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Sa0,: saturacion de oxigeno en sangre arterial.

Sp0,: saturacion de oxigeno medida por pulsioximetria.
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* Este articulo ha sido publicado de forma integra en Rev Esp Patol
Torac. 2010;22(4):275-309.

¢ El listado de los miembros del grupo puede encontrarse en el
Anexo 1 al final del articulo.

Prélogo

Hace 3 afos que presentamos a la comunidad cientifica el
primer documento de Consenso sobre enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica (EPOC) en Andalucia. El documento
se presento en los congresos de las 3 sociedades autoras del
mismo y se publico en las revistas 6rganos de expresion de
cada una de las sociedades. Ese documento pretendia incor-
porar de una forma agil, resumida y equilibrada la mayor
evidencia existente en el diagndstico y tratamiento de esta
enfermedad, tamizada por la experiencia en la practica cli-
nica y el criterio de todos los profesionales expertos en la
materia que elaboraron el mismo. Por tanto, como su propio
nombre indica, recoge la opinion consensuada de las 3 socie-
dades en cada uno de los apartados incluidos. No pretendia
en ningn momento ser una guia de practica clinica al uso, ni
una alternativa al proceso asistencial integrado EPOC, sino
precisamente un documento de posicionamiento y consejo
en relacion con el diagndstico, tratamiento y seguimiento de
la enfermedad que venia a complementar lo recogido en el
proceso. Consideramos que el interés que desperto fue bas-
tante elevado, aunque, como también indicamos, quedaba
sujeto a la critica y valoracion por parte de todos nuestros
compaiieros. Aquel trabajo inicié una fructifera colabora-
cion entre nuestras 3 sociedades cientificas que ha dado a
luz varios documentos de gran interés, como han sido el
documento de consenso sobre espirometrias y asma bron-
quial. Ademas hemos iniciado un camino al que se han unido
otras sociedades que participan de alguna manera en el con-
trol de esta enfermedad y que en el futuro dara nuevos
resultados muy satisfactorios.
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Desde el comienzo de este trabajo asumimos el compro-
miso de actualizar los contenidos, en un intervalo temporal
y con la celeridad que fuera conveniente. Como fruto de
esta actualizacion nace este nuevo documento que no sélo
incluye una revision profunda del anterior, sino que actualiza
el previo con nuevas evidencias, e intenta mejorar y aclarar
algunos puntos que pudieron haber quedado mas oscuros en
el anterior documento.

Es necesario recordar que la EPOC es una patologia cro-
nica muy prevalente, manteniéndose, segun los Ultimos
datos, en niveles similares a los que teniamos anterior-
mente. Esta situacion ademas puede mantenerse en el
futuro, dado que como es conocido, esta enfermedad esta
indefectiblemente unida a la prevalencia de tabaquismo y
esta ultima no parece haber descendido en nuestra comu-
nidad y nacién en la medida de lo deseado en los Ultimos
anos. Asimismo, a pesar de los esfuerzos realizados, la EPOC
sigue siendo infradiagnosticada e infratratada de forma simi-
lar a lo que sucedia en afnos previos, lo que sigue indicando
la importancia de la concienciacion y colaboracion entre
todos los profesionales implicados, administracion sanitaria
y sociedad en general.

Como es conocido, para el diagnostico de esta enfer-
medad es condicion imprescindible la realizacion de
espirometrias fiables, siendo el criterio funcional la puerta
de entrada recogida en el Proceso Asistencial Integrado
EPOC. Persisten aun importantes problemas para poder
efectuar esta exploracion con todos los criterios de calidad
exigidos.

Como indica la evidencia cientifica, un diagndstico pre-
coz y un correcto abordaje terapéutico pueden mejorar el
curso de la enfermedad, por lo que nosotros como médicos
tenemos una responsabilidad fundamental en conseguir este
objetivo.

Por ultimo, es necesario destacar, como en ocasio-
nes anteriores, el excelente ambiente de colaboracion,
cordialidad y responsabilidad en el que se han desarro-
llado las sesiones de trabajo de todos los profesionales
participantes. Asimismo destacamos la correccion, cor-
tesia y comportamiento exquisito de los responsables
de Boehringer Ingelheim en el apoyo a este trabajo.
Como en anteriores ocasiones creemos que esta inicia-
tiva marca una linea nitida, fuera de toda critica y
totalmente ética de colaboracion entre la industria far-
macéutica, las sociedades cientificas y los profesionales
sanitarios.

Deseamos continuar en esta linea de colaboracion que dé
respuestas a nuestros compaiieros en la solucion de proble-
mas que se presentan en la diaria y que pueda contribuir de
una forma real y tangible a la mejor asistencia y beneficio
para nuestros pacientes.

Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) se
caracteriza por la presencia de obstruccion cronica, pro-
gresiva y no totalmente reversible al flujo aéreo, causada
fundamentalmente por una reaccion inflamatoria anormal
frente al humo del tabaco. Es una enfermedad prevenible
y tratable con algunos efectos extrapulmonares significati-
vos que pueden contribuir a la gravedad de los pacientes’.

La exposicion a otros toxicos inhalados también puede pro-
ducir EPOC, pero esta causa es muy poco frecuente en
nuestro medio. Por consiguiente, el diagnostico de la enfer-
medad se establece sobre la base del antecedente de
consumo de tabaco y la demostracion de una obstruccion
no reversible mediante una espirometria forzada?.

El conocimiento de la enfermedad ha evolucionado
considerablemente en los Ultimos afios y hoy en dia se
considera una enfermedad multicomponente en la que con-
ceptos clasicos, como bronquitis crénica y enfisema, y otros
mas novedosos, como afectacion sistémica o hipertension
pulmonar, constituyen distintas manifestaciones de la enfer-
medad.

La EPOC es una enfermedad directamente ligada al con-
sumo de tabaco. En Europa, aproximadamente un 35% de la
poblacion adulta es fumadora. En Espana, segun los datos de
la Ultima Encuesta Nacional de Salud de 2006 la prevalencia
del consumo de tabaco en la poblacion de 16 y mas afnos es
del 30% (diaria el 27%) y hay un 21% de ex fumadores?. En la
encuesta andaluza de salud del afno 2007 la prevalencia de
fumadores a diario fue del 31,1%*. El estudio epidemiolégico
de la EPOC en Espaiia (IBERPOC)> demostro que en la pobla-
cion con edad comprendida entre 40 y 70 aios la prevalencia
global de EPOC es del 9,1%, con una relacion varén/mujer
de 4:1. En el estudio mas reciente EPI-SCAN, realizado en
10 ciudades de nuestro pais, la prevalencia ha sido del 10,2%
en poblacion de 40 a 80 afios®, con una relacion varén/mujer
de 3:1. Esta prevalencia aumenta con la edad, el consumo
acumulado de tabaco y el bajo nivel educacional. Asi, en
pacientes de mas de 70 afios y consumo acumulado mayor de
30 paquetes/ano, la prevalencia es del 50%. En este estudio
la EPOC sigue siendo una enfermedad infradiagnosticada, ya
que solo el 27% de los pacientes identificados en el estudio
habian sido diagnosticados previamente. En este sentido,
se ha modificado muy poco la situacion en relacion con el
anterior estudio IBERPOC, en el que la proporcion era del
22%.

Por otra parte, la EPOC representa la cuarta causa de
mortalidad en los paises desarrollados, 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 anos. Es causante
del 10-15% del total de visitas de atenciéon primaria, el
30-35% de las consultas externas de neumologia y supone
el 7-8% de los ingresos hospitalarios’. Junto a los trastor-
nos cerebrovasculares, la EPOC es el proceso no quirirgico
cuya atencion hospitalaria genera mas costes. Tratar la EPOC
cuesta 3.000 millones de € al ano a la sanidad espafola
(2,5% del presupuesto de Sanidad y 0,2% del producto inte-
rior bruto), 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 ano®.

Todos los datos expresados con anterioridad indican
la importancia de un diagnostico precoz y correcto de la
enfermedad, para lo cual es indispensable la realizacion
de espirometrias de calidad. El apoyo para dejar el tabaco
sigue siendo la actuacién que mas incide en la evolucién de
la enfermedad, por lo que debemos emplear todas las
posibilidades  terapéuticas actualmente disponibles
(incluido el apoyo psicolégico y el tratamiento far-
macolodgico en los casos necesarios) para conseguir la
deshabituacion. Ademas, con las estrategias actuales de
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terapia farmacoldgica®, como después se indicara, la enfer-
medad puede frenarse e incluso mostrar datos de mejoria
funcional con un tratamiento continuado y correcto.

En definitiva, con un diagnostico precoz, un adecuado
tratamiento y seguimiento puede mejorar de forma notable
la morbimortalidad y la calidad de vida del paciente. Para
ello es fundamental una buena coordinacion de todos los
profesionales implicados, asegurando una atencion sanitaria
adecuada y de calidad.

Diagnéstico

Las manifestaciones clinicas de esta enfermedad son ines-
pecificas. Los motivos mas frecuentes para acudir a consulta
son la disnea de esfuerzo o algln episodio de agudiza-
cion. Por ello, el diagnostico de EPOC se debe considerar
en cualquier paciente fumador o ex fumador que pre-
sente tos, aumento de la produccion de esputo o disnea,
etc. (tabla 1)'. El grado de exposicién al tabaco debera
ser cuantificado mediante el calculo del consumo acu-
mulado medido en paquetes-afio® '. Estos sintomas por
si mismos no son diagndsticos de EPOC, pero la pre-
sencia de varios de ellos aumenta la probabilidad de
presentar la enfermedad. Frecuentemente los pacien-
tes con EPOC pueden permanecer asintomaticos hasta
estadios avanzados de la enfermedad. Ademas, los sin-
tomas tienen una pobre correlacion con el grado de
obstruccion'" 2,

La disnea es el sintoma principal de consulta y el que
mayor pérdida de calidad de vida produce. La disnea es per-
sistente, progresiva, empeora con el ejercicio y responde
a un origen multifactorial (aumento del trabajo respira-
torio, hipoxemia, hipercapnia, desnutricion e hipertension
pulmonar, entre otros). Es recomendable cuantificar el grado
de disnea segln la escala modificada del Medical Research
Council (MRC; tabla 2)"3.

La tos inicialmente puede ser intermitente, aunque
mas tarde aparece a diario y de predominio matutino. La
ausencia de tos y/o expectoracion no excluye el diagnos-
tico de EPOC. Pueden presentarse también otros sintomas
inespecificos como sibilancias u opresion toracica. En los
estadios avanzados de la enfermedad son comunes la pér-
dida de peso, la anorexia y los sintomas de depresion y
ansiedad.

En estadios iniciales la exploracion fisica suele ser ano-
dina y los signos de limitacion del flujo aéreo pocas veces
no son patentes hasta estadios avanzados de la enfer-
medad, por lo que su sensibilidad y especificidad son
bajas''2.

En la historia clinica debe constar también el nimero de
agudizaciones en el ano previo, las comorbilidades asociadas
y una aproximacion al estado nutricional mediante el indice
de masa corporal (IMC).

Una vez establecida la sospecha clinica, el diagnos-
tico debe ser confirmado mediante espirometria forzada.
Esta exploracién debe realizarse a todo paciente con
sintomas respiratorios crénicos o a todo fumador con un

@ El calculo del consumo acumulado en paquetes-afo se realiza
mediante la formula (cig-dia / 20) x afos fumando.

consumo acumulado de tabaco > 10 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 cali-
dad estandarizados'.

El diagnostico de EPOC se establece por una relacion volu-
men espirado forzado en el primer segundo/capacidad vital
forzada (FEV,/FVC) < 0,7 tras una prueba broncodilatadora
en la fase estable de la enfermedad en un paciente con un
contexto clinico adecuado, que incluye la presencia de sin-
tomas y la exposicion a un toxico inhalado que, en nuestro
medio, es el humo del tabaco. Una prueba broncodilatadora
se considera positiva si mejora el FEV; al menos un 12% y
siempre que la diferencia sea mayor de 200 ml"2. La prueba
broncodilatadora se debe realizar con 400 pg de salbutamol
0 1.000 p.g de terbutalina. La espirometria es imprescindible
para el diagnostico, evaluacion de la gravedad y seguimiento
de la EPOC"2.

En las fases iniciales de la enfermedad puede haber
reduccion leve del flujo aéreo con FEV; dentro de los valores
de referencia, reflejandose la obstruccion en la disminucion
de la relacion FEV,/FVC. Por el contrario, en fases avanza-
das puede disminuir la FVC por atrapamiento aéreo, por lo
que esta relacion no es un buen indice de gravedad ni es (til
para el seguimiento’-2.

