PAUTAS

Pautas de diagndstico y tratamiento de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es
una afeccidn con alta prevalencia en las naciones indus-
trializadas y su frecuencia estd aumentando en paises en
vias de desarrollo.

En nuestro pais, si bien no hay cifras precisas sobre la
magnitud del problema, es probable que el alto indice de
tabaquismo, factor de riesgo de innegable peso en la gé-
nesis de [a afeccién, y 1a percepcion de los médicos sobre
el impacto de la misma en las tasas de morbi-mortalidad,
nos hace pensar sin temor a equivocarnos, que estamos
frente a un problema trascendente en el ambito sanitario
nacional.

Existe acuerdo entre especialistas en el tema en consi-
derar que el diagndstico, especialmente en etapas preco-
ces, y el tratamiento de la enfermedad, ajustidndose a los
esquemas modernos vigentes, no se realiza correctamen-
te, sobre todo a nivel del médico general.

Objetivos

Proporcionar al médico general las pautas adecuadas

para:

1. Identificar a las personas con riesgo de desarrollar
EPOC

2. Detectar lo mas precozmente posible a los pacientes
que han desarrollado la enfermedad.

3. Actuar sobre factores potencialmente reversibles.

4. Enlentecer el curso progresivo de la enfermedad.

5. Mejorar la calidad de vida del paciente con EPOC.

6. Disminuir Ja mortalidad por EPOC.

Metodologia
La Sociedad de Tisiologia y Enfermedades del Térax del

Convoca: Sociedad de Tisiologia y Enfermedades del Térax del Uru-
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Participan: Citedra de Clinica NeumolGgica - Facultad de Medicina
Laboratorio de exploracién funcional respiratoria

Sociedad de Cirujanos Toricicos

Sociedad de Medicina Interna

Saciedad de Medicina Intensiva

Sociedad Uruguaya de Médicos Fisiatras
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Uruguay en cumplimiento de sus objetivos de impulsar
el estudio y difusidn de los conocimientos cientificos so-
bre las enfermedades respiratorias, convocé a distintas
instituciones y sociedades cientificas, que a través de dis-
tintos puntos de abordaje convergen en su interés por el
tema.

Las instituciones y sociedades cientificas invitadas a
participar en la elaboracién del presente documento fue-
ron: Cdtedra de Clinica Neumoldgica de la Facultad de
Medicina, Laboratcrio de Exploracion Funcional Respi-
ratoria de esa Cdtedra, Sociedad de Medicina Interna,
Sociedad de Medicina Intensiva, Sociedad de Médicos
Fisiatras, Sociedad de Cirujanos Tordcicos.

Se logré asi reunir a los distintos especialistas médicos
que desde su enfoque disciplinario especifico participan,
en distintas situaciones y momentos evolutivos, en la
atencién del paciente con EPOC.

Las instituciones y sociedades invitadas nombraron
dos delegados como sus representantes para participar en
la elaboracién de estas pautas.

A continuacién presentamos la lista de instituciones y
sus representantes

1. Catedra de Clinica Neumolégica:
Prof. Ag. Dra. Marfa Luisa Grolero
Prof. Adj. Dr. Julio C. Mérola

2. Laboratorio de Exploracién Funcional Respirato-
ria:

Prof. Ag. Dr. Ariel Rodriguez
Prof. Adj. Dr. José P. Arcos

3. Sociedad de Medicina Interna
Prof. Dr. Hugo Bielli
Prof. Dt. Nobel Tarallo

4. Sociedad de Medicina Intensiva

Miembros: Dres. José P. Arcos, Hugo Bielli, Guillermo Carriquiry,
Carina Chiossoni, Beatriz Goja, Alvaro Gonzalez, Marfa Luisa Grolero,
Maria Larrosa, Roberto Lopez Soto, Julio C. Mérola, Ernesto Pérez
Penco. Julio Real, Carlos Rodrigo, Ariel Rodriguez Quereilhac, Nobel
Tarallo

Coordinadores:; Dra. Marfa V. Lépez Varela, Dr. Jorge Rodriguez de
Marco
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Dr. Carlos Rodrigo
Dr. Julio Real

5. Sociedad de Médicos Fisiatras
Dra. Marfa Larrosa
Dra. Carina Chiossoni

6. Sociedad de Cirujanos Toracicos
Prof. Adj. Dr.Néstor Pérez Penco
Prof. Adj. Dr. Guillermo Carriquiry

7. Sociedad de Tisiologia y Enfermedades del Térax
Prof. Ag. Dr. Roberto Lopez Soto
Prof. Adj. Dr. Alvaro Gonzilez
Prof. Ag. Dra. Beatriz Goja

3. Coordinadores
Prof. Adj. Dra. Maria V. Lépez Varela
Prof. Adj. Dr. Jorge Rodriguez De Marco

En la reunidn inicial se precisaron los objetivos, prin-
cipios generales por los que se regirfa la redaccién del
consenso, temas que integrarian el mismo y designacién
de los responsables en redactar los temas.

Una vez recogidos los materiales entregados por los
responsables, se realizaron reuniones de discusion en las
cuales se reelaboraron los temas y se llegd, por consenso,
a la redaccidn definitiva del documento.

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es
una entidad nosoldgica que comprende dos afecciones:
el enfisema pulmonar (EP) y la bronquitis crénica (BC).
Desde su descripcién por Laennec en 1819 1) es cl-
sico que sean tratadas en forma conjunta, si bien la de-
nominacién de bronquitis crénica se deberfa a Ch. Bad-
ham @. El término empleado por Laennec era el de ca-
tarro crénico (del gr. katarrheo: fluir hacia abajo).

Actualmente, si bien la definicién de ambas es gene-
ralmente aceptada, su delimitacidn, as{ como su signifi-
cacién clinica y patogénica, permanecieron confusas du-
rante las Gltimas décadas del siglo pasado y primeras de
este.

Varios factores han concurrido para esta confusién: 1)
las definiciones de ambas no son homogéneas: el EP se
define en términos anatémicos, mientras que la BC en
términos clinicos; 2) existié una confusidén seméntica: a
]a misma afeccién se la denominaba de manera diferente
a ambos lados del Atlantico: enfisema en EE.UU. y bron-
quitis crénica en Gran Bretafia @,

En la actualidad, al clinico, esta distincién puede pre-
sentarle algunas dificultades “: 1) las formas «puras» de
bronquitis crénica o enfisema son la excepcién mas que
la regla; lo habitual es que ambas coexistan con diverso
grado de intensidad en un mismo sujeto; 2) la disnea de
esfuerzo suele ser un sintoma comiin a ambas entidades
sobre todo en las etapas avanzadas; 3) ambas afecciones
determinan obstruccidn al flujo aéreo; 4) ambas pueden
tener un broncoespasmo asociado, lo que puede dificultar
el diagndstico diferencial con el asma.

Finalmente, una dificultad no menor surge de la apa-
rente contradiccion entre la expresién obstructiva, que
conjuntamente con la cronicidad definen la EPOC vy la
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ausencia de esta condicién en la definicién tanto de la
BC como del EP. El asma, en tanto, enfermedad obstruc-
tiva y crénica, no estd comprendida en la entidad EPOC.

Definiciones

A partir del Simposio Ciba en 1958 ), se fijan las bases
para la definici6én de las enfermedades obstructivas «no
especificas» del pulmén: clinica para la BC, andtomopa-
tolégica para el EP y funcional para el asma.

La primera Conferencia Aspen ©, con representacion
internacional, acuerda en forma undnime, que el EP debe
ser definido en términos anatémicos.

Modificaciones sustanciales fueron introducidas pos-
teriormente en varios encuentros, hasta llegar a las defi-
niciones aceptadas actualmente (-9 En un evento poste-
rior, se reafirman estos criterios y se propone una defini-
cién de EPOC @9, incorporando el concepto que la hipe-
rreactividad bronquial puede estar presente en los sujetos
con EPOC, objetivada por una mejoria en la obstruccion
al flujo aéreo luego de la inhalacidn de 2 adrenérgicos,
asf como un empeoramiento luego de la inhalacién de
metacolina o histamina !,

Han existido varias dificultades para establecer una
definicién de EPOC: 1) el hecho de intentar unificar gru-
palmente dos afecciones cuyas definiciones no sono-
mogéneas y en donde la condicién de obstructiva no in-
tegra la definicién de cada una de ellas; 2) la aparente
contradiccién de no incluir en esta entidad al asma, afec-
cién broncopulmonar crénica y obstructiva por defini-
cién; 3) la existencia de un hecho clinico bien conocido:
sujetos que padeciendo tos y expectoracion crénicas no
presentan obstruccién al flujo espiratorio. Ello planted la
disyuntiva de eliminar o incluir a esos pacientes como
integrantes del grupo de EPOC (2 Existen elementos
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patogénicos, fisiopatolégicos y evolutivos, que permiten
agrupar a la BC y al EP en una entidad nosol6gica defi-
nida: la EPOC . Lg EPOC se caracteriza por una obs-
truccion crénica y progresiva al flujo aéreo que puede
acompafiarse de una hiperreactividad de la via aérea
parcialmente reversible. La obstruccién se instala en for-
ma lenta y progresiva a lo Jargo del tiempo, y en un lapso
variable determina su morbi-mortalidad 9. La BC y el
EP comparten un elemento etiopatogénico determinante:
el tabaquismo. Aquellos pacientes con elementos de BC
o EP sin obstruccién de la via aérea no tienen una mor-
bi-mortalidad aumentada ' y no deben incluirse dentro
de la EPOC. De igual manera, el asma, en tanto obstruc-
cién intermitente y reversible, no debe ser considerada
dentro de esta entidad.

Bronquitis crénica

Se define en términos clinicos, como aquella afeccién ca-
racterizada por la presencia de tos y expectoracién en ex-
ceso, crénica o recurrente.

La condicién de crénica se define por la ocurrencia de
esta sintomatologia la mayoria de los dias, por lo menos
durante tres meses al afio y en dos afios consecutivos.

Se excluyen otras enfermedades pulmonares de causa
0 patologia especifica que pueden determinar una sinto-
matologia similar, como las bronquiectasias, abscesos de
pulmén, fibrosis quistica, tuberculosis, bronquiolitis,
etc. ®. Operativamente, con fines clinicos, puede plan-
tearse el diagndstico de BC, ante un cuadro de tos crénica
y productiva, excluida toda otra causa médica, presente
la mitad del tiempo durante dos afios %

Enfisema pulmonar,

Se define en términos anatémicos, como una dilatacién
anormal y permanente de los espacios aéreos respirato-
rios distales al bronquiolo terminal ®, asociado a des-
truccién de las paredes alveolares "*®), sin fribrosis evi-
dente @,

Se describen tres subtipos anatémicos de EP %12 1)
centroacinar; 2) panacinar y 3) paraseptal o distal.
1) Enfisema centroacinar. Afecta el sector proximal del
acino, a nivel del bronquiolo terminal. En casos muy se-
veros, todo el acino puede estar involucrado. Se descri-
ben dos formas lesionales ®'? a) enfisema centrolobuli-
llar asociado frecuentemente al hébito del tabaquismo,
no es extrafio observarlo en sujetos expuestos cronica-
mente a polvos. La retraccidn y dilatacién localizada de
los bronquiolos respiratorios y de los alvéolos adyacentes
determinan el agrandamiento de los espacios aéreos con
la formacién de microbullas. La lesién comienza y es
mds severa a nivel de los 16bulos superiores: b) enfisema
focal, asociado a exposiciones prolongadas a polvos inor-
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gdnicos. Suele hallarse difusamente extendido en ambos
pulmones, con visualizacion de abundantes macréfagos
cargados de pigmentos.

