estos pacientes es una responsabilidad compartida entre Atenciéon Primaria
y Neumologia, siendo fundamental la comunicacién y coordinacién entre ambos niveles asistenciales.

* Se recomienda realizar al menos una valoracién clinica y funcional anual a todos los pacientes con EPOC
con objeto de evaluar la progresion de la enfermedad y valorar posibles cambios de tratamiento.
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AAT: alfa-1 antitripsina.

ATS: American Thoracic Society.

CIL: corticoide inhalado.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

ERS: European Respiratory Society.

FEV,: volumen espirado en el primer segundo.

FVC: capacidad vital forzada.

GOLD: Global Initiative for Obstructive Lung Disease.

MRC: Medical Research Council.

OCD: oxigenoterapia crénica domiciliaria.

OMS: Organizacién Mundial de la Salud.

Pa0,: presién parcial de oxigeno en sangre arterial.

PaCO,: presién parcial de diéxido de carbono en sangre arterial.
Sa0,: saturacién de oxigeno en sangre arterial.

SpO,: saturacién de oxigeno medida por pulsioximetria.
SEPAR: Sociedad Espaiiola de Neumologia y Cirugfa Torécica.
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