Recientemente se ha descrito el volumen espirado
forzado durante los 6 primeros segundos (FEV) de la espi-
rometria como marcador de la FVC. Hay evidencias que
demuestran la utilidad del cociente FEV,/FEV, para el diag-
nostico de un patron funcional obstructivo, dada su buena
correlacion con el FEV,/FVC. Existen dispositivos que miden
el FEV¢ y que podrian utilizarse como herramienta de cri-
bado para el diagnodstico de la enfermedad por su gran valor
predictivo negativo, en aquellos centros que no dispongan
de espirometria’. No obstante, el empleo del FEV, es un
método de cribado, por lo que la confirmacion diagnéstica y
la estadificacion de la enfermedad deben realizarse siempre
mediante una espirometria forzada.

La EPOC debe diferenciarse de otras enfermedades que
también cursan con obstruccion cronica al flujo aéreo pero
que tienen una causa especifica (Tabla 3). La mas impor-
tante que debe tenerse en cuenta es el asma bronquial,
no solo por su prevalencia, sino también porque en algu-
nos pacientes ambas enfermedades pueden coexistir, no
siendo siempre posible establecer una distincion clara entre
ambas.

Valoracion de la gravedad

En el momento actual la gravedad de la EPOC se establece
mediante la espirometria y se recomienda seguir la actual
clasificacion de la GOLD' (tabla 4). Sin embargo, dado el
caracter heterogéneo y sistémico de la EPOC puede ser muy
conveniente tener presentes también, ademas del FEV;,
otras variables como el intercambio gaseoso, los volimenes
pulmonares, la percepcion de los sintomas, la capacidad de
ejercicio, la frecuencia de las agudizaciones, el IMC o indi-
ces combinados como el BODE (tabla 5)'7. 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
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Tabla 1 Indicadores para considerar el diagnostico de enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Disnea Aparece en las fases mas avanzadas de la enfermedad y se desarrolla de forma progresiva
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

Tos cronica Puede ser intermitente e improductiva
Expectoracion cronica Pueden presentar cualquier patron de expectoracion
Historia de exposicion Humo de tabaco

Polvos ocupacionales y quimicos
Humos de combustibles

Tomada de la Estrategia Global para el Diagnéstico, Tratamiento y Prevencién de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, 2007'.

Tabla 2 Escala modificada de la MRC

0. Ausencia de disnea excepto al realizar ejercicio intenso

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

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

3. La disnea hace que tenga que parar a descansar al andar unos 90 metros o después de pocos minutos de andar en llano
4. La disnea impide al paciente salir de casa o aparece con actividades como vestirse o desvestirse

De Fletcher et al.??

Tabla 3 Diagnostico diferencial de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Diagnostico Hallazgos indicativos

EPOC Inicio en la mediana edad
Sintomas lentamente progresivos
Larga historia de tabaquismo
Disnea con el ejercicio
Limitacion 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 manana
Asociacion con alergia, rinitis y/o eccema
Historia familiar de asma
Limitacion del flujo aéreo habitualmente reversible
Insuficiencia cardiaca Crepitantes finos en ambas bases a la auscultacion pulmonar
La radiografia de torax muestra cardiomegalia y edema pulmonar
Las pruebas de funcion pulmonar indican restriccion sin limitacion del flujo aéreo
Bronquiectasias Gran cantidad de esputo purulento
ComUnmente asociadas con infecciones bacterianas
Puede haber acropaquias
Estertores gruesos a la auscultacion
La radiografia de torax muestra dilataciones bronquiales y engrosamiento de la pared
bronquial
Tuberculosis Inicio a cualquier edad
La radiografia de torax muestra infiltrados pulmonares o lesiones nodulares o cavitadas
Confirmacion microbiologica
Prevalencia local elevada de tuberculosis
Bronquiolitis obliterante Inicio en la edad juvenil. Sin historia de tabaquismo
Puede haber una historia de artritis reumatoide o exposicion a humos
La tomografia computarizada en espiracion muestra areas hipodensas
Panbronquiolitis difusa La mayoria de los pacientes son hombres y no fumadores
Casi todos tienen sinusitis cronica
La radiografia de torax y la tomografia computarizada de alta resolucion muestran opacidades
difusas pequenas centrolobulares e hiperinsuflacion

Modificada de Estrategia Global para el Diagndstico, Tratamiento y Prevencion de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica, 2007'.
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Tabla 4 Clasificacion de la gravedad de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (FEV4/FVC < 0,7)

Gravedad

FEV;

Leve Estadio |
Moderada Estadio |l
Grave Estadio lll
Muy GraveEstadio IV

> 80%

> 50% y < 80%

> 30% y < 50%

< 30% o 30-49% con insuficiencia respiratoria cronica?

Tomada de GOLD, 2009".

@ Pa0, <60 mmHg con o sin hipercapnia (PaCO, > 50 mmHg) a nivel del mar, respirando aire ambiente.

uso esta reservado para la valoracion de los candidatos a
trasplante y para investigacion. En relacion al trasplante
de pulmon, actualmente se recomienda remitir a valoracion
por el centro trasplantador con 5 puntos de la escala BODE,
mientras que con 7 puntos se recomienda valorar la inclusion
del paciente en programa pre-trasplante'®.

Recientemente se han descrito indices mas faciles de ela-
borar que eliminan la necesidad de realizar la prueba de
marcha de 6 min, entre los que se encuentran el BODEx (IMC,
grado de obstruccién, disnea y exacerbaciones)’® y el ADO
(edad, disnea y grado de obstruccidon)?°, que permite calcu-
lar el riesgo de mortalidad en un paciente concreto. Estos
indices son mas sencillos de aplicar en atencion primaria y
especializada.

Exploraciones adicionales

Radiografia de torax

Aunque la radiografia simple del torax no es diagnoéstica en la
EPOC es de gran valor para excluir diagnosticos alternativos,
por lo que es imprescindible en la evaluacion inicial.

Tomografia computarizada de térax

No se recomienda el uso sistematico de esta técnica de
imagen, excepto si se sospechan bronquiectasias o neopla-
sia broncopulmonar, en la valoracion del enfisema y en la
evaluacion de pacientes subsidiarios de tratamientos qui-
rargicos como la bullectomia o la cirugia de reduccion de
volumen pulmonar (CRVP) y el trasplante de pulmén?'22,

Valoracion de la oxigenacion (gasometria arterial y
pulsioximetria)

La gasometria arterial es de gran importancia en pacientes
con EPOC avanzada. Su objetivo es estadificar la severidad

de la enfermedad y establecer la indicacion y control de
la oxigenoterapia crdonica domiciliaria. En pacientes con un
FEV; < 50%, con sintomas o signos indicativos de insuficiencia
respiratoria o cardiaca derecha se recomienda la valora-
cion del grado de oxigenacion mediante pulsioximetria?3.
Se recomienda la realizacion de una gasometria arterial en
aquellos que presenten una saturacion de oxigeno medida
por pulsioximetria (Sp0,) inferior al 92% o sospechemos un
aumento de la PaC0,%°. Se recomienda que todos los cen-
tros sanitarios que atiendan a pacientes con EPOC dispongan
de pulsioximetria.

Otras pruebas de funcién pulmonar

La determinacion de los voliumenes pulmonares y de la difu-
sion de monoxido de carbono es util en el diagnoéstico de
enfisema y en la evaluacion de pacientes en los que se
ha indicado bullectomia, CRVP o trasplante pulmonar. La
medicion de la capacidad de difusion de mondxido de car-
bono también esta indicada cuando se sospecha hipertension
pulmonar. La medida de la capacidad inspiratoria podria
ser de utilidad en el futuro para la valoracion y el segui-
miento del grado de hiperinsuflacion estatica del paciente
con EPOC. Otras mediciones, como el flujo mesoespirato-
rio o el flujo pico no tienen relevancia en la valoracion
funcional de la EPOC. En la evaluacién sistematica de los
pacientes con EPOC tampoco se aconseja realizar estudios
de la distensibilidad pulmonar ni de la funcion muscular
respiratoria. En cuanto a las pruebas de esfuerzo, como
la prueba de marcha de los 6 min, su realizacion estara
indicada en el estudio de pacientes con disnea despropor-
cionada al grado de obstruccion espirométrica, para valorar
la eficacia de nuevos tratamientos, en los programas de
rehabilitacion respiratoria, en la indicacion de oxigenote-
rapia portatil, en la valoracion del riesgo quirdrgico en

Tabla 5 indice BODE. Variables incluidas y puntos de corte

Variable Puntos asignados para el calculo del indice BODE (0-10)
0 1 2 3

FEVy (%) > 65 64-50 36-49 <35

Prueba de marcha de los 6 minutos® > 350 250-349 150-249 <149

Disnea (MRC) 0-1 2 3 4

IMC > 21 <2

FEV1 (%): volumen espirado en el primer segundo tras broncodilatacion expresado en porcentaje del predicho; IMC: indice de masa

corporal.
Modificada de Celli et al.'?

@ Distancia en metros recorridos en la prueba de marcha de los 6 min.
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Recomendaciones sobre el diagnostico de la EPOC:

e El diagndstico de EPOC se establece sobre la
base del antecedente del consumo de tabaco y
la demostracion de una obstruccion al flujo aéreo
no completamente reversible en fase de estabilidad
clinica.

o El diagnostico de obstruccion al flujo aéreo no com-
pletamente reversible se establece con un cociente
FEV,/FVC < 0,7 obtenido mediante una espirometria
forzada tras prueba broncodilatadora y realizada en
fase de estabilidad clinica.

e Se recomienda cuantificar el consumo acumulado
de tabaco en paquetes-ano en todos los pacientes,
siendo pag-ano = (cig-dia / 20) x afos fumando.

e Se recomienda cuantificar el grado de disnea segln
la escala modificada del Medical Research Council en
todos los pacientes.

Recomendaciones sobre la espirometria en el
diagnostico de EPOC:

o La espirometria es imprescindible para el diagnds-
tico de la enfermedad, la valoracion del grado de
severidad y el seguimiento de los pacientes.

o Debe realizarse una espirometria a todo paciente
fumador con sintomas respiratorios cronicos o con un
consumo acumulado de tabaco > 10 paquetes-ano.

e Todos los centros que traten a estos pacientes deben
disponer de espirometro.

o Es imprescindible que los espirometros estén debi-
damente calibrados a diario.

e Es imprescindible que los técnicos que realicen las
espirometrias dispongan de una adecuada formacion
y experiencia y que dispongan del tiempo necesario
para llevarlas a cabo correctamente.

e Se recomienda realizar una prueba broncodilatadora
a todos los pacientes que estén siendo evaluados por
EPOC, independientemente de los valores espiromé-
tricos basales obtenidos.

e Se recomienda realizar la prueba broncodilatadora
con 400 pg de salbutamol o 1.000 g de terbutalina.

e Se considera que la prueba broncodilatadora es posi-
tiva si el FEV,; experimenta un aumento relativo del
12% o superior, siempre que la diferencia sea mayor
de 200 ml.

o Existen dispositivos que miden el FEV, y que podrian
utilizarse como herramienta de cribado para el diag-
nostico de la enfermedad por su alto valor predictivo
negativo, en aquellos centros que no dispongan de
espirometria. No obstante, la confirmacion debe rea-
lizarse mediante una espirometria forzada.

la reseccion pulmonar, en la valoracion de la capacidad
laboral y en cualquier paciente con EPOC muy sintomatica
a pesar de tratamiento optimo, o actividad fisica dismi-
nuida.

Recomendaciones sobre la valoracion de la grave-
dad de la EPOC:

e Se recomienda establecer el grado de severidad de
la enfermedad segun el consenso GOLD.

o Elindice BODE debe emplearse para la evaluacion de
los candidatos a trasplante pulmonar o en el ambito
de la investigacion.

e El indice ADO (edad, disnea y grado de obstruccion)
que permite calcular el riesgo de mortalidad en un
paciente concreto y elimina la necesidad de realizar
la prueba de marcha de los 6 min para su calculo, por
lo que es un indice aplicable a pacientes concretos
en atencion primaria y especializada.

Cuestionarios de calidad de vida

La cuantificacion del impacto de la enfermedad en la cali-
dad de vida relacionada con la salud puede realizarse
mediante cuestionarios genéricos o especificos. Se reco-
mienda el uso de cuestionarios especificos, de los que
existen dos en version espafola?t?>. Estos cuestionarios
(St. George’s Respiratory Questionnaire y Chronic Respi-
ratory Disease Questionnaire) son Utiles en trabajos de
investigacion pero su aplicabilidad en la practica clinica
es limitada ya que estan disefados para aplicarse a pobla-
ciones de pacientes®®. Recientemente se han disefado 2
nuevos cuestionarios que permiten evaluar los cambios en el
estado de salud de pacientes concretos. Estos cuestionarios,
el COPD Assessment Test (CAT)? y el Clinical COPD Question-
naire (CCQ)%, son sencillos de aplicar y estan en evaluacion
para ver su aplicabilidad en pacientes concretos.