2) Enfisema panacinar. También llamado panlobulillar,
afecta a todos los componentes del acino de manera uni-
forme. Todos los espacios del acino estdn dilatados. Se
observa mds frecuentemente en las bases pulmonares y
coexiste en general con el enfisema centroacinar de los
fumadores. A medida que este tipo de EP se hace més
severo, resulta mds dificil hacer la distincion entre am-
bos. Es el tipo de EP que se observa en los casos de su-
jetos homocigotos con déficit de al antitripsina.

3) Enfisema paraseptal. También Hlamado distal, afecta
esencialmente los ductos y los sacos alveolares, el borde
de las unidades alveolares, confinando con estructuras fi-
Jas como la pleura, los vasos o los septos interalveolares.
Clinicamente se asocia frecuentemente con obstruccion
de la via aérea ligera a moderada, a pesar de lesiones bu-
llosas extensas; también con el neumotdrax espontdneo
de los sujetos jévenes.

Puede coexistir mds de un tipo de enfisema en un mis-
mo pulmén. A medida que el EP se torna mds severo,
mids se dificulta su clasificacién. El enfisema panacinar
y ¢l centrolobulillar aislados o combinados, son los mds
frecuentemente encontrados @,

La limitacién al flujo aéreo, tanto como la disnea, se
correlacionan més estrechamente con la severidad de las
lesiones que con el tipo de enfisema ).

Enfermedad de la pequefia via aérea

Esta entidad se ha incluido dentro de las enfermedades
pulmonares que cursan con obstruccién al flujo aéreo '

_y se caracteriza por una variedad de alteraciones a nivel

de la pequefa via aérea periférica. El término fue pro-
puesto en principio ') para enfatizar el hecho que en la
BCy el EP la obstruccion al flujo aéreo residia en la via
menor de 2 mm de didmetro més que en la via central.
La enfermedad se caracteriza por una serie de lesiones
de bronquios pequefios y bronquiolos, de tipo varia-
do ¥, Incluyen la presencia de tapones mucosos, exuda-
dos inflamatorios, metaplasia de las células caliciformes
del epitelio bronquiolar y estrechamiento y obliteracién
de las vias aéreas.

En la poblacién de riesgo para el desarrollo de EPOC
(fumadores), estas lesiones precederian el desarrollo de
enfisema ', sugiriéndose que estas lesiones repre-
sentarfan un estadio precoz o «preclinico» de la
EPOC ®. Ello no se ha confirmado a la vez que no se
conoce su trascendencia clinica 19,

El asma se define en la actualidad ®" cono una enfer-
medad caracterizada por: 1) una inflamacion crénica de
la via aérea; 2) obstruccidn de la via aérea, reversible to-
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tal o parcialmente, en forma espontdnea o por efecto del
tratamiento y 3) la existencia de una hiperreactividad
bronquial a estimulos variados. Estas caracteristicas la
excluyen de la EPOC. Ademds, el tabaquismo no es un
hecho determinante en su etiopatogenia. Sin embargo,
existe un grupo de pacientes asmiticos, no fumadores,
que cursan con obstruccién crénica al flujo aéreo, con
pocas variaciones con la administracién de B2 adrenér-
gicos y deterioro de la funcién pulmonar. Desde el punto
de vista nosolégico, se ha definido a esta entidad como
asma cronico persistente. Suele resultar un cuadro indis-
tinguible de 1a EPOC y, operativamente, puede conside-
rarse como integrando el grupo de la EPOC 322,
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Factores de riesgo

En el desarrollo de la EPOC inciden muiltiples factores.
De todos ellos, los factores exdgenos, como el tabaquis-
mo, asociado o no a la polucién ambiental, laboral 0 am-
bas son los responsables més frecuentes.

El tabaquismo es el principal factor en el desarrollo y
evolucién de la EPOC. Se ha establecido la relacién que
existe entre la intensidad del mismo, la repercusién sobre
la funcién pulmonar y el deterioro de ella. La polucién
ambiental asociada con factores climéticos adversos o
exposicion ocupacional a polvos organicos, inorganicos
o productos quimicos potencian al tabaquismo.

Los factores enddgenos, tales como la hiperreactividad
bronquial especifica e inespecifica y el déficit de orl-an-
titripsina asociados a los factores exégenos antedichos
constituyen alto riesgo para contraer la enfermedad y
. confieren a esta un curso més severo. De acuerdo a las

medidas que podamos tomar para evitar o atenuar los fac-
tores de riesgo, podremos evitar o modificar la evolucidn
de la enfermedad o ambas.

Se pueden agrupar en factores:

1 Modificables
« Habito de fumar
o Polucién ambiental
« Hiperreactividad bronquial
« Estado nutricional
e Alcoholismo
a No modificables
« Edad
e Sexo
« Déficit al-antitripsina
« Predisposicién familiar

Fisiopatologia
Limitacién del flujo aéreo pulmonar

En la EPOC el flujo aéreo estd limitado por una obstruc-
ci6n intrinseca de la via aérea y por la pérdida de la fuerza
de retraccion pulmonar.

La disminucién del flujo gaseoso pulmonar obedece a
diferentes mecanismos patogénicos. Los principales son:
inflamacién y fibrosis de las pequefias vias aéreas, la des-
truccién de la matriz proteica pulmonar, la hipertrofia e
hipersecrecién glandular y 1a constriccion del misculo
liso bronquial .

Durante la evolucidn de 1a enfermedad, la compresién
del arbol bronquial facilita el colapso espiratorio de la
via aérea y dificulta el vaciamiento pulmonar. De este
modo, el flujo espiratorio mdximo se agota con un es-
fuerzo espiratorio minimo. Se establece entonces una li-
mitacion patolégica de dicho flujo a todos los volimenes
pulmonares. En consecuencia, cuando existe un aumento
de la actividad respiratoria, el paciente no puede expulsar
en el tiempo disponible para la espiracién, un volumen
normal. El pulmén no alcanza entonces su posicién de
reposo basal.

Esta condicidn fisiopatolégica se denomina hiperinfla-
cioén pulmonar dindmica (HPD) . Su resultado es la
presencia de una presion intrinseca positiva al final de la
espiracion (PEEPi) y un aumento del volumen pulmonar
final.

58

La sobrecarga de los musculos inspiratorios

La PEEPi impone a los musculos inspiratorios una im-
portante carga adicional, que debe ser vencida en cada
inspiracién, antes del comienzo del flujo inspiratorio
(Umbral de sobrecarga) ‘2.

El trabajo de dichos misculos es mayor ain debido a
la HPD. En esta condicidn fisiopatoldgica el volumen se
aproxima a la capacidad pulmonar total, a cuyo nivel la
complacencia es menor.

Por otra parte estos enfermos son taquipneicos y la
complacencia dindmica pulmonar, que depende de la fre-
cuencia respiratoria, estd muy disminuida en estas cir-
cunstancias. Se crea asi una carga eldstica inspiratoria de
magnitud similar a la que impone el aumento de la resis-
tencia al flujo pulmonar ¥, De esta manera, el defecto
mecdnico inicialmente obstructivo y espiratorio, se hace
también restrictivo e inspiratorio. El aumento del trabajo
respiratorio supera el doble de su valor normal y 75 %
de dicho trabajo debe ser cumplido por los musculos ins-
piratorios .

Los musculos inspiratorios y la disnea

El balance entre la sobrecarga mecdnica y la capacidad
de los miisculos inspiratorios para vencerla puede ser ex-
presado por la relacién entre la presion empleada en cada
inspiraci6n (Pi) y la presion inspiratoria maxima que los
mdsculos pueden desarrollar (Pimax) ).
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En la EPOC la Pi aumenta por el incremento de }a re-
sistencia y por la disminuci6n de la complacencia. La hi-
perinflacién acorta los musculos inspiratorios y reduce
su capacidad maxima para generar presion (Pimax) .

La sensacién de disnea estd estrechamente relacionada
a la fuerza de contraccién de los misculos inspiratorios
o mejor al aumento de la relacién Pi/Pimx, puesto que
esta refleja la fuerza de contraccién relativa alcanzada
por dichos misculos.

El mecanismo que relaciona la disnea con el aumento
de Pi/Pimax se atribuye a la sensacidn del esfuerzo reque-
rido para respirar ®°. El aumento de esta€ensacion estd
estrechamente vinculado al impulso motor central de la
respiracién 3659,

En efecto los pacientes con EPOC, durante la respira-
cion basal adoptan espontdneamente el tipo respiratorio
que produce la menor sensacién de esfuerzo. Cuando la
actividad respiratoria se incrementa, el patrén respirato-
rio cambia, Pi/Pimay aumenta, e induce la percepcién de
la disnea ®. A partir de la aparicién de este sintoma la
actividad queda limitada y la calidad de vida disminuida.

Fatiga de los musculos inspiratorios

La fatiga de los misculos inspiratorios aparece cuando
la presién desarrollada, o la duracién de la contraccién
muscular, superan ciertos limites. Este nivel critico de ac-
tividad se expresa por el producto de la presién inspira-
toria por el tiempo inspiratorio (indice de presién — tiem-
po o PxT) !9, Cuando se alcanza este limite, la actividad
de los musculos se reduce y la ventilacién no puede ser
mantenida (umbral de fatiga) V. Los pacientes con
EPOC estabilizada tienen un indice PXT mayor al nor-
mal, pero generalmente no tienen fatiga muscular 1),
Ello se debe a que en los casos severos los enfermos
adoptan un tipo respiratorio con un volumen corriente
menor, que se reduce aiin més en los enfermos con insu-
ficiencia respiratoria . De esta forma se minimiza el
acortamiento muscular y Ia presién inspiratoria utilizada.
Al mismo tiempo estos enfermos mantienen un tiempo
inspiratorio normal o acortado 314 y ¢l umbral de la
fatiga no puede ser alcanzado ',

En realidad la resistencia a la fatiga depende de que
los musculos reciban un adecuado aporte de oxigeno y
nutrientes. En estos pacientes las necesidades energéticas
de los miisculos respiratorias estdn aumentadas por el
mayor trabajo ventilatorio y la menor eficiencia muscu-
lar.