Otras pruebas

a) Hemograma: se recomienda la realizacion de un hemo-
grama en el momento del diagndstico de la enfermedad
y ante la sospecha de poliglobulia, anemia u otras alte-
raciones hematoldgicas.

b) Alfa-1 antitripsina (AAT): actualmente se recomienda que
a todos los pacientes con EPOC se les realice, por lo
menos una vez en la vida, una determinacion de las con-
centraciones de AAT?82°, En los casos en los que la AAT
esté descendida se debera 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 frecuentes agudizaciones.

d) Electrocardiograma (ECG): es poco sensible para valo-
rar la presencia o severidad de la hipertension pulmonar,
pero es util para detectar alteraciones o complicaciones
cardiologicas (arritmias, isquemia, etc.).

e) Ecocardiograma: indicado si se sospecha hipertension
pulmonar significativa y para el estudio de comorbilidad
cardiaca.

f) Estudios del sueno (poligrafia respirato-
ria/polisomnografia): se debera indicar su realizacion
cuando se sospeche la coexistencia de sindrome de
apnea-hipoapnea del sueno y si se evidencia poliglo-
bulia y/o signos de insuficiencia cardiaca derecha no
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Tabla 6 Objetivos del tratamiento de la EPOC. Modificado
de ref. 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 tratar las agudizaciones
Reducir la mortalidad

justificados por el grado de afectacion de la funcion
pulmonar.

g) A pesar de la gran cantidad de publicaciones sobre los
marcadores inflamatorios locales y sistémicos, por el
momento no disponemos de ningln marcador que pueda
ser empleado en la practica clinica diaria con fines diag-
nosticos o terapéuticos.

Tratamiento en fase estable

El tratamiento de la enfermedad durante los periodos de
estabilidad clinica debe ser integral, progresivo y escalo-
nado en funcion de los sintomas, el grado de obstruccion y
la frecuencia de las agudizaciones. Los objetivos del trata-
miento estan resumidos en la tabla 6. Los medicamentos mas
Gtiles son los broncodilatadores, siendo la via inhalada la de
eleccion'. Es fundamental revisar la técnica de inhalacion
con todos los dispositivos que se utilicen y asegurar el uso de
camaras espaciadoras en caso de que se haya indicado trata-
miento con cartuchos presurizados. El tratamiento integral
de la enfermedad incluye aspectos farmacologicos y no far-
macoldgicos cuya importancia es equiparable con objeto
de obtener beneficios en la mejoria de los sintomas, la
calidad de vida y la supervivencia. Por tanto, ademas del
tratamiento farmacologico, durante las proximas paginas
se abordaran las principales recomendaciones en el tra-
tamiento de la enfermedad, incluyendo aspectos como la
deshabituacion tabaquica, la rehabilitacion respiratoria,
la oxigenoterapia o la administracion de vacunas.

Recomendaciones generales del tratamiento en
fase estable:

o El tratamiento debe ser integral, progresivo y esca-
lonado en funcion de los sintomas, el grado de
obstruccion y la frecuencia de agudizaciones.

e Los medicamentos mas Utiles son los broncodilatado-
res.

e La via inhalada es la de eleccion.

e Es fundamental revisar la técnica de inhalacion en
todos los dispositivos y asegurar el uso de camaras
espaciadoras en caso de que se haya indicado trata-
miento con cartuchos presurizados.

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

Deshabituacion tabaquica

El humo del tabaco es el factor de riesgo mas importante
para el desarrollo de la EPOC en nuestro medio®'. La des-
habituacion tabaquica es, en consecuencia, la medida mas
eficaz para evitar la aparicion y la progresion de la EPOC
(ﬁg 1)1,32—34.

En la actualidad existen numerosas guias para la des-
habituacién tabaquica®®3¢ y diversas revisiones sobre el
tabaquismo en los pacientes con EPOC?. Durante el
abordaje del tabaquismo en los pacientes con EPOC es
importante tener presente algunas particularidades.

En primer lugar, los pacientes diagnosticados de EPOC
estan mas motivados para dejar de fumar3®. El porcentaje
de abstinencia en este grupo de fumadores es mayor que en
los fumadores con espirometria normal. Por ello, es nece-
sario plantear una estrategia de deshabituacion a todos los
pacientes con EPOC en el momento del diagndstico®.

En segundo lugar, los pacientes fumadores con EPOC
presentan una mayor dependencia manifestada por un
mayor consumo Y nivel de mondxido de carbono en el aire
espirado’. Esto supone que en muchos casos sea necesa-
rio un tratamiento psicoldgico y farmacoldgico junto a un
seguimiento mas estrecho.

En tercer lugar, en la EPOC se aprecia una mayor preva-
lencia de enfermedades psiquiatricas, sobre todo depresion,
en la mayoria de los casos encubierta. Se ha demostrado que
la nicotina ejerce también un efecto antidepresivo y por
tanto estos enfermos con sintomatologia depresiva asociada
tienen un mayor reforzamiento del consumo, presentando
un problema mas en la deshabituacion*'. La terapia con
bupropion puede ser una opcion en este tipo de enfer-
mos, siempre que no existan contraindicaciones, ya que esta
molécula une a su capacidad de atenuacion del sindrome de
abstinencia un efecto antidepresivo.

En cuarto lugar, la comorbilidad es muy frecuente en
esta enfermedad, observando a menudo otras enfermedades
crénicas asociadas como hipertension arterial, cardiopatia
isquémica, diabetes mellitus, etc., lo que puede condicionar
la eleccion del tratamiento de deshabituacion®?.

Por ultimo, el ingreso en un hospital es un factor afadido
que motiva al paciente a dejar de fumar. Los trabajos
publicados sobre programas de deshabituacion en pacien-
tes ingresados demuestran un mayor porcentaje de éxitos
en comparacion con grupos controles, siempre que se man-
tenga un seguimiento del paciente un mes después del alta
hospitalaria®.

Métodos de deshabituacién tabaquica

Las actuaciones de los médicos en este sentido tienen una
gran repercusion sobre la sanidad pUblica. La intervencion
minima es la realizacion de un consejo firme, serio, breve
y personalizado. Con esta intervencion minima se consiguen
tasas de abstinencia del 5-10%. Por este motivo, se reco-
mienda que sea realizada en todos los pacientes con EPOC
que fumen.

En una revision sistematica publicada en la Cochrane
Library se demostr6 la eficacia del tratamiento psicolo-
gico unido a medidas farmacoldgicas (terapia sustitutiva con
nicotina) para la deshabituacion de estos pacientes, siendo
mas eficaz la union de psicoterapia y la terapia sustitutiva
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Figura 1

con nicotina que la psicoterapia sola. Actualmente, tanto
TSN como bupropion y vareniclina han sido aprobados para
el tratamiento del tabaquismo y su uso se puede hacer en la
EPOC con buenos resultados*-4.

Recomendaciones generales para la deshabitua-
cion tabaquica:

e En todos los pacientes con EPOC fumadores se debe
hacer una intervencion antitabaco minima y ofertar
ademas un programa de deshabituacion que incluya
tratamiento farmacologico.

e Actualmente, tanto terapia sustitutiva con nicotina,
como bupropion y vareniclina han sido aprobados
para el tratamiento del tabaquismo y su uso se puede
hacer en la EPOC con buenos resultados.

Tratamiento farmacolégico

Cada dia existe mas informacion de que el FEV,, aun siendo
un muy buen parametro pronodstico, no explica por si solo
el pronostico de la enfermedad, lo cual sugiere que el tra-
tamiento deberia basarse en los fenotipos o formas clinicas
de los pacientes con EPOC. Intentar establecer los fenotipos
de los pacientes en funcion de la clinica (sintomas y su pro-
gresion, frecuencia y gravedad de las agudizaciones), IMC,
funcion pulmonar (FEV;, volumenes pulmonares, prueba de
difusion de monodxido de carbono), tolerancia al ejercicio
(prueba de 6 min marcha) y tomografia computarizada de
torax, desde un punto de vista clinico y practico nos podria
ayudar a identificar patrones o tipos basicos de EPOC en los
que aplicar tratamientos personalizados?’. Sin embargo, a
pesar de la importancia del abordaje fenotipico de la enfer-
medad, por el momento el declive del FEV; continua siendo
el parametro clave para el tratamiento de los pacientes. El
tratamiento escalonado de la EPOC estable queda resumido
en la figura 2.

Historia natural de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Modificado de Fletcher y Peto'°.

Broncodilatadores de accion corta

Los broncodilatadores de accion corta han demostrado
mejoria de la disnea, de la tolerancia al ejercicio y
del FEV,®. Son los de eleccion a demanda para pacien-
tes poco sintomaticos. Los disponibles en nuestro pais
son salbutamol, terbutalina y bromuro de ipratropio. Los
B,-agonistas tienen un inicio de accion mas rapido que
el ipratropio, pero este tiene un efecto mas prolongado.
Para la eleccion de cualquiera de ellos tendremos presente
su pauta de administracion, los efectos adversos de estos
farmacos y las comorbilidades del paciente (antecedentes
cardiovasculares, sintomas prostaticos avanzados). La dosis
recomendada de salbutamol es 200-400 ng cada 4 a 6 h, la
de terbutalina 500 ug cada 8 h y la de ipratropio 20-80 ug
cada 6 a8h.

Si no existe mejoria de los sintomas, algunas guias acon-
sejan realizar un ensayo de prueba con salbutamol mas
ipratropio®®. No obstante, nuestra recomendacién en este
tipo de pacientes que no mejoran o con sintomas persisten-
tes es iniciar tratamiento con broncodilatadores de accion
prolongada.

Recomendaciones sobre broncodilatadores de
accion corta:

e Los broncodilatadores de accién corta (salbutamol,
terbutalina y bromuro de ipratropio) estan indicados
en pacientes poco sintomaticos y como medicacion
de rescate en pacientes mas graves.

e Para la eleccion de cualquiera de ellos es necesa-
rio tener presente su pauta de administracion, sus
efectos adversos y las comorbilidades del paciente.

e Si no existe mejoria de la clinica, se recomienda
iniciar tratamiento con broncodilatadores de accion
prolongada.
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Figura 2 Tratamiento escalonado de la EPOC estable.

Broncodilatadores de accion prolongada

Los broncodilatadores de accion prolongada son mas efica-
ces que los de accién corta®. Han demostrado que mejoran
la funcion pulmonar, la disnea, la calidad de vida, la cum-
plimentacion, la capacidad de ejercicio y que disminuyen
la frecuencia de agudizaciones®->2. Son de eleccién en
pacientes con sintomas persistentes, que afectan a las acti-
vidades de su vida diaria y que no estan controlados con
broncodilatadores de accion corta, los cuales se deben
emplear a demanda como medicacion de rescate. Si el
paciente estd en tratamiento con tiotropio se aconseja
usar B,-agonistas de accion corta como medicacion de
rescate’.

Algunos pacientes con obstruccion moderada-severa
infravaloran sus sintomas. En estos pacientes pauci-
sintomaticos se aconseja indicar un tratamiento con
broncodilatadores de accion prolongada y realizar un segui-
miento para evaluar su respuesta clinica y/o funcional antes
de mantener un tratamiento a largo plazo.

Salmeterol y formoterol son B,-agonistas y el tiotropio
un anticolinérgico. Tiotropio ha demostrado ser superior a
ipratropio en cuanto a mejoria de funcion pulmonar, sinto-
mas, calidad de vida y reduccién de agudizaciones®. No hay
estudios que demuestren diferencias entre los B,-agonistas
de accion prolongada (LABA) salmeterol y formoterol. Por
tanto, para la eleccion de cualquiera de estos broncodilata-
dores se deben tener en cuenta su posologia, sus efectos
adversos y las comorbilidades del paciente. Un reciente
metaanalisis sobre ensayos clinicos que comparan salmete-
rol 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®.

Recientemente se ha publicado el estudio UPLIFT, un
ensayo clinico de 4 afios de duracién® comparando tio-
tropio contra grupo control (tratado con el resto de la
medicacion inhalada habitual), en el que se demostro que
tiotropio mejoraba en sintomas, funcion pulmonar, agu-
dizaciones, calidad de vida y mortalidad comparado con

el grupo control®®, con un efecto beneficioso sobre la
comorbilidad vascular y presentando un buen perfil de segu-
ridad. Este estudio no observé diferencias en el declive del
FEV;, salvo para los pacientes en estadio II°7. Por tanto,
tiotropio ha demostrado efectos clinicos beneficiosos en
pacientes con EPOC mantenidos durante los 4 ahos de
estudio.

En aquellos pacientes que persistan sintomaticos, con
disnea o intolerancia al ejercicio, la asociacion de 2 far-
macos broncodilatadores de distinta familia podria ser
beneficiosa dado su diferente mecanismo de accion. Aunque
los resultados de los ensayos clinicos no son concluyen-
tes, existen estudios que muestran efectos complementarios
cuando se asocian salmeterol o formoterol y tiotro-
pio. Estos estudios han demostrado que se produce una
mayor rapidez de accion que tiotropio solo y mayor
broncodilatacion®®-%2, En el caso del formoterol también se
ha demostrado una disminucién del uso de medicacion de
rescate®®61,.62,

En un reciente ensayo clinico®® la asociacidon de tiotro-
pio y salmeterol no demostré mejorias significativas ni en
FEV; ni en la tasa de hospitalizaciones comparada con tiotro-
pio mas placebo. Estos resultados contrastan, sin embargo,
con los obtenidos en el ensayo de van Noord et al.®?
en el que la adicion de formoterol a tiotropio consiguid
mejorias significativas, no solo en el FEV; sino también
en la capacidad inspiratoria. Por el momento, la asocia-
cion de ambos tipos de broncodilatadores puede ser una
opcion terapéutica dentro del tratamiento escalonado de
pacientes con EPOC moderada que persistan sintomaticos
con un solo broncodilatador, aunque precisamos de mas
estudios a largo plazo que aporten datos sobre eficacia y
seguridad.

Corticoides inhalados

El uso de corticoides inhalados (Cl) reduce el nimero de
agudizaciones y mejora la calidad de vida®. La evidencia
obtenida de varios ensayos clinicos amplios de hasta 3 afos
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Recomendaciones sobre broncodilatadores de
accion prolongada:

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

de duracion nos muestra que los Cl no tienen un efecto en
el declive del FEV, en ninguno de los grados de severidad de
la enfermedad®>-¢8,

Los Cl nunca deben utilizarse como monoterapia en la
EPOC y siempre seran anadidos al tratamiento broncodilador
de base. La respuesta a los Cl inhalados no es uniforme y
tampoco es predecible por la respuesta a glucocorticoides
sistémicos o a la prueba broncodilatadora®-%°,

Se ha descrito un aumento de las agudizaciones en algu-
nos casos al retirar el tratamiento con CI’°. Parece que
factores como la edad, el tabaquismo activo, ser mujer o
tener una prueba broncodilatadora positiva a pesar de dicho
tratamiento con Cl, son factores de riesgo para que aumen-
ten las agudizaciones al retirar los corticoides inhalados’".
Por tanto, habra que tener especial cautela en estos casos’?.
Si al prescindir de ellos aumentaran las agudizaciones, se
deben reintroducir de nuevo en el tratamiento.

Aunque los Cl son bastante seguros es necesario recor-
dar la presentacion de efectos adversos locales (candidiasis
y disfonia) que pueden ser reducidos mediante una correcta
técnica inhalatoria y el uso de camaras espaciadoras.

Aunque los estudios sobre osteoporosis y riesgo de fracturas
son discrepantes, las ultimas revisiones sistematicas indican
que los pocos estudios que existen a largo plazo no muestran
un aumento del riesgo de fractura®*73.

En cuanto a otros efectos adversos, recientes estu-
dios comunican una mayor frecuencia de infecciones del
tracto respiratorio inferior, en especial neumonias de la
comunidad’. En 2 metaanalisis se asocia el uso de cual-
quier Cl, de forma significativa, con un aumento de riesgo
de neumonia’7%, El mas reciente, de Singh et al., estima
un riesgo relativo para cualquier tipo de neumonia de 1,6
y para neumonia grave de 1,71, aunque sin aumento de la
mortalidad asociada a la neumonia’®. Esta relacion se ha
asociado al uso de altas dosis del corticoide, la duracion del
tratamiento, el grado de severidad de la enfermedad y el
uso de terapia combinada en un solo dispositivo’>. Otra revi-
sion sistematica también encuentra un mayor riesgo relativo
de neumonia, de 1,63, en el grupo tratado con LABA + ClI
frente al tratado solo con LABA””. Un metaanalisis que eva-
lta solamente el tratamiento con budesonida (800 ng/dia
con estudios a un afno), no muestra aumento del riesgo de
neumonia en pacientes con EPOC durante el periodo de
tratamiento’®. En cualquier caso, hacen falta mas estudios
para esclarecer la asociacion de los distintos Cl, con el riesgo
de infecciones respiratorias de vias bajas.

Combinacion fija de corticoides inhalados y
B,-agonistas de accion prolongada

Numerosos estudios demuestran que la combinacion de
LABA + ClI produce una mejoria en la funcion pulmonar,
de la calidad de vida y una reduccion de las agudizacio-
nes, comparados con la administracion de cada componente
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Algoritmo diagnostico en el déficit de alfa-1 antitripsina (AAT). Tomada de Vidal et al.®



478

Documento de consenso

e En los casos en los que se inicie tratamiento con
broncodilatadores de accion prolongada se deben
mantener los de accion corta como medicacion de
rescate. Si el paciente esta en tratamiento con tio-
tropio se aconseja usar B,-agonistas de accion corta
como medicacion de rescate.

e En caso de pacientes paucisintomaticos con obs-
truccion moderada-severa se aconseja indicar un
tratamiento con broncodilatadores de accion pro-
longada y realizar un seguimiento para evaluar su
respuesta clinica y/o funcional antes de mantener
un tratamiento a largo plazo.

e No existen evidencias que indiquen una mayor efi-
cacia de un grupo farmacolégico frente a otro. Por
tanto, para la eleccion de cualquier broncodilatador
de accion prolongada se deben tener en cuenta su
posologia, sus efectos adversos y las comorbilidades
del paciente.

e Tiotropio ha demostrado efectos clinicos beneficio-
sos en pacientes con EPOC mantenidos durante los 4
anos de estudio, confirmando su papel como bronco-
dilatador de primera linea.

e Aunque no existen datos definitivos sobre el
efecto aditivo de ambos grupos farmacologicos (B;-
agonistas y anticolinérgicos), la asociacion de 2
broncodilatadores de distinta familia puede ser una
opcion terapéutica dentro del tratamiento esca-
lonado de pacientes con EPOC moderada que se
mantengan sintomaticos con un solo broncodilatador.

de manera aislada. Esta mejoria se ha demostrado tanto
con la combinacion de salmeterol/fluticasona como con
formoterol/budesonida’®-4.

Estan indicados en EPOC grave (FEV; < 50%) con fre-
cuentes agudizaciones (> 2 anuales). Tras los resultados
del estudio TORCH?* esta indicacion se ha ampliado a EPOC
con FEV, < 60% para la combinacion salmeterol-fluticasona.
Sin embargo, un metaanalisis reciente solo ha demostrado
una disminucion de las agudizaciones con la combinacion de
LABA + Cl, frente a monoterapia con LABA o Cl en pacientes
con FEV;< 40%8. Por tanto, no esta claro el limite de funcion
pulmonar a partir del cual deben indicarse e uso de los CI
en la EPOC estable.

La dosis apropiada de ClI en tratamiento combinado en
la EPOC no ha sido definida. La evidencia disponible sobre
terapia combinada se basa en estudios realizados con las
dosis de 500 y 1.000 p.g al dia con fluticasona®>% o de 400 y
800 p.g al dia con budesonida®'#3-8 aunque no existen estu-
dios comparativos que permitan establecer la dosis dptima
recomendada de Cl en combinaciéon con los LABA en los
pacientes con EPOC.

Asociacion de una combinacioén fija de corticoides
inhalados y B,-agonistas de acciéon prolongada y
tiotropio

Algunos estudios recientes han evaluado el uso de
tratamiento combinado junto con tiotropio. Estos

estudios han demostrado que la triple terapia mejora la
funcion pulmonar, la calidad de vida, el nimero de agu-
dizaciones y el tiempo hasta la primera agudizacion, en
pacientes con EPOC de grado severo o muy severo>63.87.88,
El estudio OPTIMAL demostré que la asociacion de tiotropio
con una combinacion fija de salmeterol/fluticasona dismi-
nuy6 el nimero de hospitalizaciones y mejoré la calidad
de vida®. Actualmente, se recomienda el uso de la triple
terapia en pacientes con sintomas persistentes o frecuentes
agudizaciones a pesar de tratamiento broncodilatador o
combinado adecuado, aunque se precisan mas estudios
sobre su eficacia y seguridad a largo plazo.

Recomendaciones sobre los corticoides inhalados:

e El uso de Cl reduce el niUmero de agudizaciones y
mejora la calidad de vida.

e La respuesta a los Cl inhalados no es uniforme y
tampoco es predecible por la respuesta a glucocor-
ticoides sistémicos o a la prueba broncodilatadora.

e Los Cl nunca deben utilizarse como monoterapia en
la EPOC y siempre seran anadidos al tratamiento
broncodilatador de base.

e En caso de plantearse una retirada, se deben tener
en cuenta factores de riesgo para una agudizacion
como la edad, el ser fumador activo, ser mujer o
tener una prueba broncodilatadora positiva a pesar
del tratamiento con Cl.

e Recientes estudios comunican una mayor frecuen-
cia de infecciones del tracto respiratorio inferior, en
especial neumonias de la comunidad.

e Esta relacion entre Cl y neumonias se ha asociado
al uso de altas dosis del corticoide, la duracion del
tratamiento, el grado de severidad de la enfermedad
y el uso de terapia combinada en un solo dispositivo.

Recomendaciones sobre la combinacion fija de
corticoides inhalados y B,-agonistas de accién pro-
longada:

o Numerosos estudios demuestran que la combinacion
de LABA+CI produce una mejoria en la funcion pul-
monar, de la calidad de vida y una reduccion de las
agudizaciones, comparados con la administracion de
cada componente de manera aislada. Esta mejoria se
ha demostrado tanto con la combinacion de salme-
terol/fluticasona como con formoterol/budesonida.

e Anadir Cl a un broncodilatador de accion prolon-
gada esta indicado en EPOC grave (FEV; < 50%) con
frecuentes agudizaciones (>2 anuales) y en aque-
llos pacientes con sintomas persistentes. Tras los
resultados del estudio TORCH esta indicacion se ha
ampliado para la combinacion salmeterol-fluticasona
a EPOC con FEV; < 60% y frecuentes agudizaciones.
Sin embargo, no esta claro el limite de funcion pul-
monar a partir del cual deben indicarse e uso de los
Cl en la EPOC estable.
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e La dosis apropiada de Cl en tratamiento combinado
en la EPOC no ha sido definida. La evidencia dispo-
nible sobre terapia combinada se basa en estudios
realizados con las dosis de 500 y 1.000 p.g al dia con
fluticasona o de 400 y 800 g al dia con budesonida.

e La dosis apropiada de Cl en tratamiento combinado
en la EPOC no ha sido definida. La evidencia dispo-
nible sobre terapia combinada se basa en estudios
realizados con las dosis de 500 y 1.000 p.g al dia con
fluticasona o de 400 y 800 g al dia con budesonida.

Recomendaciones sobre la combinacion fija de corti-
coides inhalados y B,-agonistas de accién prolongada
y tiotropio:

e Actualmente, se recomienda el uso de la triple
terapia en pacientes con sintomas persistentes o
frecuentes agudizaciones a pesar de tratamiento
broncodilatador o combinado adecuado, aunque se
precisan mas estudios sobre su eficacia y seguridad
a largo plazo.

Otros tratamientos farmacolégicos

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

Mucoliticos y antioxidantes. La utilizacion de farmacos
mucoliticos continla siendo bastante cuestionada y aunque
no existen evidencias concluyentes, pueden ser utilizados
de forma continuada en aquellos pacientes con esputo vis-
coso dificil de expectorar si se constata mejoria de dichos
sintomas®%°,

La administracién de N-acetil cisteina o carbocisteina

puede reducir el nimero de agudizaciones, sobre todo en
pacientes no tratados con CI®%°!, por lo que debe conside-
rarse su uso en pacientes con EPOC moderada-grave en los
que los Cl no son prescritos por alguna razon.
Antitusigenos. Su uso de forma regular esta contraindicado
en la EPOC estable.
Estimulantes respiratorios. No hay evidencia de que bis-
mesilato de almitrina y doxapran aporten ningln beneficio
al tratamiento del paciente EPOC en fase estable. Ambos
farmacos pueden producir efectos secundarios neuroldgicos
periféricos.

Recomendaciones sobre otros tratamientos far-
macolégicos:

e El empleo de metilxantinas (teofilina, mepifilina o
aminofilina) se valorara en pacientes con sintomas
progresivos a pesar de un tratamiento adecuado
siempre que al introducirlas se observe una mejo-
ria clinica significativa sin la aparicion de efectos
secundarios destacables.