Cuando se produce una caida del gasto cardfaco o un
estado catabdlico o durante el ejercicio, si el consumo de
energfa supera al aporte, los depdsitos metabélicos se

agotan y puede aparecer fatiga muscular y falla respira-
toria (3-18),
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La disminuciéon del intercambio gaseoso

La obstruccién de la via aérea y la formacion de grandes
espacios aéreos mas alld de los bronquiolos terminales,
determinan una alteracién de la distribucién del gas ins-
pirado que altera la relacién ventilacidn—perfusién (V/Q)
y disminuye la efectividad del intercambio gaseoso al-
véolo—capilar 1%,

La hipoxemia

En las unidades obstruidas con baja relacién V/Q el vo-
lumen de sangre en exceso de la ventilacidn se incorpora
a la circulacidn sistémica sin ser totalmente arterializado.
Este fenémeno es la causa mayor de hipoxemia en los
pacientes con EPOC (1),

En estas unidades hipoventiladas en relacién a su per-
fusidn, se produce retencion de diéxido de carbono e hi-
poxemia secundaria que estimulan el centro respiratorio.
La hiperventilacién en las unidades donde la relacién
V/Q se mantiene vecina a lo normal, compensa la reten-
cién de CO,, pero no puede compensar la hipoxemia, por
las caracteristicas de la curva de disociacién de la hemo-
globina. En efecto, su porcidn superior plana indica que
la sangre capilar en las unidades bien ventiladas estd casi
completamente saturada y puede incorporar poco O adi-
cional. Por lo contrario la curva de disociacién para el
COz es lineal en el rango fisioldgico y el aumento de la
ventilacién incrementa la eliminacién del gas en todas las
unidades funcionantes. De este modo durante lapsos pro-
longados los enfermos sélo presentan un aumento del
gradiente alvéolo—arterial de O, y una hipoxemia arterial
con normocapnia

La hipoxemia crénica progresiva es un rasgo caracte-
ristico de la EPOC. Cuando ella alcanza una PaO2 < 60
mmHg, causa importantes efectos sistémicos que afectan
a todos los 6rganos de la economia. Los pacientes con
hipoxemia crdnica tienen un aumento de la morbi-mor-
talidad. Ella es causada directamente por la penuria de
O3 a nivel celular o a través de una alteracién secundaria
como la poliglobulia o el aumento de la presion vascular
pulmonar.

La hipercapnia

En las lesiones enfisematosas el hecho saliente es 1a des-
truccién del parénquima pulmonar con reduccidn progre-
siva del lecho vascular y de la superficie de intercambip
alvéolo—capilar V. _

Los espacios aéreos agrandados permanecen ventila-
dos pero su perfusidn es pricticamente nula. No intervie-
nen en el intercambio gaseoso intrapulmonar y por lo tan-
to forman parte del espacio muerto alveolar (EMA) %,
Su existencia determina la necesidad de un incremento
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proporcional de la ventilacion para asegurar la renova-
civin de los alvéolos normales. Por lo tanto, estos pacien-
tes tienen una ntensa hiperventilacion, tanto en reposo
como durante el ¢jercicio. 1o cual les permite aprovechar
al mdximo su menor superficie de imtercambio gaseoso.

I.a hiperactividad ventilatoria se traduce por una sen-
sacion de aumento del esfuerzo v de disconformidad para
respirar. Por ello la necesidad de reducir 1a disnea es muy
importante en los pacientes con EPOC. Esto determina
la adopeidn de ciertos patrones respiratorios 38 La dis-
minucion dei volumen corriente (V) desciende PPl
o sea la fucrza inspiratona relativa empleada en cada con-
©1 En estos
pacienies, un YC pegueiio con un EMA aumentado, cau-

sit una hipoventilacién alveelar. Elle hace que la PaCO»
(2th

traccion, y de esta manera mejora la disnea

. Se establece entonces
un nueve equilibrio en el intercambic gaseoso a expensas

se cleve y la PaOs> descienda

de un ncremento en la concentracidn alveolar de COs.
Isto permite mantener la eliminacion de COz con un me-
nor aumento de la venulacion cuando crece su produc-
cion (VA = VCO»/PaCOs). En consecuencia disminuye
el costo ventilatorio de la respiracién "% De esta forma
estos enfermos crénicos gracias a ese reajuste homeostd-
tico pueden vivir con una PaCQOz > 43 mmHg. Sin em-
bargo, la aparicidn de la hipercapnia tiene mal prondstico
porque seiala la imposibilidad de mantener una ventila-
cion alveolar normal.

La falla ventilatoria hipercapnica

Los pacientes con EPOC como grupo tienen una respues-
ta ventilatoria reducida a la hipoxemia y a la hipercap-
nia ™ Esto no significa que el impulso motor ceniral
esté disminuido sino que fa menor respuesta se debe a las
anormalidades neuromecdnicas analizadas. Estas, luego
de una larga evolucidn, producen una falla ventilatoria
hipereipnica.

Como la normocapnia puede mantenerse hasta muy
avanzada la enfermedad, se sugirié que deben existir po-
derosos mecanismos neurales de compensacion que ase-
guren, durante un periode prolongade, un intercambio
gasenso normal ' Sin embargo en un grupo de pacien-
tes, la hipercapnia se produce en una etapa menos avan-
zada de la entermedad. En estos cusos, los principales
fuctores contribuyentes de la falla ventilatoria son la de-
bilidad muscular, una mayor relacion VEMA/VC, un au-
mento del metabolismo y la obesidad &121433170 A g
ver. la debilidad muscular aumenta por causas generales
independientes de la hiperinfiacidn, como cor pulmonar,
mala nutricidn, trastornos metabdlicos y sedentaris-
mo 120 Otrag veces la retencion de COs se ve facili-
tada por una disminucién de los mecanismos compensa-
torios del sistema de control respiratorio. Es el caso de
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los trastornos del suedio. la alcalosis metahohica. el alco-
holismo crénico v el uvse de medicacion  depreso-
ra U730 También fue descrita una disminucion pre-
morbida de la sensibilidad de los quimiorreceptores ™.

Comeo muchos de Jos factores conribuyentes de 1o hi-
percarbiason reversibles, es importante su reconocimien-
to para su uhierior tratamiento 7.
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Historia clinica

El clinico deber4 relacionar los motivos de consulta con
los factores de riesgo de esta afeccién: tabaquismo inten-
so y prolongado, polucién ambiental (sobre todo ocupa-
cional), infecciones respiratorias recurrentes, especial-
mente en la infancia e historia familiar de enfermedad
pulmonar (disminucién de antiproteasas).

En su etapa precoz un enfermo con EPOC puede ser
asintomatico o consultar por tos y expectoracion. Si cursa
un empuje agudo la expectoracién serd mucopurulenta y
adherente y pueden percibirse ruidos bronquiales a dis-
tancia y disnea. La expectoracion hemoptoica, si bien fre-
cuente en los empujes, debe obligar a excluir otras afec-
ciones concomitantes: bronquiectasias infectadas, tuber-
culosis o cdncer broncopulmonar. Si ¢l enfermo estd fe-
bril debe plantearse una infeccién agregada, pulmonar o
extrapulmonar.

La disnea fuera del empuje agudo, que inicialmente es
de esfuerzo y lentamente progresiva, es un sintoma tardio
en la bronquitis crénica y més precoz cuando predomina
el enfisema. En este dltimo caso el enfermo puede ser
disneico, con ausencia casi total de tos y expectoracidn.
La disnea puede tener exacerbaciones paroxisticas cuan-
do coexiste hiperreactividad bronquial.

El examen fisico puede ser normal en una primera eta-
pa. En este estadio el diagnéstico se realiza sélo por los
sintomas y por la exploracién funcional respiratoria.

En una etapa més evolucionada, el examen fisico es
diferente segiin predomine la bronquitis crénica o el en-
fisema. En el primer caso, pueden aparecer cianosis, ede-
mas, remodelacién tordcica y sindrome bronquial exuda-
tivo y obstructivo, el cldsicamente denominado “abota-
gado azul”.

Cuando predomina el enfisema el enfermo se presenta
predominantemente polipneico, con espiracién prolonga-
da, participacion de la musculatura espiratoria accesoria,
hiperinsuflacién e hipomotilidad diafragmética, emacia-
do y sin cianosis: “soplador rosado”. La mayoria de los
enfermos comparten sintomas y signos de ambos cuadros
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clinicos. Si se solicita al enfermo la realizacidn de una
hiperventilacién forzada, el predominantemente bronqui-
tico, al vencer la obstruccién bronquial mejorard su mur-
mullo alvéolo—vesicular disminuido, mientras el enfise-
matoso no lo modifica por disminucién de su parénquima
pulmonar.

En la etapa de descompensacién aparecen sintomas y
signos propios de insfuciencia respiratoria, hipoxia e hi-
percapnia. Puede observarse excitacién psicomotriz,
somnolencia, signos extrapiramidales, sudoracion, ciano-
sis intensa con extremidades calientes y polipnea marca-
da con fatiga muscular respiratoria o respiracién parado-
jal.

Como causa de descompensacion aguda se debe inves-
tigar la asociacién con neumotdrax, y neumopatia aguda.
Debe considerarse la probable existencia de reflujo gas-
tro—esofdgico como factor agregado al cuadro clinico que
presenta el paciente.

Examenes de laboratorio

Hecho el diagnéstico clinico, radiolégico y funcional,
SON necesarios pocos examenes para el manejo prictico
de estos enfermos:

Examen de la expectoracién

Durante el empuje aparecen neutréfilos y bacterias en
mayor cantidad, pero sin diferencia cualitativa significa-
tiva con las que habitualmente colonizan el 4rbol respi-
ratorio de estos enfermos: Hemophillus influenza y neu-
mococo. La sola apreciacién de la cantidad y purulencia
del esputo hace sospechar el diagndstico del empuje in-
feccioso y lo cual es suficiente para indicar el tratamiento
con antibidticos. Rara vez la purulencia se puede atribuir
a eosindfilos alterados en terreno alérgico.

Solamente se justifica un estudio microbiolégico del
esputo cuando el enfermo cursa un empuje que comienza
en el curso o inmediatamente después del tratamiento an-
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tibidtico o luego de una internacidn reciente: siuaciones
en las cuales Ja flora puede corresponder a permenes n-
trahospitalarios.

Exdmenes de valoracién general

Habitualmente son solicitados para evaluar el terreno.

a) Hemograma, que puede mostrar una poligiobulia reac-
cional a la hipoxia. Si aparece leucocitosis elevada
debe investigarse un empuje infeccioso.

bj lonograma. Interesa en enfermos que reciben corticoi-
des. diuréticos o ambos por la posibilidad de hipopo-
tasemia, la cuad puede ser agravada por dosis excesivas
de B2-adrenérgicos.

o/ —antitripsina

Su dosificacién estd indicada en pacientes con enfisema
pulmonar clinico, especialmente si son jovenes y no tu-
madores o tienen antecedentes familiares, La dosifica-
cidn estd especialmente indicada si se planea una tera-
péutica de sustitucion. El nivel sanguineo normal es de
85-213 ng%. Cifras iguales o menores a 50 ng% indican
un riesgo de 80% de que el paciente desarrolle enfisema.

Evaluacion de la funcién ventricular derecha

La EPOC va generando hipertensidn arterial pulmonar

progresiva debido a alteraciones anatomicas de la circu-
lacidn pulmonar por destruccion del lecho capitar, o lo
que se suman clementos funcionales vincutadoes a la hi-
poxia que luego se cronifican.

La hipertension pulmonar determina la dilatacion e hi-
pertrofia del ventriculo derecho(VD) (car pudmonear) que
en etapas avanzadas puede llegar hasta su tallo funcional.

La evaluacidn de Ia funcidn del VI pucde ser clinica
o paraclinica.

Clinicamente pueden aparecer: segpundo ruido pulmo-
nar acentuado o desdoblado o ambes. signos de agranda-
miento del ventriculo derecho: latido sagial, Tando epi-
gdstrico y signos de falla del VD riomo de galope dere-
cho. hepatalgia y reflujo hepatovugular v edemas.