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

o Debe considerarse el uso de N-acetilcisteina o car-
bocisteina en pacientes con EPOC moderada-grave
y agudizaciones frecuentes en los que los Cl no son
prescritos por alguna razon.

e 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 puede producir dafio hepatico y pulmonar.
La afectacion pulmonar se debe a que los valores séricos
y tisulares de AAT estan muy disminuidos y son insuficien-
tes para neutralizar las proteasas, facilitando el desarrollo
de enfisema pulmonar en adultos con déficit de AAT grave
(ZZ y otros fenotipos deficientes). El déficit de AAT es res-
ponsable del 1-2% de todos los casos de enfisema pero solo
el 10% de los pacientes con déficit de AAT grave estan diag-
nosticados debido al bajo indice de sospecha clinica®®. Por
ello, es importante llamar la atencion de todos los médicos
acerca de las recomendaciones de la OMS y de las sociedades
cientificas de Neumologia, que indican que se debe deter-
minar la AAT a todos los pacientes con EPOC al menos una
vez en la vida?®. En aquellos pacientes con niveles séricos
inferiores al intervalo de referencia se recomienda la inves-
tigacion del fenotipo. El analisis molecular del gen de la AAT
es el método de referencia para identificar las variantes alé-
licas poco frecuentes y para el estudio de los casos en los
que no existe concordancia entre los valores séricos de AAT
y el fenotipo (fig. 3).

Los enfermos suelen presentar sintomas habituales de la
EPOC pero de inicio mas precoz debiendo sospecharse por
tanto en pacientes con una manifestacion temprana de la
enfermedad (tabla 7).

Los sujetos con déficit de AAT asintomaticos con fun-
cion respiratoria normal no precisan tratamiento. Aquellos
otros con EPOC deben tratarse con las medidas farmacoldgi-
cas y no farmacologicas comunes a cualquier EPOC segln
su gravedad. Desde 1987 se dispone de AAT procedente
de plasma de donantes para administracion intravenosa y
ha demostrado que mantiene su actividad enzimatica en
plasma y a nivel alveolar. Es un tratamiento muy seguro y
no se ha encontrado ningln caso de transmision de hepati-
tis, VIH o enfermedad mediada por priones. El tratamiento
sustitutivo solamente esta indicado en pacientes con enfi-
sema pulmonar con déficit grave de AAT (fenotipo PiZZ
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Tabla 7 Candidatos para determinar valores de alfa-1
antitripsina

1. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

2. Adultos con bronquiectasias

3. Asma del adulto parcialmente reversible

4. Familiares consanguineos de individuos con déficit
conocido de alfa-1 antitripsina

5. Clinica de disnea y tos cronica en muchos miembros de
una familia

6. Hepatopatia de causa desconocida

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

8. Paniculitis o vasculitis multiorganica de causa
desconocida

o0 variantes raras deficitarias) no fumadores o ex fumadores
de mas de 6 meses. En la actualidad disponemos en Espana
de 2 preparados de AAT procedente de plasma humano para
su administracion intravenosa: Prolastina® y Trypsone®. Aun-
que en la ficha técnica se recomienda el tratamiento con
dosis de 60 mg/kg/semana, diversos estudios han demos-
trado la eficacia y seguridad de otras pautas®. El Registro
Espanol de déficit de AAT recomendo la pauta de 180 mg/kg
durante 21 dias ya que consigue mantener los niveles de AAT
superiores a las consideradas protectoras durante aproxima-
damente un 85% del tiempo entre dosis y es mas comodo para
el paciente®.

En cuanto a su efectividad, los datos que se conocen deri-
van de estudios comparativos de seguimiento. Estos estudios
muestran una disminucion significativa en el descenso del
FEV, en pacientes con un FEV; del 30-65%°2, un menor
declive del FEV, durante el periodo de tratamiento®?, una
reduccion del 36% en la mortalidad®, una reduccion del
nimero de agudizaciones®.), una reduccidn de la progresion
del enfisema medido como pérdida de densidad pulmonar
mediante tomografia computarizada®, una menor mortali-
dad y una reduccion del nimero de agudizaciones®.

Oxigenoterapia crénica domiciliaria

La oxigenoterapia cronica domiciliaria (OCD) es la principal
medida terapéutica junto con la abstinencia tabaquica que
ha demostrado mejorar la supervivencia de los pacientes
con EPOC. Dos estudios en la década de 1980°7:%8, rati-
ficados en una revisién Cochrane®, demostraron que la
terapia con oxigeno mejoraba las expectativas de vida de los

Tabla 8 Criterios de gravedad de las agudizaciones de la
enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Cianosis intensa

Datos de encefalopatia hipercapnica como disminucion del
nivel de conciencia o asterixis

Frecuencia respiratoria > 25 rpm

Frecuencia cardiaca > 110 lpm

Respiracion paradojica

Uso de la musculatura accesoria de la respiracion

Signos de fracaso muscular ventilatorio

Signos de insuficiencia cardiaca derecha

Fracaso del tratamiento inicial

Recomendaciones sobre el déficit de alfa-1 anti-
tripsina:

e Se recomienda la determinacion del nivel sérico de
AAT en todos los pacientes con EPOC al menos una
vez en la vida y el estudio del fenotipo o genotipo en
el caso de estar disminuido.

e Los sujetos con DAAT asintomaticos con funcion res-
piratoria normal no precisan tratamiento. Aquellos
otros con EPOC deben tratarse con las medidas
farmacologicas y no farmacologicas comunes a cual-
quier EPOC segln su gravedad.

e El tratamiento sustitutivo con AAT procedente de
plasma humano esta indicado solo en pacientes con
enfisema pulmonar con déficit grave de AAT (fenotipo
PiZZ o variantes raras deficitarias) no fumadores o ex
fumadores de mas de 6 meses.

pacientes con hipoxemia crénica. Los resultados de estos
estudios marcaron las directrices actuales de la oxigenote-
rapia en el tratamiento de la EPOC.

Ademas de la evidencia de la supervivencia en la EPOC, la
OCD ha demostrado otros efectos beneficiosos en pacientes
con insuficiencia respiratoria cronica como son la reduccion
de la poliglobulia y la disminucion o estabilizacion de la
hipertensiéon pulmonar'®-1°2  (a reduccién del nimero y dias
de hospitalizacién'®, 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 (Pa0,) hasta 60 mmHg en reposo,
el sueno y el ejercicio, con objeto de asegurar un aporte
de oxigeno adecuado a los tejidos. Por tanto, no esta indi-
cada en pacientes con hipoxemia leve o moderada (PaO; >
60 mmHg)'%.

Las indicaciones de la OCD en la EPOC son pacien-
tes con PaO, < 55mmHg o bien en aquellos con
PaO, entre 55 y 60mmHg si existe evidencia de
hipertension pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha o
poliglobulia®-2.

Para conseguir los efectos clinicos deseados es necesario
administrarla en dosis adecuada y durante el tiempo nece-
sario (minimo 15 h al dia), por lo que es esencial lograr
una buena adherencia al tratamiento?%. Las fuentes de

Tabla 9 Factores de riesgo para presentar criterios de
gravedad en una agudizacion de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

Edad > 70 anos

Comorbilidades asociadas: diabetes mellitus, cirrosis
hepatica, insuficiencia renal crénica y cardiopatia
Disnea importante

Tres o mas agudizaciones en el Ultimo aio

Historia de fracasos terapéuticos anteriores

Malas condiciones sociales del entorno familiar y
domiciliario

Mayor grado de severidad de la EPOC
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administracion de oxigeno, los dispositivos de aplicacion y
los riesgos de la terapia con oxigeno vienen recogidas en
normativas especificas como las de SEPAR'%,

La gasometria arterial es el método de eleccion para
establecer la indicacion de OCD y debe realizarse segln
las normativas actuales'?”. La saturacion arterial de oxigeno
medida mediante pulsioximetria no sustituye a la gasome-
tria a la hora de prescribir la OCD, pero puede ser un buen
método para seleccionar a los pacientes candidatos a reali-
zarse una gasometria arterial y para establecer la dosis de
oxigeno necesaria, siempre y cuando se tengan en cuenta las
relaciones que afectan a la curva de disociacion de la hemo-
globina y la relacién entre saturacion arterial y capilar'®.

Existe controversia sobre la indicacion 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 supervivencia® "%, es posible que sea
beneficiosa en el resto de parametros clinicos descritos® "1,
Por tanto, se recomienda iniciar OCD durante el sueno en
pacientes EPOC con mas del 30% del tiempo de suefio con una
Sa0; < 90% si se acompana de hipertension pulmonar, insu-
ficiencia cardiaca derecha o poliglobulia y siempre que se
haya descartado un sindrome de apneas-hipopneas durante
el suefno. Durante la realizacion de ejercicio puede plan-
tearse su indicacion cuando exista desaturacion mantenida
< 88% durante la prueba de marcha de los 6 min, siempre
que se demuestre mejoria en la disnea medida por la escala
de Borg o de un 10% en la distancia recorrida en la prueba
al repetirla con oxigeno portatil.

Ventilacion mecanica no invasiva

Aunque actualmente no hay evidencias para recomendar
su uso de manera generalizada en la EPOC estable''?, es
posible que algln grupo de pacientes se beneficie de la
ventilacion mecanica domiciliaria. Esta ventilacion se suele
aplicar mediante soporte de presion (BIPAP). Segun el Gltimo
consenso internacional disponible, la ventilacion estaria
indicada en los pacientes con hipercapnia diurna severa >
55mmHg o aquellos con hipercapnia entre 50 y 54 mmHg
junto con desaturaciones nocturnas a pesar de tratamiento
con oxigeno (a > 2 lpm) o > 2 hospitalizaciones anuales por
insuficiencia respiratoria global''3.

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 administracién anual de la vacuna antigri-
pal reduce la mortalidad y el niUmero de hospitalizaciones
durante los periodos epidémicos, por lo que debe recomen-
darse a todos los pacientes con EPOC?.

La vacunacion se realizara anualmente, con las cepas
recomendadas por la OMS (2 cepas del tipo A y una del
tipo B, detectadas el afio anterior)'™. La mejor época de
vacunacion es en octubre y noviembre, con dosis Unica.

Esta contraindicada en caso de hipersensibilidad a pro-
teinas del huevo o pollo, aminoglucédsidos utilizados en su
produccion y excipientes incluidos en ella. Se recomienda
aplazar la vacunacion unos dias si coexiste enfermedad
febril o infeccion aguda.

Recomendaciones sobre la oxigenoterapia cronica
domiciliaria:

e Las indicaciones de la OCD en la EPOC son pacien-
tes con Pa0O; < 55 mmHg o bien en aquellos con PaO,
entre 55 y 60 mmHg si existe evidencia de hiper-
tension pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha o
poliglobulia.

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

o La gasometria arterial es el método de eleccion para
establecer la indicacion de OCD.

e 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.

e Se recomienda iniciar OCD durante el suefo en
pacientes EPOC con mas del 30% del tiempo de sueiio
con una Sa0; < 90% si se acompana de hipertension
pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha o poliglo-
bulia y siempre que se haya descartado un sindrome
de apneas-hipopneas durante el sueno.

o Durante la realizacion de ejercicio puede plantearse
su indicacion cuando exista desaturacion mantenida
< 88% durante la prueba de marcha de 6 min, siempre
que se demuestre mejoria en la disnea medida por la
escala de Borg o de un 10% en la distancia recorrida
en la prueba al repetirlo con oxigeno portatil.

Recomendaciones sobre la ventilacion mecanica
no invasiva en la EPOC estable:

o Estaindicada 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) o
> 2 hospitalizaciones anuales por insuficiencia respi-
ratoria global.

Vacuna antineumocodcica. La vacuna antineumocdcica de
23 serotipos es eficaz en individuos inmunocompetentes
para evitar la enfermedad neumococica invasiva y la neu-
monia bacteriémica, recomendandose en pacientes mayores
de 65 afos'". En pacientes con EPOC menores de 65 afios la
vacuna antineumocdcica ha demostrado ademas ser eficaz
para prevenir las neumonias de la comunidad, sobre todo en
pacientes con FEV; < 40%'". Debe ofrecerse al paciente con
EPOC de 65 o mas anos y a los menores de esta edad con
obstruccion grave?.

La dosis es de 0,5 ml por via intramuscular o subcutanea.
Se recomienda su administracion simultanea con la vacuna
antigripal, pero con lugares de inoculacion diferentes. El uso
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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 estan
claras. A pesar de las restricciones que incluyen las recomen-
daciones de los CDC en Estados Unidos, se debe recomendar
tras 5 anos a todos los vacunados previamente.

Otras vacunaciones. No existe suficiente evidencia para
recomendar el uso de vacunas frente a Haemophilus influen-
zae ni de vacunas microbianas polivalentes?.

Recomendaciones sobre las vacunaciones:

e Se recomienda la vacunacion antigripal en todos los
pacientes con EPOC.

e La vacuna antineumococica debe ofrecerse al
paciente con EPOC de 65 o mas aios y a los menores
de esta edad con obstruccion grave. Se debe revacu-
nar tras 5 anos a todos los vacunados previamente.

e Se recomienda la administracion simultanea de las
vacunas antineumococica y antigripal, pero con luga-
res de inoculacion diferentes.

Rehabilitacion respiratoria

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

Una actividad fisica regular parece reducir la pérdida de
funcion pulmonar en los fumadores y disminuir el riesgo de
desarrollar EPOC'"¢. El entrenamiento al ejercicio mejora la
disnea, la capacidad de resistencia al esfuerzo y la calidad
de vida. Ademas, los programas de rehabilitacion dismi-
nuyen la utilizacion de los servicios sanitarios''” y parece
asociarse con una mas lenta disminucion de la funcion pul-
monar y con un aumento de la supervivencia''®'"%, Estos
efectos del entrenamiento al ejercicio han sido demostrados
en numerosos ensayos clinicos recogidos en varios metaa-
nalisis para todos los estadios de la enfermedad'?°-'3, Por
este motivo, el presente documento junto con todas las
sociedades cientificas y guias de practica clinica reco-
miendan el entrenamiento al ejercicio como una parte
fundamental de la rehabilitacion respiratoria y del
tratamiento de la enfermedad’2 "2, En concreto, la rehabi-
litacion respiratoria deberia ofertarse a todos los pacientes
que tras un tratamiento farmacoldgico 6ptimo sigan limita-
dos por sintomas.

En los programas de rehabilitacion suelen distinguirse
distintos componentes, que con frecuencia se utilizan com-
binados. Factores como el grupo muscular entrenado, la
duracion 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 mus-
cular a resistencia que incluya ejercicio de extremidades

inferiores, en general en bicicleta ergométrica o tapiz
rodante’?>'?4, Las evidencias de la utilizacion aislada de
la rehabilitacion aerdbica de extremidades superiores son
menos manifiestas, pero parece razonable incorporarla al
programa de entrenamiento de miembros inferiores, reali-
zandose en estos casos con bicicleta de brazos o pequenos
pesos'?.

Los programas basados en el entrenamiento a fuerza
pueden ser una alternativa valida en estos pacientes con
buenos resultados y tolerancia'?. Incluso programas mixtos,
a fuerza y resistencia, pueden tener efectos mas comple-
tos fisiologicamente y puede ser la estrategia mas adecuada
para estos pacientes'?’.

Aunque programas mas prolongados consiguen mejores
efectos, se recomienda que la duracion minima del pro-
grama sea entre 8 y 12 semanas. Los beneficios de un
programa de rehabilitacion se mantienen durante varios
meses; sin embargo, se recomienda que estos pacientes
mantengan una actividad fisica adecuada una vez concluido
el mismo.

La ubicacion para la realizacion de estos programas
puede ser variada. Actualmente se han desarrollado progra-
mas completos de rehabilitacion respiratoria en el hospital,
programas de ejercicio en el domicilio con visitas periddicas
al hospital o exclusivamente en el domicilio. Los programas
en el hospital ofrecen una supervision directa y adapta-
cion a cada caso. Los programa domiciliarios pueden ser una
opcion importante para mantener las mejorias conseguidas,
haciendo que los pacientes integren el ejercicio en su vida
cotidiana, y conseguir un mayor alcance de la rehabilitacion
respiratoria con costes mucho menores'?%12%,

La eleccion entre estas posibilidades dependera de los
recursos disponibles. Siempre que sea posible se remitira al
paciente a un centro con programas de rehabilitacion com-
pletos. En caso contrario, cualquiera de las otras opciones
es también valida. Si no es posible ninguna, al menos se
le recomendara al paciente que haga ejercicio de manera
regular y progresivo como forma sencilla de rehabilitacion
respiratoria con objeto de evitar el sedentarismo y favore-
cer el ejercicio fisico cotidiano o simplemente andar a diario
puede ser beneficioso y deberia recomendarse de forma
general a todos los pacientes con EPOC'°,

Educacién del paciente con EPOC

La educacion del paciente EPOC constituye un elemento fun-
damental de la rehabilitacion respiratoria y del tratamiento
de la EPOC. El paciente debe conocer la enfermedad que
presenta, aprender las habilidades sobre el manejo del tra-
tamiento y adoptar una actitud participativa para afrontar
su enfermedad'3'. Los programas de educacion tienen que
ser individualizados y estar dirigidos al paciente y también
a la familia, con unos contenidos que abarquen, al menos,
los siguientes aspectos:

Aspectos relevantes sobre su enfermedad.

Medidas para aliviar sus sintomas.

Tabaquismo activo y pasivo y contaminacion ambiental.
Actividad fisica y nutricion.

Reconocimiento precoz de las agudizaciones y medidas a
realizar.

e Conocimiento de los dispositivos y técnica inhalatoria.
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Recomendaciones sobre la rehabilitacion respira-
toria:

e La rehabilitacion respiratoria deberia ofertarse a
todos los pacientes que tras un tratamiento farma-
cologico 6ptimo sigan limitados por sintomas.

e La duracion minima debe ser de 8-12 semanas con
un entrenamiento que incluya, al menos, entre-
namiento a resistencia de miembros inferiores
anadiendo, si es posible, los miembros superiores y
el entrenamiento a fuerza.

e El tipo de programa (hospitalario, ambulatorio o
mixto) debe ser el mas completo posible, dentro de
las posibilidades de cada centro.

o Independientemente de las posibilidades de progra-
mas de rehabilitacion existentes en cada centro, a
todos los pacientes se les debe recomendar ejercicio
diario y progresivo segln sus posibilidades.

e Oxigenoterapia y ventilacion domiciliaria.
e Conocimientos de los recursos de la comunidad.

La intervencién educacional corresponde a todos los pro-
fesionales implicados en la atencion a estos pacientes. En
este sentido recomendamos incluir la educacion de pacien-
tes con EPOC en las consultas de enfermeria.

Recomendaciones sobre la educacion:

e La educacion del paciente con EPOC constituye un
elemento fundamental de la rehabilitacion respira-
toria y del tratamiento de la EPOC.

e Los programas de educacion tienen que ser indivi-
dualizados 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.

Nutricién

La pérdida de peso contribuye a una disminucion de la tole-
rancia al esfuerzo y al empeoramiento de la calidad de
vida, siendo un indicador pronoéstico de morbimortalidad
demostrado. Por el contrario, la obesidad aumenta la hipo-
ventilacion y disminuye la capacidad de ejercicio. Por estos
motivos, es necesario mantener un peso y un estado nutri-
cional dentro de unos limites razonables.

Es recomendable realizar una evaluacion del estado
nutricional en la EPOC al diagnostico y durante su segui-
miento. Se recomienda la medida del IMC como parametro
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?, sera preciso evaluar de forma

detallada la ingesta habitual de alimentos. Lo mas racional
es conseguir que los pacientes realicen una dieta equilibrada
para mantener un peso adecuado. Si persiste la alteracion,
se debe remitir al especialista correspondiente.

Recomendaciones sobre la nutricion:

o Es recomendable realizar una evaluacion del estado
nutricional en la EPOC al diagnostico y durante su
seguimiento.

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

Tratamiento quirargico

En los pacientes con EPOC muy grave la cirugia (bullectomia,
CRVP vy trasplante pulmonar) puede mejorar la tolerancia
al esfuerzo, la funciéon pulmonar, la disnea y la calidad de
vida relacionada con la salud. Ello requiere una adecuada
seleccion de los pacientes.

Bullectomia. Esta indicada en pacientes con FEV; > 40%,
FVC normal o ligeramente disminuido cuando las ampollas
ocupan mas de un tercio del hemitérax correspondiente,
comprimen el tejido pulmonar adyacente o el paciente tiene
una disnea progresiva. Es preciso sehalar que las recomen-
daciones estan basadas en estudios no controlados'*?. Otras
indicaciones son la abscesificacion de la ampolla, hemoptisis
grave 0 neumotorax persistente.

Cirugia de reduccidn del volumen pulmonar. La CRVP con-
siste en la reseccion de las regiones pulmonares con mayor
destruccion de tejido pulmonar. Con ello se pretende faci-
litar que el resto del parénquima se expanda mejorando
la fuerza de retraccion elastica y el intercambio gaseoso.
Puede ser una alternativa al trasplante pulmonar en pacien-
tes muy seleccionados.

La CRVP se indica en pacientes con enfisema de distribu-
cion heterogénea y de predominio en lobulos superiores que
tienen baja tolerancia al esfuerzo y con FEV; y DLCO > 20%.
En este grupo este proceder quirdrgico mejora la superviven-
cia alos 4 anos, la tolerancia al ejercicioy la calidad de vida.
La CRVP no aporta beneficio si el enfisema es homogéneo, no
predomina en lébulos superiores o presenta un FEV; o DLCO
< 20%"*3. La CRVP es una alternativa al trasplante pulmo-
nar en pacientes muy seleccionados; sin embargo, dada la
limitada disponibilidad de donantes en la actualidad, podria
ser considerada como un tratamiento definitivo en muchos
casos.

La reduccion de volumen pulmonar por via endoscopica
mediante la colocacién de vélvulas endobronquiales'4 3>,
instilacion de agentes fibrosantes'® o ablacion térmica'>’
son considerados tratamientos en fase de experimentacion.
Trasplante pulmonar. El objetivo del trasplante es mejo-
rar la supervivencia. Ademas, ha demostrado que puede
mejorar la calidad de vida, la tolerancia al esfuerzo, la fun-
cion pulmonar y el intercambio gaseoso por lo que debe
ser considerado en pacientes con EPOC muy grave y dete-
rioro progresivo a pesar de un tratamiento médico optimo
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(abandono del tabaco, tratamiento broncodilatador, oxige-
noterapia y rehabilitacion).

La actual normativa de trasplante recomienda derivar a
un paciente para trasplante cuando tenga un BODE > 5. La
indicacion 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 hipercapnicos severos, hipertension pulmonar,
cor pulmonale o ambos a pesar de OCD, una funcion pul-
monar con FEV; < 20% junto con difusion < 20% o bien una
distribucién homogénea del enfisema’s.

Recomendaciones sobre el tratamiento quirur-
gico:

e La bullectomia esta indicada en pacientes con FEV,
> 40%, FVC normal o ligeramente disminuido cuando
las ampollas ocupan mas de un tercio del hemito-
rax correspondiente, comprimen el tejido pulmonar
adyacente o el paciente tiene una disnea progresiva.

e La CRVP se indica en pacientes con enfisema de dis-
tribucion heterogénea y de predominio en lobulos
superiores que tienen baja tolerancia al esfuerzo y
con FEV; y DLCO > 20%.

e La actual normativa de trasplante recomienda deri-
var a un paciente para trasplante cuando tenga un
BODE > 5.

e La indicacion de trasplante esta establecida actual-
mente con indice BODE > 7 o bien tener un
BODE inferior con uno de los siguientes: una his-
toria de hospitalizaciones por fracasos respiratorios
hipercapnicos severos, hipertension pulmonar, cor
pulmonale o ambos a pesar de OCD, una funcion pul-
monar con FEV; < 20% junto con difusion < 20% o bien
una distribucion homogénea del enfisema.

Agudizaciones de la EPOC. Una agudizacion de la EPOC
(AEPOC) es un evento en el desarrollo natural de la enfer-
medad, que conlleva un cambio agudo en la situacion clinica
basal del paciente mas alla de la variabilidad diaria, que
cursa con aumento de la disnea, de la expectoracion, la
purulencia del esputo o cualquier combinacion de estos
3 sintomas y que precisa un cambio en el tratamiento'32.

Las AEPOC se han relacionado con un deterioro en la cali-
dad de vida del paciente, y el nimero de agudizaciones
sufridas influye en el prondstico de la enfermedad'®®, por
lo que su prevencion y tratamiento constituyen uno de los
objetivos del tratamiento de la EPOC (tabla 6).