La paruclinica perante la evaluacion a través de: 1} Ja
radiografia de térax de frente y de perfil: 2) ECG, que
puede mostrar signos de sobrecarga derccha o blogueo
de rama derecha; 3) EcoDoppler cardiace. gue puede evi-
denciar el agrandamiento bicameral del corazén derecho
por dilatacién o hipertrofia o ambas, estimar las cifras de
la presidn en la arteria pulmonar y las caracteristicas tun-
cionales del miocardio. El EcoDoppler puede diagnosti-
car una insuficiencia tricuspidea a través de cuya magni-
tud puede estimarse ¢l grado de hipertensidn pulmenar,

Habitualimente, otros estudios mdas sofisticados como
Ta centellografia v €] cateterismo cardiaco, no son nece-
sarios.

Evaluacion de la disnea

Un gran compenente de fa morbilidad de ta EPOC resulta
de la disnca de estuerzo y de la limitacion que €sta pro-
duce sobre la actividad fisica del paciente. Por ello esta
sintomatologia debe ser cuidadosamente evaluada en Ia
histaria ciinica imicial. Esto permite una determinacién
mds precisa de su importancia en un caso determinado y
disponer de un valor de referencia para controlar la tera-
pin instituida.

Iin estos enfermos la disnea aparece cuando existe dis-
cordancia entre la demanda y fa capacidad ventilatoria
para cumplirta. Por ello es fundamental relacionar su
aparicidn con la magnitud de la tarea que la produce. Los
propios enfermos refieren su incapacidad con el nivel de
actividad en que se manifiesta la disnea.

Basado en la importancia de esta relacién, el Medical
Research Council (MRC) propuso una escala de 5 grados
para cuantificarla. Esta toma en cuenta Ja distancia que
unit persona puede caminar en terreno llano o empinado
y la realizacion de ciertas tareas con la manifestacién del
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sintoma *'’. Esta escala u otras similares tiencn como in-
conveniente que, i bien aprecian la magnitud de la causa
desencadenante, no evaldan con precision la repercusion
funcional v subjetiva en el paciente.

Para subsanar este inconveniente se introdujo el uso
de una escala andloga visual (EAV) como cn las deter-
minaciones sensoriales del dolor @, El paciente es ins-
truido para colocar una sefial en una linea vertical gue se
corresponde con la severidad de su disnea. La linea mide
100 min, la base sefala que la disneu es inexistente v el
exiremo superior que es mdxima. Existe una relacicn
proporcional fija entre la medida de la escala y la inten-
sidad del sintoma 2!

En los Gltimos afos se ha generalizado el empleo de
un instrumento multidimensional para valorar la disnea
1 Consta de una escala basal y otra de transicion de la
disnea. Cada una incorpora 3 componentes: alterucion
funcional, magnitud subjetiva del esfuerzo y magnitud de
la tarea realizadiv El uso sucesivo de ambas escalas per-
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mite cuantificar el resultado del tratamiento en un sujeto
determinado o en un grupo de pacientes ®),

En la actualidad se utiliza cada vez con mayor frecuen-
cia el ejercicio para evaluar la disnea. La prueba simula
la actividad fisica y provoca la aparicidn del sintoma. De
este modo es posible estudiar de una manera integrada
todos los factores reconocidos en la génesis de la dis-
nea 7,

El paciente refiere el nivel de disnea a intervalos esta-
blecidos durante la realizacion del ejercicio. Para ello uti-
liza una EAV o una escala de Borg.

La aplicacién de estos instrumentos de medida requie-
re que el paciente sea adiestrado para evaluar con preci-
sién la intensidad del sintoma.

La escala de Borg clasifica la disnea en un rango de 0
a 10. Los mimeros corresponden a su ausencia (0) a mé-
xima (10).

La evaluacién de la intensidad de la disnea, asi como
de otros sintomas al final del ejercicio, suministra valiosa
informacién sobre los factores que determinan la limita-
cién del ejercicio.

A pesar de la subjetividad de las escalas, estas tienen
un nivel satisfactorio de reproductibilidad ®. Ello las

convierte en instrumentos adecuados para el control del
tratamiento médico.
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Imagenologia en la EPOC

Radiografia de torax

Es un estudio imprescindible en tode paciente con
EPOC. Es poco sensible en etapas precoces, en las cuales
la mayoria de los pacientes ticnen radiografia normal. Es
titil para detectar o descartar complicaciones de la enfer-
medad u otras patologfas que la simulen.

Existen dos patrones radiolégicos: 1) bronquial y 2)

parenquimatoso, generalmente asociados en grado varia-
ble.

Patrén bronquial

No hay signos especificos. Son sélo orientadores de

bronquitis crénica :

a) el aumento de la trama broncovascular relacionado a
edema, infiltracién celular y fibrosis parcelar del in-
tersticio perivenoso, con tortuosidad y pérdida de de-
finicién vascular marginal, debido a cambios inflama-
torios;

b) el engrosamiento de las paredes bronquiales en los cor-
tes sagitales @, y
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¢) las “Imdgenes en riel” basales. Estos elementos con-
forman el caracteristico aspecto de “pulmén sucio” ©).
En etapas mds avanzadas puede agregarse hiperinsu-
flacién téraco—pulmonar minima o moderada o signos
radiolGgicos de hipertension arterial pulmonar o am-
bos como arco medio prominente, el aumento de las
arterias pulmonares hiliares, arteria interlobar derecha
mayor de 16 mm de Hg en la radiografia de frente o
la rama descendente pulmonar izquierda mayor de 18
mm de Hg en el perfil o ambos. La auriculo—-ventricu-
lomegalia derecha es un signo dificil de apreciar, salvo
st existen radiografias previas para su comparacion o
en etapas de insuficiencia cardiaca descompensada.
Todos estos elementos pueden orientar al diagnéstico

de “cor pulmonar” @,

Patrén parenquimatoso

a) Hiperinsuflacion téraco-pulmonar dada sobre todo
por el descenso, aplanamiento o inversion del diafragma
o ambos que se observa mejor en enfoques de perfil, el
aumento de la distancia entre el manubrio esternal y el
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cayado adrtico mayor de 4 cm ©), el descenso del punto
de contacto entre el borde anterior del corazon y el ester-
ndn. Otros elementos, como la horizontalizacién costal,
el aumento de los espacios intercostales o de los didme-
tros tordcicos (térax en tonel) no son utiles para el diag-
néstico de hiperinsuflacién.

En la radioscopia se puede ver el descenso diafragmé-
tico, la disminucién de su movilidad y raramente movi-
miento paradojal.

b) Disminucion de la vascularizacion pulmonar periféri-
ca. Se traduce por afinamiento rapido de los vasos, dis-
minucién de las ramificaciones y distorsion de los vasos
alrededor de areas radioldcidas (bullas) asociadas a arte-
rias pulmonares normales o aumentadas de tamafio en
etapas de hipertensién pulmonar ©. La tomograffa com-
putada pone de manifiesto estos hallazgos.

¢) La presencia de espacios quisticos aéreos (bullas) ma-
yores de 0.5 cm tnicos o miiltiples, de paredes finas, pro-
ducidas por destruccién parenquimatosa son, en general,
dificiles de ver, sobre todo en la regién subpleural.

La asociacién de estos 3 elementos es altamente espe-
cifica de enfisema pero poco sensible, ya que sélo se
aprecia en el 50% de los casos avanzados.

Las alteraciones antes descritas pueden coexistir con
zonas de parénquima normal o poco alterado.

Tomografia axial computada de alta resolucion

Es altamente sensible y especifica para el diagnéstico de
enfisema, atn en etapas precoces. La TAC muestra dreas
de densidad atenuadas con alteracion del patrén vascular,
dificiles de ver en las radiografias simples.

Se observa afinamiento arterial periférico, aumento de
los dngulos de division vascular mayor de 90°, disminu-
cién de las ramificaciones arteriales, desplazamiento de
los vasos, aumento de las arterias pulmonares centrales

y espacios quisticos de menor densidad. Ademads puede
determinar la topografia, extensién y tipo anatémico del
enfisema %),

No debe sustituir a la radiografia de térax. Debe limi-
tarse su uso a situaciones especificas: disociacién clini-
co-radioldgica, evaluacién del estado pulmonar en el
preoperatorio de la cirugia de térax, para descartar otras
patologfas que se pueden confundir con EPOC o sospe-
cha de complicaciones no distinguibles en la radiografia
de torax.
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Diagnostico funcional

El estudio de la funcién pulmonar esla etapa mds impor-
tante del balance clinico de los pacientes con EPOC. En
la prictica, la enfermedad se define por la disminucién
del flujo espiratorio maximo V). La disnea de esfuerzo y
la incapacidad respiratoria de estos enfermos resulta de
la imposibilidad de incrementar el flujo aéreo.

Su indicacién precoz con fines preventivos estd justi-
ficado si tenemos presente que debe existir un momento
de su larga evolucidn en el cual la obstruccion es minima
y a partir de ella, de manera insidiosa, se desarrolla la
afeccién. El abandono del cigarrillo en esta etapa tem-
prana, enlentece la evolucién o recupera la funcién ).
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Luego de la etapa diagndstica, y una vez realizada una
terapia Optima, los resultados del estudio de la funcién
respiratoria son el mejor medio para efectuar el pronds-
tico de la enfermedad. El estudio seriado permite seguir
la evolucidn y apreciar el resultado de la terapéutica.

Espirometria dinamica
Desde el punto de vista préctico, 1a obstruccién y su in-
tensidad se determinan por el volumen espirado forzado

expulsado en un segundo (VEF)) expresado en unidades
absolutas de volumen (litros) o como porcentaje del valor

Revista Médica del Uruguay



Pautas de diagnéstico y tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica

tedrico. En la dltima forma se corrigen las diferencias en
los valores debidas a la edad, sexo y altura.

En fa tabla [ se muestra una escala de intensidad de la
obstruccién de la via aérea de acuerdo a la limitacion del
VEF; @,

En los casos iniciales de la nefermedad, la relacién del
VEF; con la capacidad vital forzada (CVF) tiene mayor
poder discriminatorio de la obstruccidn ® De este modo,
un indice VEF/CVF < 70% significa que el paciente estd
en riesgo de iniciar una pérdida de funcién e indica el
comienzo clinico de la enfermedad.

En realidad, el VEF; es el pardmetro funcional estdn-
dar en el manejo clinico de los pacientes con EPOC. Sus
méritos incluyen la facilidad de su determinacién y su
alta reproducibilidad.

La trascendencia del test obedece a que, después del
esfuerzo inicial, su valor depende sélo del efecto de la
EPOC sobre las propiedades mecdnicas del aparato res-
piratorio. Los estudios clinico-morfolégicos comproba-
ron una fuerte correlacién de la caida del flujo con la dis-
minucién del didmetro de los bronquiolos y el grado de
enfisema . La magnitud de la obstruccién del flujo pul-
monar determina la historia natural de la enfermedad .
En general la disnea y la incapacidad son importantes
cuando el VEF es < 40% o < 2L "8, Bl VEF; est4 fuer-
temente correlacionado con la capacidad para el ejercicio
y pocos sujetos con un VEF; < 1,5 L pueden alcanzar un
consumo de O superior a 20 mi/kg ®. Una aceleracién
en la caida anual del VEF tiene mal significado . Los
estudios epidemioldgicos muestran un aumento de la
mortalidad por EPOC en los sujetos que tienen un VEF)
< 1,2 .. La sobrevida de los enfermos con un VEF; que
alcanza a 0,75 L, es de 20 % al cabo de 6 afios de evo-
Jucién .