Las causas mas frecuentes de AEPOC son:

a) Infecciones (50-70%) de las que las bacterias constituyen
alrededor del 60%. Fundamentalmente se aislan Haemop-
hilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella
catarrhalis y Chlamydia pneumoniae. En pacientes con
EPOC grave y frecuentes agudizaciones la infeccion
puede estar causada por Pseudomonas aeruginosa. Los
virus constituyen el 40% restante.

b) Otras causas (30-50%) que se han relacionado son: fac-
tores ambientales, polucion atmosférica, 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 patologicos que pueden simular
una agudizacion pero que no deben ser definidos como
tales entre los que se incluyen: neumotorax, insuficiencia
cardiaca, cardiopatia isquémica, tromboembolia pulmonar,
arritmias, anemia y neoplasia pulmonar, entre otros"?. Se
estima que del 10 al 30% de los pacientes con una aparente
agudizacion de EPOC no van a responder al tratamiento’; en
los que deben tenerse en cuenta estos diagndsticos alterna-
tivos.

Diagnostico de la AEPOC

El diagnostico de la AEPOC es clinico. El sintoma mas impor-
tante es el aumento de la disnea, que puede ir acompanada
de aumento de tos y expectoracion o de cambios en la
coloracion del esputo. Dentro del proceso diagnostico es
importante valorar la gravedad de la AEPOC, sin embargo
no existe una clasificacion unanime para la gradacion de la
severidad de la misma. En la valoracion 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
urgencias o si puede ser tratada de forma ambulatoria. Para
tomar esta decision se deben considerar los criterios de gra-
vedad resumidos en la tabla 8. De esta manera, se puede
considerar la severidad de la agudizacion segln el consenso
ATS-ERS'0:

e Leve, aquella que no presenta criterios de gravedad y que
por tanto puede ser manejada ambulatoriamente.

e Moderada-grave, la que presenta criterios de gravedad y
por tanto precisa de atencion por un servicio de urgencias.

e Grave, la que precisa ingreso hospitalario.

e Muy grave, la que precisa ingreso en UCI.

En la valoracion 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. Ademas de la
presencia de criterios de gravedad, aquellos pacientes con
AEPOC en los que sea preciso descartar otras enfermedades
responsables del empeoramiento o imposibilidad de tratar
la enfermedad en el domicilio deberan ser derivados a un
centro hospitalario.

En las AEPOC leves sin criterios de gravedad habi-
tualmente no es necesario realizar ninguna exploracion
complementaria. En aquellas que presenten algin criterio
de gravedad y sean por tanto derivadas a un servicio de
urgencias es necesario realizar los siguientes estudios com-
plementarios:

e Hemograma: existencia de poliglobulia, anemia o leuco-
citosis.

e Bioquimica: alteraciones hidroelectroliticas, de las enzi-
mas hepaticas o cardiacas, hiperglucemia o dimero-D
(sospecha de tromboembolia pulmonar).

o Radiografia de térax: Gtil para descartar neumonia, neu-
motorax, etc.



Documento de consenso sobre enfermedad pulmonar obstructiva crénica en Andalucia-2010 485

Agudiza

1T disnea, T expectoracién o purulencia mas alla de la variabilidad diaria

EPOC
leve/moderada

Valoracién ambulatoria

|  Dosis méaxima de broncodilatadores |

A4
| Aumento expectoracién o purulencia |

|
v v
Si No

v

Antibioterapia

e

Favorable

EPOC
grave
4>| Valoracién hospitalaria

Optimizacion broncodilatadores
corticosteroides sistémicos
antibioterapia

I

Agudizaciones frecuentes
insuficiencia respiratoria

|
No

Cultivo esputo
ajuste antibioterapia

A4

Desfavorable

| Evolucién |«
|
v v
| Favorable | | Desfavorable |

|

Valoracién ventilacién no

| Tratamiento habitual }:

invasiva o unidad criticos

Figura 4 Algoritmo de manejo de la agudizacion de la EPOC. Modificado del consenso SEPAR 20072.

o Electrocardiograma: Util para evaluar signos de sobre-
carga aguda o cronica de cavidades derechas, arritmias
o isquemia.

e Gasometria arterial: imprescindible en las agudizaciones
graves y siempre que la SpO, sea inferior a 92%.

o Cultivo de esputo: indicado en pacientes con anteceden-
tes de ingreso hospitalario previo, tratamiento antibiotico
en los Gltimos 3 meses o antecedentes de colonizacion o
infeccion por gérmenes no habituales o con factores de
riesgo para ello.

Tratamiento de la AEPOC

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

Criterios de alta hospitalaria y propuesta de seguimiento.
En caso de precisar ingreso hospitalario el alta se puede
considerar siempre que el paciente presente estabilidad cli-
nica y gasométrica, no necesite medicacion intravenosa, sea
capaz de manejar su enfermedad en el domicilio. Existen
alternativas de altas precoces que se acompafan de pro-
gramas de atencidén domiciliaria o consultas de atencion
rapida con resultados satisfactorios''. El paciente debera

Recomendaciones sobre diagnéstico de la AEPOC:

o El diagnodstico de la AEPOC es clinico. Dentro del
proceso diagndstico es importante valorar los crite-
rios de gravedad, con objeto de decidir si la AEPOC
debe derivarse a un centro de urgencias o puede ser
tratada de forma ambulatoria.

e Las AEPOC leves sin criterios de gravedad habi-
tualmente no precisan realizar ninguna exploracion
complementaria.

e Dentro del hospital es necesario realizar al menos:
analitica general, radiografia del térax, electrocar-
diograma y gasometria arterial. Ademas, se debe
realizar un cultivo de esputo en determinadas cir-
cunstancias resumidas en el texto.

realizar controles estrechos por su dispositivo de atencion
primaria que permitan, entre otros, el control del descenso
de los corticoides sistémicos y las complicaciones asociadas
como cambios en la glucemia y las cifras tensionales y el
uso correcto del tratamiento de su enfermedad con espe-
cial cuidado en la duracion del tratamiento antibiotico, la
cumplimentacion y técnica del tratamiento inhalado y la oxi-
genoterapia. La primera revision por el neumoélogo se hara



486

Documento de consenso

Tabla 10  Pautas de tratamiento antibidtico empirico recomendadas en las agudizaciones de la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva cronica
Severidad Factores riesgo Microorganismos Antibidticos Alternativa
FEV, > 50%  Sin comorbilidad H. influenzae Amoxicilina-acido Cefalosporinas 3.2
S. pneumoniae clavulanico durante 7 generacion orales?
M. catarrhalis dias? durante 5-7 dias
Con comorbilidad H. influenzae Moxifloxacino o Amoxicilina-acido
S. pneumoniae levofloxacino durante 5 clavulanico durante 7
Enterobacterias dias dias?
FEV, < 50% Sin riesgo de P. aeruginosa

Con riesgo de P. aeruginosa
aeruginosa

Los mismos mas P.

Levofloxacino o Betalactamico activo
ciprofloxacino durante 10 frente a P. aeruginosa®
dias durante 10 dias

Modificada de Sociedad Espanola de Quimioterapia (SEQ); Sociedad Espafnola de Neumologia y Cirugia Toracica (SEPAR); Sociedad Espanola
de Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES); Sociedad Espanola de Medicina General (SEMG); Sociedad Espanola de Medicina Rural
y Generalista (SEMERGEN); Sociedad Espafiola de Medicina Interna (SEMI)'>Z,

@ Dosis de 875-125 mg/8 horas o preferiblemente dosis mayores.

b Cefpodoxima o Cefditoreno. Otras alternativas: quinolonas y macrolidos (azitromicina, claritromicina).
¢ Cefepima, ceftazidima, piperacilina-tazobactam, imipenem o meropenem.

como maximo a los 15 dias tras el alta en pacientes con
EPOC grave-muy grave, con frecuentes agudizaciones y/o
reingresadores. Cuando el paciente requiera oxigenotera-
pia domiciliaria al alta, la gasometria arterial debera ser
repetida en situacion clinica estable, no antes de 2 meses
después del alta, para determinar si es candidato a oxige-
noterapia cronica domiciliaria.

La hospitalizacion a domicilio en pacientes selecciona-
dos (sin insuficiencia respiratoria, sin comorbilidades graves,
con buen soporte familiar y con pH normal) puede disminuir
las visitas a urgencias y los costes sanitarios. No obstante,
la generalizacion de esta modalidad asistencial en estos
pacientes requiere de mas estudios y de una organizacion
sanitaria especifica y estructurada para ello'.

Tratamiento broncodilatador en la AEPOC

Durante la agudizacion no se interrumpira el tratamiento
que el paciente utilice habitualmente siempre que la situa-
cion clinica lo permita. La primera opcién farmacoldgica en
la AEPOC debe ser la intensificacion del tratamiento bron-
codilatador. Para esto se suelen emplear broncodilatadores
de accion corta aumentando la dosis y la frecuencia de
las inhalaciones. Por lo general, los B;-agonistas de accion
corta son los mas usados por su rapidez de accion'™. Sin
embargo, no existe suficiente evidencia en cuanto a dife-
rencias en la eficacia broncodilatadora entre estos y los
anticolinérgicos'*. En cuanto a la asociacién de ambos bron-
codilatadores, aunque no hay evidencias disponibles de sus
beneficios adicionales'*, es frecuente su asociacion y se
recomiendan especialmente en AEPOC con criterios de gra-
vedad o con respuesta incompleta inicial, por sus efectos
sinérgicos en cuanto a su accion broncodilatadora.

En lo referente a los sistemas de inhalacion, se deben
emplear cartuchos presurizados con camara espaciadora,
ya que la eficacia de estos frente a la terapia nebulizada
no ha demostrado ser diferente’®. No obstante, en aque-
llos pacientes con criterios de gravedad, especialmente
los pacientes muy taquipneicos o incapaces de utilizar

correctamente el sistema presurizado, es preferible
emplear terapia nebulizada durante las primeras horas para
garantizar un adecuado depdsito del farmaco.

La terapia nebulizada se suele administrar mediante
nebulizadores neumaticos con oxigeno o con aire. El uso de
uno u otro gas dependera del estado del intercambio gaseoso
del paciente. Aunque el breve espacio de tiempo que dura la
nebulizacion no ha demostrado empeorar la situacion clinica
del paciente, algunos autores prefieren emplear aire o nebu-
lizadores ultrasénicos en caso de insuficiencia respiratoria
hipercapnica.

Corticoides

Los corticoides sistémicos han demostrado ser beneficiosos
en el tratamiento de la AEPOC. Acortan el tiempo de recu-
peracion, mejoran la funcion pulmonar, reducen el riesgo
de recidiva y la estancia 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 evolucion inicial no es favorable. La dosis ptimay la dura-
cion del tratamiento no han sido establecidas. Las actuales
normativas recomiendan emplear 0,5 mg/kg/dia que suele
corresponder con dosis entre 30 y 40 mg/dia de prednisona o
equivalente. La duracion del tratamiento suele ser durante
7-10 dias y no mas de 2 semanas'. En estos casos, no es
necesario realizar una pauta descendente.

La via de administracion puede ser intravenosa u oral y
no se han encontrado diferencias significativas en el pro-
nostico de la AEPOC entre ambas'¥’. No obstante, en los
pacientes ingresados suelen administrarse por via intrave-
nosa durante los primeros dias por la comodidad de tener
un acceso venoso garantizado.

Diversos estudios apuntan a que la budesonida nebu-
lizada pueden ser una alternativa en pacientes que no
los estén tomando previamente y presenten agudizacio-
nes moderadas-grave, sin acidosis respiratoria® ', Sin
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embargo, son necesarios mas estudios que evallen esta
opcion terapéutica.

Antibioticoterapia

No todas las AEPOC son de causa bacteriana y por tanto no
tienen necesariamente que ser tratadas con antibidticos'°.
Los antibidticos estan 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 2 de estos sintomas, siempre que uno sea la
purulencia del esputo. Ademas, también se administra en
aquellas AEPOC graves que requieran ventilacion mecanica'.
El uso de antibiéticos en EPOC moderada-grave agudizados
con incremento de la tos y purulencia del esputo reduce la
mortalidad a corto plazo en un 73% y el riesgo de fracaso
terapéutico en un 53%''.

La eleccion del tratamiento antibidtico queda resumida
en la tabla 10 "2, La eleccion del antibiotico se basara
en la gravedad de la EPOC, la presencia de comorbilida-
des (diabetes mellitus, cirrosis hepatica, insuficiencia renal
cronica y cardiopatia), los patrones de resistencia bacte-
riana de la zona y el riesgo de participacion de P. aeruginosa
(hospitalizacion reciente, administracion de antibioticos en
los 3 Ultimos meses o en mas de 4 ocasiones en el Gltimo afo,
colonizacion croénica por P. aeruginosa o aislamiento en agu-
dizacion previa). También se tendran en cuenta los efectos
secundarios, el coste y su perfil farmacocinético y farmaco-
dinamico. La duracion y las dosis del tratamiento antibiotico
dependeran del agente elegido. Tradicionalmente se han
empleado ciclos de entre 7-10 dias. Recientemente se ha
indicado que algunos antibioticos podrian ser igualmente
eficaces con tratamientos cortos'>3.