La mejorfa del VEF|, luego de 1a administracién de un
broncodilatador o después de un tratamiento de prueba
con un corticoide, indica una mayor respuesta sintomati-
ca y un mejor prondstico vital 19,

Desde el punto de vista funcional, un VEF; >20L o’

>a 60 % permite la cirugia de exéresis pulmonar sin que
sea necesario un estudio ulterior. Cuando el VEF es <
2.0 L 0 < 60% se debe estimar el VEF| postoperatorio
por medio de un centellograma pulmonar por perfusién.
Si esta estimacién es mayor de 40 % se puede permitir
la reseccién 1),

Tests funcionales de la pequeiia via aérea

La EPOC puede ser precedida por evidencias de una dis-
minucidn del calibre de las pequefias vias aéreas. Esto se
manifiesta por la disminucién del flujo espiratorio forza-
do a pequefio volumen pulmonar o por una alteracién en
la distribucién del aire inspirado %),
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Estas pruebas tienen una sensibilidad tal, que sus re-
sultados son positivos en la mayorfa de los fumadores de
cierta importancia. Sin embargo, debido a su pobre re-
producibilidad, el rango de los valores normales es muy
amplio y sélo una disminucién del test de 50 % es sig-
nificativo. Por lo tanto, los tests funcionales de la peque-
fia via aérea tienen una gran sensibilidad, pero pobre es-
pecificidad, en contraposicidn a lo que sucede con el es-
tudio del VEF) y de la CVF.

No existe acuerdo sobre el significado clinico del ha-
llazgo de un descenso del FEF»s_75 o FEFso o FEF7s
cuando el FEV| o la relacién VEF/CVF son normales.
La combinacién del descenso de los flujos finales con un
aumento del volumen residual indica un grado de bron-
quiolitis que debe ser tratado sobre todo en casos de exa-
cerbacion 9.

Los volumenes pulmonares

Dentro del amplio espectro de las afecciones broncopul-
monares crénicas, el aumento del volumen pulmonar ab-
soluto se observa casi exclusivamente en la EPOC o en
el asma bronquial.

En el enfisema, la elastolisis pulmonar produce un au-
mento en la capacidad pulmonar total (CPT), de la capa-
cidad residual funcional (CRF) y del volumen residual
(VR). En la obstruccién de la via aérea se produce una
disminucién acelerada de la presién intraluminal que
provoca el cierre precoz de dicha via. Este mecanismo de
aumento del VR puede acompaifiarse de un aumento pro-
porcional de la CPT, lo que determina una caida de la
capacidad vital (CV). El aumento de la CPT, la CRF y
el VR indican la severidad de la hiperinflacién estética.
En adicién, durante la hiperventilacién del ejercicio, se
suma un componente dindmico con consecuencias muy
desfavorables sobre la mecdnica respiratoria 4.

La hiperinflacién dindmica (HD) (atrapamiento de
aire) puede ser facilmente reproducida en el curso de un
estudio espirografico.

El mismo fenémeno se pone en evidencia si compara-
mos cuantitativamente la CV lenta con la forzada. El va-
lor normal de CV — CVE es igual a 100 ml + 75 '), Por
lo tanto, existe HD cuando la diferencia supera los 250
mL. La hiperinflacién lleva al pulmén a una posicion de
Ieposo mas inspiratoria, cercano a la CPT.

La CPT es el test funcional que guarda la mayor rela-
¢ién con el grado anatémico de enfisema.

La CPT y la CRF también se relacionan con la morta-
lidad, aunque la correspondencia es menor que la exis-
tente entre la edad y el VEF; 19,

Capacidad de difusion

En los pacientes con EPOC la reduccidn de la capacidad
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de difusién para el CO (DPCO) se observa en las formas
predominantemente enfisematosas de la enfermedad. Por
lo contrario, en los enfermos con una alteracién predo-
minante de la via aérea, como la bronqutis cronica o el
asma bronquial, la transferencia gaseosa permanece nor-
mal.

Se acepta que el trastorno obedece a la pérdida de su-
perficie para el intercambio gaseoso, a la cual se suma
un menor volumen de sangre capilar

Se comprobd una correlacién significativa entre la in-
tensidad de las lesiones patolégicas y la DPCO 7.

La asociacién de una disminucion del VEF;, un au-
mento de la CPT y una DPCO baja es el mejor criterio
para diagnosticar enfisema pulmonar,

Se admite como limite inferior de la DPCO, 80 % de
su valor calculado "®. En los pacientes con EPOC, una
disminucién por debajo de 55 % se acompaia de una de-
saturacion arterial en el esfuerzo ). Un descenso de 40
% del valor predicho traduce una severa insuficiencia
pulmonar .

Si se divide el valor de DPCO por el volumen alveolar,
se obtiene la difusién por unidad de volumen pulmonar
(KCQO). Cuando KCO es inferior a 70 %, la mortalidad
es superior a 80 %; si el indice es superior a 70 %, la
mortalidad en el mismo periodo es inferior a 30 % @7,

La DPCO es un excelente método para evaluar el ries-
2o quirtirgico de los pacientes con EPOC e insuficiencia
pulmonar preoperatoria '’. Una DPCO <60% indica un
riesgo aumentado para la cirugia de exéresis pulmonar.
En estos casos se debe estimar la DPCO postoperatoria
por medio de la centellografia pulmonar. En estos casos,
si la estimacion del VEF| y la DPCO postoperatorios su-
pera 40 %, se considera que el riesgo quirtrgico es acep-
table V.

Prueba de tolerancia al ejercicio

El resultado del estudio funcional en reposo determina la
magnitud de la reduccién de la funcién pulmonar. Al
mismo tiempo proporciona una aproximacién sobre la
capacidad para realizar cierto nivel de actividad 7). Esto
se debe a que la disminucion de la funcién pulmonar im-
pide mantener un aumento adicional de la ventilacién y
reduce la tolerancia al ejercicio. Sin embargo, en estos
pacientes otras causas pueden contribuir a dicha intole-
rancia: alteracion circulatoria, desnutricion, nivel de en-
trenamiento . Por o tanto, del conocimiento aislado
del grado de insuficiencia respiratoria, no podemos pre-
decir la aptitud del enfermo para realizar una actividad
determinada. Para ello es necesario efectuar una prueba
ergométrica 7.

Se utiliza un test de ejercicio progresivo maximo, li-
mitado por sintomas para exigir al paciente y estudiar la
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respuesta fisioldgica. La prueba agrega seguridad al diag-
néstico, tanto desde el punto de vista cuantitativo (trabajo
realizado), como cualitativo (identificacion de la causa
que limita el ejercicio). El trabajo se aumenta cada mi-
nuto y la prueba se planifica para que dure en total entre
10 y I5 minutos. Durante el desarrollo de la misma se
estudia la sintomatologia y se evalda la disnea y la fatiga
de los misculos de los miembros inferiores.

En los enfermos con EPOC la terminacién del ejerci-
cio se produce por una combinacién de disnea y debili-
dad de los miembros inferiores ®%2". La alta prevalencia
de fatiga muscular pone en evidencia la importancia del
debilitamiento general de los pacientes con EPOC.

La determinacion de las reservas cardiaca y respirato-
ria establece la participacién de cada sistema en la limi-
tacién del ejercicio.

El conocimiento del trabajo mecdnico cumplico (mé-
xima carga tolerada), establece en forma cuantitativa la
tolerancia al ejercicio. Esto permite efaborar un programa
seguro de rehabilitacién por ejercicio, en cada caso par-
ticular,

La determinacién de la tolerancia al ejercilcio permite
adecuar ia actividad laboral a las reservas funcionales del
paciente con EPOC.

El test se utiliza cada vez con mayor frecuencia en la
evaluacién preoperatoria en los casos limites para la ci-
rugfa de reseccién pulmonar,

Test de la marcha

En los pacientes muy incapacitados, la prueba ergomé-
trica proporciona poca informacién ya que la disnea obli-
ga a detener el ejercicio rdpidamente. En estos casos es
titil la determinacidn de la distancia recorrida en un in-
tervalo de 3, 6 o 12 minutos. Se pone limite a la duracién
y no a la velocidad de la marcha. De esta forma se uni-
formiza la apreciacion de los resultados ®>%¥. Al contra-
rio de las pruebas ergométricas, es el propio paciente
quien determina la intensidad del ejercicio. Esta caracte-
ristica amplia la posibilidad de su aplicacién a los enfer-
mos mds invalidados. Existe una correlacidn significati-
va entre el consumo maximo de O y la distancia reco-
rrida **% Esta correspondencia permite concluir que
cuando el sujeto camina menos de 300 metros en 6 mi-
nutos, tiene una incapacidad importante para el ejercicio,
si camina entre 300 y 500 metros es moderada y si ca-
mina entre 500 y 800 metros es ligera. En general, los
pacientes con EPOC, que no superan los 500 metros du-
rante la prueba de la marcha de 6°, manifiestan disnea al
caminar en 1o lano. Es la prueba mds reproducible en los
pacientes con EPOC %, La simpleza de su realizacién
permite al propio paciente la monitorizacion de los pro-
gresos obtenidos durante un programa de rehabilitacién.
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El intercambio gaseoso

El estudio de los gases en sangre arterial revela en las
primeras etapas de la enfermedad, un aumento del gra-
diente alvéolo—arterial de O-.

Mis adelante, en algunos enfermos parece una hipo-
xemia progresiva sin hipercapnia (Tipo I) o una hipoxe-
mia con hipercarbia y aumento del bicarbonato (Tipo II).
El pH permanece normal en los enfermos estabilizados
con hipercapnia crénica, debido al aumento de la produc-
cién renal de bicarbonato. El aumento de la capacidad
buffer de la sangre puede compensar el aumento del CO;
que se produce durante el suefio o en el gjercicio. Sin
embargo, puede faliar por la agravacién de la hipoventi-
lacién durante un periodo de exacerbacién aguda de la
enfermedad. El empleo de la técnica de eliminacién de
miltiples gases inertes permitié determinar los mecanis-
mos del trastorno del intercambio gaseoso en los pacien-
tes con EPOC 7. La mayoria de los pacientes de tipo
enfisematoso, tienen un exceso de unidades pulmonares
con una alta relacién V/Q. Esto refleja un aumento del
espacio muerto fisiolégico debido a la destruccion de los
capilares en la pared alveolar.

Los enfermos del tipo bronquitico, muestran un patrén
funcional diferente. En ellos se incorpora a la circulacidn
sistémica un gran contingente de sangre proveniente de
unidades con baja relacién V/Q (shunt fisiolégico) Este
trastorno se vincula a una obstruccién parcial de la via
aérea y explica una mayor hipoxemia.

Sin embargo, es necesario enfatizar que los pacientes
del tipo bronquitico presentan una gran variacién de la
relacion V/Q. Esto explica en parte, la frecuente falta de
correspondencia entre los hallazgos clinicos y la gasome-
tria.

Por otra parte, si bien los patrones funcionales corres-
ponden a una patologia particular (enfisema o bronqui-
tis), la hipoxemia no depende en forma exclusiva de un
trastorno de la relacién V/Q. Esta dltima se acompaiia
con frecuencia de una hipoventilacién relativa. También
fue sefalada 1a importancia que tiene una relaci6n desfa-
vorable entre la sobrecarga y la capacidad de los miscu-
los inspiratorios en el determinismo de la retencién de
COn.

Estas consideraciones explican la falta de correlacion
total entre el cuadro clinico, el patrén funcional y los ha-
llazgos morfolégicos de la autopsia ©.
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Tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica

La EPOC no posee a la fecha un tratamiento curativo y
no es posible revertir totalmente la mayoria de las alte-
raciones responsables de las manifestaciones clinicas de
la enfermedad.

El deterioro progresivo y escasamente reversible de la
funcién pulmonar disminuye la tolerancia al ejercicio y
da origen a la disnea, con limitacién de la actividad y el
desacondicionamiento fisico correspondiente; finalmente
la repercusién sobre todo el organismo, da lugar a graves
complicaciones.

Las medidas terapéuticas deben procurar prevenir o
enlentecer el desarrollo de la enfermedad, disminuir la
sintomatologfa y mejorar las condiciones de vida del su-
jeto afectado.

La piedra angular del tratamiento lo constituye la ce-
sacién del tabaquismo !, Existen otras medidas pre-
ventivas que es necesario tener en cuenta: la vacunacion
antigripal y la vacunacién antineumocdcica. Es probable
que la vacunacidn antigripal una vez al afio disminuya la
morbi-mortalidad causada por gripe en estos pacientes.
Por lo tanto, es recomendable que todos los pacientes con
EPOC la reciban antes de la entrada del invierno . El
efecto de la vacuna antineumocdcica no ha sido comple-
tamente evaluado. No obstante, se recomienda su aplica-
ci6n a los pacientes con EPOC . En nuestro pais hasta
el momento no existe una experiencia evaluada sobre la
eficacia de estas medidas.

Ademds de estas medidas preventivas es necesario
1} disminuir 1a obstruccion de la via aérea,
2) prevenir la hipoxia tisular y
3)mejorar la calidad de vida.

Existen actualmente medidas farmacoldgicas, técnicas
de rehabilitacion e incluso procedimientos quirdrgicos
que intentan cumplir con estos objetivos.

68

Tratamiento farmacolégico de la EPOC

El tratamiento farmacoldgico de la EPOC constituye un
pilar fundamental en el manejo de esta enfermedad, que
debe complementarse necesariamente con otras medidas
no farmacoldgicas también de gran trascendencia.

El tratamiento farmacolégico debe ser controlado y
evaluado midiendo su impacto sobre la funcién y sobre
la sintomatologia: disnea y tolerancia al ejercicio. Serd
disefiado para cada paciente de acuerdo al grado de la
obstruccién y a la intensidad de los sintomas. Deben tra-
tarse todos los pacientes sintomadticos o con una obstruc-
cidn entre moderada y severa (VEF; < 60 %).

Es un requisito previo esencial lograr que el paciente
abandone el tabaquismo. Este es el primer paso en el ini-
cio del tratamiento, y en general es la tnica medida a
tomar en los casos con obstruccion leve o pauci—sinto-
maticos.

Si la sintomatologia persiste. luego de haber suspen-
dido el hdbito de fumar, o la obstruccion es moderada a
severa, se iniciard tratamiento farmacolGgico con medi-
cacién broncodilatadora.

Broncodilatadores

Esta medida debe instituirse aunque en la espirometria la
obstruccién aparezca como fija . En un alto porcentaje
de casos se evidencia algtin grado de respuesta frente: a
otros broncodilatadores diferentes al empleado en el es-
tudio, o al usar dosis mayores, o luego del empleo de
dosis secuenciales . También se ha observado que la
respuesta broncodilatadora puede tener variaciones a lo
largo del tiempo, incluso durante lapsos cortos 7).
Aungque la respuesta que se obtiene es sumamente in-
ferior a la que se logra en el asma, igualmente es muy
ati} pues permite disminuir la disnea al descender el tra-
bajo respiratorio y disminuir el atrapamiento aéreo.
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La medicacién broncodilatadora a usar, disponible ac-
tualmente es: 1) anticolinérgicos cuaternarios, 2) ago-
nistas B2-adrenérgicos y si no es suficiente se podrd
agregar: 3) metilxantinas.

Anticolinérgicos

Los anticolinérgicos inhalados son los farmacos de pri-
mera eleccién en la EPOC €19 Estos pacientes en ge-
neral son afiosos, por lo cual presentan un predominio
del tono broncomotor vagal al producirse, por envejeci-
miento, una disminucién cuanti y cualitativa de los re-
ceptores B2-adrenérgicos (12, Debe usarse el bromuro
de ipratropio en primera instancia (BI). Este fdrmaco es
un derivado cuaternario de la atropina, no soluble en los
lipidos. Por esta razdn, al absorberse muy escasamente a
nivel de la mucosa bronquial (menos de 1%), carece de
efectos sistémicos, lo cual le confiere un amplio margen
terapéutico .

Se utiliza dnicamente por via inhalatoria, ya sea por
aerosol dosificado, dos a cuatro disparos (40-80 g cada
6-8 horas) 0 en solucién para nebulizar **'¥, En la bis-
queda de una respuesta Optima, las dosis indicadas pue-
den duplicarse o triplicarse sin agregar efectos adversos
significativos.

El bromuro de ipratropio produce broncodilatacién a
nivel de la via aérea central 19, disminuye muy escasa-
mente la cantidad de secreciones sin aumentar su visco-
sidad y sin alterar el clearance muco—ciliar "', No pro-
duce efectos atropinicos cardiovasculares ni neuroldgi-
cos ni acostumbramiento; sélo da cierta sequedad de
boca que puede minimizarse con el uso de un espaciador.

Su accidn se inicia [uego de 5 a 15 minutos de admi-
nistrado, tiene un maximo a la 1-2 horas y puede durar
de 4 a 8 horas.

Cuando a pesar de su uso adecuado —por técnica de
inhalacién correcta y dosis éptima— persiste la sintoma-
tologfa o la obstruccion o ambas (VEF) £ 60%) deberdn
asociarse agonistas f2—adrenérgicos.

B2-adrenérgicos

Los agonistas B2-adrenérgicos tienen un inicio de accién
a los cinco minutos, mds rdpido que el BL, un pico mé-
ximo a los 30-60 minutos, pero su duracién es menor. A
diferencia de aquél actian de preferencia en la via aérea
periférica’® y aumentan el aclaramiento mucociliar.
Para algunos autores la intensidad de su accién serfa si-
milar al BI, pero la mayoria prefiere al BI como bronco-
dilatador de primera eleccién 71920

Existen pruebas de que el uso de ambos potencia su
accion. Hay preparados que los asocian, con lo cual me-
Jora el cumplimiento de 1a medicacién ya que debe usarse

Vol. 12 N°1 junio 1996

un dnico inhalador @22 Sin embargo, su uso combina-
do puede dificultar la identificacién de dosis éptimas de
cada uno, las que deben individualizarse midiendo la res-
puesta. Se usan fenoterol (100 o 200 pg por disparo) o
salbutamol (100 g por disparo), 1-2 disparos cada 6 o
mads horas. En las exacerbaciones este esquema puede va-
riar ampliamente en dosis y lapsos (ver mds adelante).
Esta siendo evaluado el uso en la EPOC de salmeterol
dos disparos (50 pg) dos veces por dia .

Los agonistas 2—adrenérgicos producen mds efectos
colaterales que el BI: temblores, que ceden con el tiempo,
hipokaliemia cuando se usan dosis altas, taquicardia re-
fleja en respuesta a la vasodilatacidn e hipoxemia, por
perfusion de unidades poco ventiladas, aunque todos es-
tos efectos tienen poca significacién clinica.

Por su accién de inicio mds rapida, por la necesidad
de dosis mucho menores y por la menor incidencia de
efectos indeseables la via fnhalatoria también es de elec-
cién para la administracidon de agonistas f2-adrenérgi-
Cos.

Una medida fundamental en el manejo de estos pacien-
tes es la ensefianza de la técnica para el uso correcto de
los inhaladores, lo cual debe reiterarse en las consultas
subsiguientes. Ademas debe indicarse su uso previo al
esfuerzo y advertir ia posible aparicién de efectos secun-
darios. Si no se logra una correcta técnica de inhalacién,
debe indicarse el empleo de un espaciador de volumen
adecuado y con vélvula.

No se ha documentado que las nebulizaciones tengan
mayor efecto que los aerosoles a igual dosis, excepto la
facilidad de su aplicacion, y la humidificacién de la via
aérea que proporcionan **). Si persiste la sintomatologia
se asociard la teofilina.

Tedfilina

Es un firmaco de accién broncodilatadora menos intensa
que los anteriores ®). Sin embargo presenta algunos
efectos beneficiosos: aumento de la fuerza y resistencia
de los musculos respiratorios. sobre todo del diafragma,
aumento del aclaramiento mucociliar, estimulacién del
centro respiratorio y del inotropismo cardiaco **?. Se
le atribuye también cierto grado de actividad anti—infla-
matoria. Se administra por via oral 1-3 veces por dia,
segiin los preparados. Son de eleccidn los preparados de
liberacién sostenida. Mejora la caida del VEF; y alivia
la disnea matinal ®. En contrapartida su concentracién
sérica se modifica en funcién de miltiples variables:
edad, afecciones asociadas, interaccién con otros medi-
camentos. Tiene efectos colaterales, menores: insomnio,
malestar general, trastornos digestivos, y mayores, los
cuales pueden ser letales: convulsiones, arritmias. Su
concentracién sérica aumenta en afiosos, en la insuficien-
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cia cardiaca, insuficiencia hepitica, en virosis, con la ad-
ministracion de ciertos antibidticos (macrdlidos) y dismi-
nuye en fumadores. con la ingesta proteica, la adminis-
tracion de barbitdricos, difenilhidantoina, terbutalina y
anticonceptivos orales

Su accion se manitiesta agn en el rango bajo de con-
centraciones séricas (10 a (5 pg/ml) aunque su poder
broncodilatador mdximo se da en el rango mas alto (15
a 20 pefmly, Se comienzy su administracidn con dosis
bajas, 400 me/dia, y se sube lentamente hasta 800900
myg/din con controles de teofilinemia,

Si @ pesar de todas estas medidas el paciente persiste
con cifras bajas de VEF) ¥ se mantiene la sintomatologia,
podemos intentar la asociacion de corticoides.