Metilxantinas

No se recomienda el uso sistematico de metilxantinas en
las AEPOC ya que no ejercen mayor efecto broncodilatador
que los broncodilatadores de accion corta y su uso conlleva
riesgo de importantes efectos secundarios’2. Pueden ser
usados en pacientes que no han tenido una respuesta favo-
rable al tratamiento con otros farmacos broncodilatadores
y siempre en el medio hospitalario’.

Oxigenoterapia

El objetivo de esta terapia es garantizar una adecuada oxi-
genacion a los tejidos, por lo que se debe administrar en
pacientes en AEPOC en situacion de insuficiencia respirato-
ria.

Se recomienda su administracion mediante mascarillas
tipo Venturi ya que proporcionan una fraccion 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
min de instaurado el tratamiento, para valorar la situacion
del intercambio gaseoso, especialmente el grado de reten-
cion de CO; y acidosis respiratoria. Esta valoracion tiene
que ser realizada mediante gasometria arterial en todos los

Tabla 11 Actividades de seguimiento del paciente con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Intervencion 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 educacion sanitaria:
Informacion de la enfermedad (paciente/familia)
Consejo antitabaco y alcohol

Técnica de inhalacion

Ejercicio y dieta adecuados

Valoracion del tratamiento, su cumplimentacion, sus
efectos secundarios e interacciones

Valoracion periodica de exploraciones complementarias
Valoracion de la revision del tratamiento incluyendo el
farmacolodgico y no farmacologico

Establecer las necesidades de vacunacion y oxigenoterapia

casos. En caso de presentar depresion respiratoria se debera
evaluar al paciente para ver si procede ajustar la dosis de
oxigeno o instaurar ventilacion mecanica no invasiva.

En caso de que el paciente ya presente insuficiencia
respiratoria cronica en fase estable, la administracion de
oxigenoterapia seguira las mismas pautas, prestando espe-
cial atencion 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 ventilacion mecanica no invasiva es una modalidad de
soporte ventilatorio que ha demostrado mejorar la super-
vivencia, disminuir la estancia y reducir el numero de

Tabla 12 Recomendaciones de derivacion desde atencion
primaria a neumologia

Diagnostico inicial, salvo que haya disponibilidad de
espirometria adecuada en atencion primaria

Dudas en el diagndstico y tratamiento

Mala respuesta al tratamiento

Evaluacion periodica de pacientes con enfermedad
moderada-grave

Tratamiento del tabaquismo en pacientes con fracasos
previos

Presencia de cor pulmonale

Indicacion de oxigenoterapia cronica domiciliaria
Prescripcion de rehabilitacion respiratoria

Presencia de ampollas o enfisema

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

Valoracion de incapacidad laboral y riesgo preoperatorio
Valoracion de posibles tratamientos quirtrgicos

Disnea desproporcionada en pacientes con enfermedad
moderada

Infecciones bronquiales recurrentes y hemoptisis
Descenso acelerado del FEV; (> 50 ml/ano)

Realizacion de pruebas no accesibles en atencion primaria
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Tabla 13 Recomendaciones para el seguimiento de los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica

EPOC leve EPOC moderada EPOC severa
Visita Anual 6-12 meses 3-6 meses
Espirometria Anual 6-12 meses 6-12 meses
Gasometria® o Sp0; - 6-12 meses 6-12 meses
ECG - - Anual
Prueba de marcha de los 6 min - - Anual
Radiografia - Anual Anual

@ En caso de sospecha de hipercapnia o saturacion de O, por pulsioximetria menor o igual a 92%.

intubaciones en los pacientes con AEPOC en situacion de
insuficiencia respiratoria global con acidosis respiratoria.
Estos beneficios se han demostrado al aplicarse tanto en la
UCI como en la planta de hospitalizacién convencional'®.

Esta indicada en pacientes con AEPOC severa que presen-
ten insuficiencia respiratoria global con acidosis respiratoria
a pesar de un tratamiento correcto’®. La ventilacion meca-
nica no invasiva no es un sustituto de la ventilacion invasiva,
por lo que esta contraindicada si el paciente requiere esta
Ultima, salvo que se hayan desestimado maniobras de resu-
citacion invasivas.

La modalidad mas empleada es la ventilacion a pre-
sién positiva limitada por 2 niveles de presion (BIPAP)'7.
Para su aplicacion es necesario contar con los recur-
sos materiales y humanos necesarios, siendo indispensable
un personal con el conocimiento, el tiempo y la expe-
riencia suficientes para garantizar su éxito y evitar sus
complicaciones'®.

Uno de los indicadores prondsticos mas importan-
tes es la respuesta a la misma durante las primeras
horas', por lo que es necesario establecer una ade-
cuada monitorizacion que sea constante inicialmente y
hacer un control gasométrico tras las primeras horas de
ventilacion.

Seguimiento del paciente con EPOC

La atencion y seguimiento de estos pacientes es una respon-
sabilidad compartida entre atencion primaria y neumologia,
siendo fundamental la comunicacion y coordinacion entre
ambos niveles asistenciales (fig. 5). Siguiendo las recomen-
daciones de la Estrategia del Sistema Nacional de Salud se
deben establecer programas coordinados entre atencion pri-
maria y especializada y otros centros y residencias para
facilitar el manejo integral de la persona con EPOC (tra-
tamiento, seguimiento, recuperacion del paciente y en el
final de la vida)'®. Para ello seria conveniente la utilizacion
de protocolos consensuados, en donde ademas del médico
esté implicado el personal de enfermeria participando con
los planes de cuidados, para conseguir que se cumplan los
objetivos del tratamiento de la EPOC (tabla 6). Estos pro-
tocolos deben incluir una evaluacion multidimensional de la
EPOC que incluya la exposicion a factores de riesgo, prue-
bas a realizar, valoracion de la progresion, evaluacion de
las complicaciones de la enfermedad, tratamientos farma-
colodgicos y no farmacoldgicos, historia de agudizaciones y
comorbilidades.

Recomendaciones sobre tratamiento de la AEPOC:

e En el caso de AEPOC leves sin criterios de grave-
dad deben ser tratadas de forma ambulatoria como
primera opcion y reevaluados tras 48-72 h.

e En caso de ser ingresado por una AEPOC, el alta
se puede considerar siempre que el paciente pre-
sente estabilidad clinica y gasométrica, sea capaz
de manejar su enfermedad en el domicilio.

e Tras el alta el paciente debera realizar controles
estrechos por su dispositivo de atencion primaria.

o La primera revision por el neumoélogo se hara como
maximo a los 15 dias tras el alta en pacientes con
EPOC grave-muy grave, con frecuentes agudizacio-
nes y/o reingresadores.

Recomendaciones sobre tratamiento farmacoloé-
gico de la AEPOC:

e La primera opcion farmacoldgica en la AEPOC debe
ser la intensificacion del tratamiento broncodilata-
dor.

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 atencion primaria, siendo recomendable consultar con
el neumdlogo para excluir otras enfermedades, reforzar
el cese del habito tabaquico, tratar las complicaciones,
optimizar el tratamiento o para indicar tratamientos mas
complejos en pacientes con EPOC grave (tabla 12)2.

No existen datos que nos permitan establecer un orden
cronologico de pruebas complementarias y controles'. Se
recomienda realizar al menos una valoracion clinica y fun-
cional anual a todos los pacientes con EPOC con objeto de
evaluar la progresion de la enfermedad y valorar posibles
cambios de tratamiento. Estos controles deberan ser mas
estrechos conforme la enfermedad vaya avanzando y apa-
rezca mayor limitacion por sintomas, mas agudizaciones y
deterioro de la funcion pulmonar. La periodicidad de las revi-
siones y las pruebas complementarias recomendadas estan
resumidas en la tabla 13. Ademas, la determinacion de los
volumenes pulmonares y la capacidad de difusion deberan
realizarse en la valoracion del grado de enfisema.
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Figura 5

e Aunque no existe evidencia sobre la distinta eficacia
de los farmacos broncodilatadores, por lo general,
los B,-agonistas de accion corta son los mas usados
por su rapidez de accion.

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

e Los cartuchos presurizados con camara espaciadora
han demostrado ser igual de eficaces que la terapia
nebulizada. Esta se recomienda en pacientes con cri-
terios de gravedad, especialmente en aquellos muy
taquipneicos.

e Los corticoides sistémicos 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 evolucion inicial no es favorable. La dosis
recomendada es 30-40 mg/dia de prednisona o equi-
valente durante 7-10 dias.

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

e No todas las AEPOC son de causa bacteriana y por
tanto no tienen necesariamente que ser tratadas con
antibioticos.

o Los antibioticos estan indicados en aquellos pacien-
tes que presenten la triada de aumento de la disnea,
aumento del volumen del esputo y purulencia del
mismo, o bien en aquellos con 2 de estos sinto-
mas, siempre que uno sea la purulencia del esputo.
Ademas, también se administra en aquellas AEPOC
graves que requieran ventilacion mecanica.

e La eleccion del antibidtico se basara en la grave-
dad de la EPOC, la presencia de comorbilidades, los
patrones de resistencia bacteriana de la zona, los
efectos secundarios y el riesgo de participacion de P
aeruginosa.

Comorbilidades

Recientemente se ha descrito una relacion estrecha entre
la afectacion respiratoria de la EPOC con la afectacion

Relacion entre neumologia y atencion primaria en el seguimiento de la EPOC. Modificada de SEPAR-ALATZ.

Recomendaciones sobre oxigenoterapia y ventilacion
no invasiva en la AEPOC:

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

e En la fase aguda, se recomienda su administracion
mediante mascarillas tipo Venturi ya que proporcio-
nan una fraccion inspiratoria de oxigeno estable.

e Una vez instaurada, se recomienda realizar una
nueva gasometria a los 30-60 min de instaurado el
tratamiento, para valorar la situacion del intercam-
bio gaseoso.

o La ventilacion mecanica no invasiva esta 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.

e Para su aplicacion es necesario contar con los
recursos materiales y humanos necesarios, siendo
indispensable un personal con el conocimiento,
tiempo y experiencia suficientes para garantizar su
éxito y evitar sus complicaciones.

e Es necesario establecer una adecuada monitoriza-
cion que sea constante durante las primeras horas y
hacer un control gasométrico tras las primeras horas
de ventilacion.

de diversa indole en otro érganos, asi como su relacion
con otras enfermedades distintas, ya sean respiratorias o
no (tabla 14). Por un lado, los diversos efectos asocia-
dos a la enfermedad que afectan a otros drganos se han
denominado como efectos sistémicos. Entre estos efectos
sistémicos figuran como mas relevantes la pérdida de peso,
la disfuncion muscular, la osteoporosis, la depresion y la
inflamacion sistémica. Por otro lado, los pacientes con EPOC
suelen ser mayores y frecuentemente presentan comor-
bilidades que también requieren atencion médica y que
a su vez influyen en la presentacion clinica y el pronds-
tico de la enfermedad. Dichas comorbilidades aumentan
el riesgo de hospitalizacion y mortalidad y el coste de la
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Tabla 14 Principales manifestaciones sistémicas y comor-
bilidades de los pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva cronica

Pérdida de masa muscular

Caquexia: pérdida de masa libre de grasa
Cancer de pulmon

Hipertension pulmonar

Cardiopatia isquémica: disfuncion endotelial
Insuficiencia cardiaca congestiva
Osteoporosis

Anemia normocitica

Diabetes

Sindrome metabdlico

Sindrome de apnea obstructiva del sueno
Depresion

Recomendaciones sobre seguimiento de los
pacientes:

e La atencion y el seguimiento de estos pacientes
es una responsabilidad compartida entre aten-
cion primaria y neumologia, siendo fundamental la
comunicacion y coordinacion entre ambos niveles
asistenciales.

e Se recomienda realizar al menos una valoracion cli-
nica y funcional anual a todos los pacientes con EPOC
con objeto de evaluar la progresion de la enfermedad
y valorar posibles cambios de tratamiento.

atencion sanitaria, especialmente en los pacientes con EPOC
mas graves'®'. Las bases bioldgicas de la relacién entre
procesos tan diversos no son conocidas, pero se ha pro-
puesto que un proceso inflamatorio sistémico podria ser el
nexo de unidn entre ellos'¢%%3. Actualmente existen nume-
rosas revisiones que abarcan las caracteristicas de estas
comorbilidades y efectos sistémicos'®*. Desde un punto de
vista practico, se recomienda que en la evaluacion de los
pacientes con EPOC se tengan en cuenta la presencia de
otras enfermedades respiratorias y sistémicas que pueden
influir en la presentacion clinica o el prondstico de la enfer-
medad, con objeto de administrar sus medidas de preven-
cion y tratamientos correspondientes a cada especialidad
médica.
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