Corticoides

En la EPOC ba intlamacidn estd presente: puede causar
deterioro funcional pere no es el fendmeno predominante
esencial como ocurre en el asma ™Y

En un ndmero de pucientes. sobre todo aquellos que
prescnian ung respuesta mayor a la broncedilatacion, los
carticoides aportan un beneficio adicional. No existen
parametros gue permitan identiftcarlos «a priort», por
eflo debe efectuarse una prueba terapéutica para medir su
heneficio. Esta debe realizarse en un periodo de estabili-
dad. fuera de todo empuje, a razon de 0.5 2 0.8 mg/kg/dia
de prednisona durante 2 a 3 semanas con evaluacion es-
prrométrica pre y postratwniento. Si se logra una mejoria
en el VEF, de 20 a 30% o un aumento de 200 ml, ello
Justificaria el uso de corticoides a las dosis menores que
produjeran ese beneficio ™. Atdn no se han publicado
estudios concluventes para validar el empleo de corticoi-
des por vin inhalatoria. pero algunos resultados son alen-
tadores. Se discute aun st realmente mejoran ¢l prondst-
co v s mtluyen en la disminucién de la coafda anual del
I OED rot de los mis-

mos podria quedar mejor definido una vez completado el

VET con su use a lwrgo plazo

estudio actualmente en marcha de la Ewropean Respira-
fory Society ™.

Es descable el empleo de la medicacion paso a paso,
con evaluacion antes y después del agregado de un fir-
maco. manteniéndolo s1 demostrd beneticio y retirdndolo
si ocurnid lo contrario. Debe tenerse presente el kecho
que mmuchas veces una respuesta beneficiosa en relucion
alos sintomas, a la tolerancia al gjercicio y o ta calidad
de vida puede darse sin cambios concomitantes en la es-
plromesrii.

Debemas realizar al menos una mencion al uso de te-
rapia sustitutiva con ol —antitetpsina. Ella estaria indica-
duen pacientes con enfisema producido por un déticit de
esa sustancia. Su costo es muy alto y atin no se cuenti
con datos concluyentes sobre la utilidad de su uso en es-
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tos pacientes a efectos de retardar el progreso de b en-
. 3 . . .
fermedad 7', Estarfa indicado en aquellos puacientes con
deficiencia grave de dicha enzima 4.

Tratamiento de las exacerbaciones

Con frecuencia vartabie un puciente con EPOC estable
puede presentar exacerbacion de su sintomatologia. La
wentificacion del evente desencadenante, su tratamiento
y ta correceidn de la funcidn cardiorresprratoria alterada,
son los dos objetivos primarios del mangjo de estos pa-
cientes

EI médico debe instruir al paciente ¥ a sus famihares
paca wlentiticar precarzmente los cambios del curso clit-
co de la enfermedad y actuar en consceuencia, En gene-
ral. la nstitueion temprana de medidas terapéuticas ade-
cuadas se acompadan de una mejor respuesta.
Oxigenoterapia: en el curse de la exacerbucion puede
ser necesaria la adminstracidn de oxigeno al thujo v con-
centracica minimos necesarios para mantener la 7,02 por
encimi de 60 mmHg, No se debe privar de oxigeno a
estos pacientes por temor a una depresion del centro res-
piratoric ', aunque deben monitorizarse cuidadosamen-
te fos niveles de guses en sangre arterial,
Broncodilatadores: se debe aumentar la dosis de bron-
codilatadores que se estaban administrando en Ia fase es-
table y disminuir el intervalo de admimstracion de los
mismos. Incluso puede ser necesario el agregado de otros
farmacos al que el paciente venia recibiendo.
Corticoides: muchas veces se hace necesario el agregado
de corticoides por via parenteral u oral por cortos perio-
dos. En estos pacientes la mejoria clinica y funcional es
mas rapida cuando se utilizan corticoides 7
Antibioticoterapia: unu de las causas mus frecuentes de
la exacerbacion es fa mfeccion bronquial que se mani-
fiesta por awmento de b tos. la expectoracion y pot cani-
bios en el color y la viscosidad de los esputos. 1Los virus
v en menor medida los mycoplasmas son responsables
por 1o menos de un rercio de los empujes infecciosos. Los
gérmencs habitualmente en juego son: S, perpmionice, H.

ap o
influenzae v M. cararrhalis 4

. Por lo general, T intor-
macidn preporcionada por el cultivo de esputo no es muy
valiosa pues es muy dificil discriminar entre contamina-
cion orofaringea y colomzacidn de las vias aéreus infe-
riores. El rol de la infeccion bacteriana en estas crreuns-
tancias es incierto, aunque cuande se presume la natura-
leza infeceiosa del empuje se debe iniciar un tratamiento
con antibidticos durante no menos de 7 dias sobre todo
en pacientes con mayor deterioro funcional y frecucncia
de los empujes .

En sujetos menores de 65 aios. con deterioro feve o
moderado de la funcién v pocos empujes infecciosos
anuales {menas de cuatro) es probable que los patogenos
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en juego sean M. preumoniae, C. pneuwmoniae, S. pneu-
moniae o H. influenzae. Teniendo en cuenta aspectos far-
maco-econdémicos, en estos casos estdn indicados los ma-
crélidos como primera opcidn “; eritromicina o los de
segunda generacion: azitromicina, claritromicina o roxi-
tromicina. El metabolito 14-hidroxilado de la claritromi-
cina proporciona una accién sinérgica especialmente
contra H. influenzae “®. En pacientes que reciben teofi-
lina, debe hacerse el ajuste de dosis correspondiente si se
indican macrdlidos. También puede usarse un aminope-
nicilinico (aunque los patdgenos responsables habituales
de los empujes exhiben una creciente tasa de resistencia
a estos farmacos) al igual que la asociacién trimetroprim-
sulfametoxazol.

En pacientes de 63 afios 0 mds, con deterioro funcional
importante y una frecuencia de 4 o mis empujes por afio,
se debe plantear el uso de aminopenicilinicos asociados
a dcido clavuldnico o a sulbactam, cefalosporinas de se-
gunda o tercera generacion o quinolonas.
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Cesacion del tabaquismo

El tabaguisimo constituye el mayor factor de riesgo en la
EPOC V. El abandono del hibito de tumar produce un
evidente beneficio sintomaitico asi como una disminucion
en fa mortalidad, y en la morbilidad por influenza o neu-
moenia en este grupo de pacientes. Fletcher y Peto demos-
rraron que la declinacion del VEF;j en los ex—fumadores
es menor que en los fumadores,

El tabuquismo implica un complejo proceso donde in-
ciden factores individuales, psicoldgicos, sociales, fami-
ltares. culturales, econdmicos y en el cual juega un rol
fundamental la adiccidn a la nicotina, lo que produce un
sindrome de abstinencia al dejar de fumar, El abandono
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del tabaquismo es por lo tanto dificultose y requicre un
abordaje multidisciplinagio

El cese del tabaquismo es un proceso longitudinal, di-
niamico. en el cual el fumador atraviesu diversas etapas:
precontemplacion: no piensa cambiar su hibito en fos
proximos 6 meses: contemplacién: piensa abandonar en
0 meses: preparacidn: intenta cambiar su habito en el pro-
ximo mes; accion: deja de fumar ™. Esta tdltima etapa
dura 6 meses v en etla es muy factible la recaida. 30%:
de los fumadores estin en la etapa de accion v los méto-
dos de supresidn del tabaquismo estin disefiados para ac-
tuar en esta etapa. Por lo tanto. el médico debe identiticar
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la fase en la cual se encuentra el paciente a efectos de
evitar el fracaso de sus acciones.

El tratamiento para la supresion del tabaquismo pasa
por 3 etapas: 1) preparacion, en la cual el médico debe
concientizar al paciente y aumentar su motivacion. 2) in-
tervencion y 3) mantenimiento.

Existen diversos métodos, pero todos exigen el con-
vencimiento del sujeto con respecto al abandono del ha-
bito. Todos los métodos pueden ser iitiles, solos o com-
binados, identificando cuidadosamente cudl es el indica-
do para cada persona.

De aquellos que intentan abandonar el tabaquismo y
lo logran, 95% lo hacen por métodos no asistidos: dismi-
nuyen el nimero de cigarrillos, el tenor de nicotina, cam-
bian sus habitos. 5% restante requiere de métodos asisti-
dos: programas de autoayuda, grupos de apoyo, consejo
médico, apoyo psicolégico, hipnosis, acupuntura, o pro-
gramas combinados. El consejo médico por si solo logra
que abandone 5%. Se ha comprobado que el promedio
de abstinencia al afio es de 15 a 20% valorando los dife-
rentes métodos. Actualmente, en aquellos fumadores pe-
sados con alta dependencia a la nicotina o antecedentes
de sindrome de abstinencia intenso, se plantea tratamien-
to farmacolégico con nicotina, en forma de chicles o par-
ches transdérmicos, el cual, de acuerdo a las investiga-
ciones realizadas, tendria mayor porcentaje de éxito y
menor nimero de recaidas .

Con respecto a la etapa de mantenimiento se insiste en
la necesidad de un seguimiento cercano para evitar la re-

caida, sobre todo en las primeras semanas luego de la
cesacién, ya que son las de mayor riesgo. Con respecto
a 80% de pacientes que recaen, también se insiste en con-
tinuar su control y apoyo, ya que frecuentemente vuelven
a la etapa de contemplacién; 15% intentard abandonar
nuevamente en el préximo afio y un grupo de ellos lo-
grard dejar el habito luego de 3 o 4 intentos ©.

Se considera que con medidas legislativas y educati-
vas, desde la etapa preescolar, se podria disminuir la pre-
valencia del tabaquismo y asf realizar la prevencion pri-
maria de las enfermedades tabaco—dependientes ©.
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Rehabilitacion respiratoria
Concepto

El médico que tiene a su cargo el tratamiente de pacientes
con EPOC, se enfrenta a los problemas de una enferme-
dad crénica, irreversible, con sintomas incapacitantes
que limitan las funciones normales y deterioran la calidad
de vida. El paciente, su familia y el médico recorren un
periodo prolongado de penosa sobrevida (). Ante este
proceso, es habitual que la actitud médica frente al trata-
miento sintomatico sea desesperanzada y la refacién mé-
dico—paciente quede invadida por el sentimiento de
«nada queda por hacer».

En contraposicién, los programas de rehabilizacidn
respiratoria son un medio bien establecido para proveer
un abordaje integral de este problema, optimizar la tera-
péutica medicamentosa, controlar los sintomas y alcanzar
el més alto grado de funcién posible ®. La rehabilitacién
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respiratoria es la actividad de un equipo de salud dirigida
a pacientes con patologfa respiratoria crénica, disefiada
por un grupo interdisciplinario de especialistas, con el
propésito de alcanzar y mantener el nivel individual mé-
ximo de independencia y funcionamiento en la comuni-
dad ®. Los programas son disefiados individualmente,
desarrollados en modalidades de trabajo grupal, condu-
cidas por especialistas que abordan los aspectos fisiols-
gicos, sicoldgicos y sociales del paciente.

Beneficios

La rehabilitacién respiratoria integral se ha mostrado
como un método eficaz para reducir el nimero de hospi-
talizaciones de pacientes con EPOC. Varios estudios
controlados han comparado el uso de recursos hospitala-
rios por pacientes antes y después de participar en un pro-
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grama de rehabilitacién, revelando una significativa dis-
minucién de los gastos y de los dfas de internacién por
paciente. Esta buena relacién costo—-beneficio se mantie-
ne por plazos de hasta 5 afios luego de finalizada la re-
habilitacién ©.

Los sintomas y la calidad de vida relacionada a la en-
fermedad, mejoran ostensiblemente a consecuencia de la
participacién en un programa de rehabilitacién. Se han
podido cuantificar los progresos en el nivel de inde-
pendencia personal, capacidad para las actividades dia-
rias y mejoria de las funciones sicolégicas con reduccién
de ansiedad y depresién. La disminucion de los sintomas
respiratorios especificos, el aumento de la tolerancia al
gjercicio y el aumento del nivel de actividad fisica han
sido bien documentados ), La repercusién de la rehabi-
litacién en la sobrevida de los pacientes con EPOC ha
sido analizada retrospectivamente en varios estudios pu-
blicados, con resultados disimiles. No se han publicado
estudios prospectivos, controlados y randomizados que
aborden este problema.

Las pruebas de funcién pulmonar en reposo permane-
cen generalmente incambiadas luego de la rehabilitacién,
a excepcion de algunas observaciones que han mostrado
mejorfas en los flujos forzados y gases en sangre, atribui-
bles al efecto de la optimizacion de la medicacién que
acontece simultdneamente con el programa de rehabili-
tacién. La tolerancia al ejercicio, el consumo méximo de
oxigeno y el umbral de anaerobiosis mejoran luego del
entrenamiento por ejercicio, en relacién directa a la in-
tensidad del programa de entrenamiento.

Seleccion de pacientes

Todo paciente con enfermedad pulmonar cronica puede
ser candidato a integrarse a un programa de rehabilita-
cion. Aquellos que reconocen la naturaleza de su enfer-
medad y perciben los sintomas relacionados, son en ge-
neral quienes estdn mds motivados para participar acti-
vamente en un plan para mejorar su estado de salud.

Los pacientes con enfermedad muy leve pueden no re-
conocer la severidad de su problema y si bien serian los
mds beneficiados por el diagndstico precoz y el abandono
del tabaquismo, dificilmente pueden detectarse en los ni-
veles de asistencia médica habituales. Los enfermos muy
severos, sin reserva pulmonar, obtienen beneficios mds
modestos, pero debe estimularse su integracion, especial-
mente si se los considera candidatos a trasplante o cirugfa
pulmonar.

El paciente ideal para la rehabilitacién pulmonar es
aquel con enfermedad de grado moderadamente severo,
estable con tratamiento médico, sin otras enfermedades
que puedan llevarlo a inestabilidad fisiolégica y motiva-
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do para dedicar el tiempo y el esfuerzo necesario para un
programa integral de rehabilitacion.

Si bien la rehabilitacién fue disefiada inicialmente para
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica, hoy se re-
conoce su utilidad en situaciones como: fibrosis pulmo-
nar, posoperatorio de cdncer broncopulmonar, fibrosis
quistica, candidatos a trasplante pulmonar y enfermeda-
des neuromusculares.

Luego de la seleccidn del candidato, se realiza la eva-
lnacién médico fisioldgica. Esta debe incluir una revisién
exhaustiva de la historia clinica del paciente y de la ra-
diologia pulmonar. Ademds de las pruebas de funci6n
pulmonar en reposo, se lleva a cabo una prueba de tole-
rancia al ejercicio. Se determina el nivel méximo de car-
ga tolerado y se prescribe un nivel seguro para el entre-
namiento por ejercicio. Se presta especial atencién a la
deteccion de hipoxemia inducida por ejercicio y a la
cuantificacion de los sintomas de diversos tipos de ejer-
cicio. Si estuviese indicado se estudia la respiracion du-
rante el suefio. Se completa una evaluacién sico—social
especializada del paciente y del entorno familiar y labo-
ral.

Componentes especificos

Si bien el proceso de rehabilitacién se logra en forma
continua e integrada, es ttil sefialar algunos de sus com-
ponentes por separado, para destacar sus caracteristicas
especificas

Educacion y apoyo

La educacién del paciente y su familia es un componente
esencial para poder enfrentar los problemas de la EPOC
y sobrellevar los sintomas. La ensefianza sistematizada
acerca de la naturaleza de la enfermedad, sus complica-
ciones y modalidades de tratamiento, provee a los pa-
cientes de herramientas ttiles para conducirse en ambien-
tes y situaciones que de otra forma le resultan extrafios y
generan rechazo. La educacién individualizada en el cur-
so del programa de rehabilitacién, logra calmar la ansie-
dad, disminuir el panico frente a la disnea y resolver si-
tuaciones particulares de tensién siquica y familiar.

La educacién ha sido recomendada por varios estudios
que han analizado su efecto ® y demostrado que los pa-
cientes que la reciben hacen un uso mds racional de los
servicios médicos. Desde el punto de vista social, es ne-
cesario el apoyo para resolver la modificacién de roles
que deviene con la enfermedad y la orientacién para la

optima utilizacién de los recursos econdmicos y labora-
les @,
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Fisioterapia respiratoria

Del conjunto de técnicas fisioterdpicas que son eficaces
en las enfermedades obstructivas pulmonares, merecen
destacarse las que se aplican sistemdticamente en los pe-
riodos estables de la enfermedad.

La higiene bronquial contribuye a disminuir las secre-
ciones retenidas que predisponen a la infeccidn, en pa-
cientes con alteraciones del clearance mucociliar y pro-
duccidn excesiva de mucus. Se aplican las técnicas de
drenaje postural, vibropercusion del térax y reeducacién
de la tos, las cuales han demostrado su capacidad para

remover mds rapidamente las secreciones bronquia-
les 10,

La respiracién diafragmdtica es una maniobra que in-
tenta coordinar la inspiracién con la expansién de la pa-
red abdominal. Logra disminuir la frecuencia respiratoria
e incrementar el volumen corriente, con efectos demos-
trados sobre el intercambio gaseoso, tolerancia al ejerci-
cio y mejoria de la disnea. Recientes estudios han sefia-
lado beneficios provenientes del entrenamiento resistivo
inspiratorio que mejora la funcién del diafragma y de los
misculos ventilatorios accesorios.

La técnica de respiracion con los labios fruncidos, se
ensefia en conjunto con la respiracion diafragmitica.
Aprovecha una maniobra muchas veces realizada en for-
ma espontdnea durante la espiracidn por los propios en-
fermos, que estrecha la via aérea manteniendo una pre-
sién positiva, con mejoria de la eficiencia mecdnica ven-
tilatoria y del intercambio gaseoso.

Las técnicas de relajacion muscular son ttiles ya que
la disnea se asocia a importantes contracturas musculares
agravadas por el miedo y la ansiedad.

Ejercicio

El entrenamiento en ejercicio es la pieza clave en el in-
tento para romper el circulo vicioso disnea — inactividad
— desacondicionamiento — més disnea. Provee beneficios
fisioldgicos y sicoldgicos y brinda una oportunidad ideal
para practicar métodos de control de la disnea. El ejerci-
cio debe prescribirse sobre bases fisiolégicas seguras y
adaptarse a las preferencias del paciente.

Los programas de caminatas son beneficiosos por su
efecto secundario en la socializacién del paciente. En
nuestro pais el clima limita esta posibilidad en invierno,
por lo que es necesario complementarla con ejercicio en
bicicleta estacionaria. Otros ejercicios, como la natacidn
y el entrenamiento de los miembros superiores, son be-
neficiosos en casos particulares.

En los pacientes con hipoxemia inducida por ejercicio,
se debe prescribir igualmente un programa de entrena-
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miento adecuado al método de oxigenoterapia disponi-
ble.

Los efectos fisiolégicos del entrenamiento en ejercicio
han sido bien demostrados para el aumento del consumo
maximo de oxigeno, aumento de la resistencia y en la
habilidad para desarrollar ejercicios especificos .

De todos los componentes del programa de rehabilita-
cién, el ejercicio es el mds dificultoso, ya que requiere
equipo, personal y experiencia. Los principios derivados
del ejercicio para sujetos normales o de pogramas para
enfermos cardiacos no deben trasladarse a enfermos pul-
monares. Las limitantes del ejercicio son diferentes, las
contraindicaciones especificas y los problemas del entre-
namiento son particulares de este grupo de pacientes. No
obstante, los beneficios del reacondicionamiento son tan
notables, que debe considerarse para todos los pacientes
pese a las dificultades de su aplicacién.

Bibliografia

1.  Muifio A, Marquez MN, Arcos JP. Evolucién de la fun-
cién ventilatoria y mortalidad en pacientes con EPOC del
Hospital de Clinicas. Congreso Nacional de Neumologia,
13, Montevideo, 1993: 167.

2. Ries L. Scientific Basis of Pulmonary Rehabilitation. Po-
sition paper of the American Association of Cardiovascu-
lar and Pulmonary Rehabilitation. J Cardiopul Rehabil
1990; 10: 418.

3. American Thoracic Society. Pulmonary Rehabilitation.
Am Rev Respir Dis 1981; 41: 40.

4, Fishman AP. Pulmonary Rehabilitation Research. Am J
Crit Care Med 1994; 149: 825.

5. Milano E, Larrosa M, Gutiérrez AM, Blanco L, Arcos
JP. Implementacion del Plan de Rehabilitacién Respirato-
ria en el Hospital de Clinicas. Congreso Nacional de Neu-
mologia, 13, Montevideo. 1993: 173.

6. Sneider R, O’Malley JA, Kahn M. Trends in pulmonary
Rehabilitation at Eisenhower Medical Center: an 11 yea-
r'experience. J Cardiopul Rehabil 1988; 11: 453.

7. Kaplan RM, Ries AL, Atkins CJ. Behavioural Manage-
ment of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Ann Be-
hav Med 1985; 7: 5.

8. Gilmartin ME. Patient and family education. Clin Chest
Med 1986; 7: 619.

9. Ries AL, Kaplan RM, Limberg TM, Prewitt LM. Ef-
fects of pulmonary rehabilitation on physiologic and
psychosocial outcomes in patients with chronic obstructi-
ve pulmonary disease. Ann Intern Med 1995; 122: 823.

10. Bateman JEM, Newman SP, Daunt KM, Pavi D, Clar-
ke SW. Regional lung clearance of excessive bronchial se-
cretions during chest physiotherapy in patients with stable
chronic airway disease. Lancet 1979; 1: 294,

11. Casaburi R, Patessio A, Ioli F, Zanaboni S, Donner CF,
Wasserman K. Reductions in exercise lactic acidosis and
ventilation as a result of exercise training in patients with
obstructive lung disease. Am Rev Respir Dis 1991; 143:
9.

75



Consenso Uruguayo

Pa0,<55T
Sa0, < 88%

Si
v
O, prolongado

A\

Hipoxemia basal

Manifestaciones de hipoxemia

Hipoxemia intermitente

Durante el ejercicio

0O, ambulatorio

No
¥

T

Durante el suefio

T

Desaturacion Apnea del
nocturna suefio
v v
O, nocturno No

Figura 1.

La oxigenoterapia

La administracién de oxigeno supletorio tiene como fi-
nalidad prevenir o tratar la hipoxia tisular. El tratamiento
de la hipoxemia grave corrige el sufrimiento generaliza-
do del organismo que produce la penuria de O;. De esta
manera mejora la morbilidad y disminuye la mortalidad
de los pacientes hipoxémicos con EPOC.

La administracién de oxigeno en los enfermos con
EPOC estabilizada estd indicada en varias circunstancias
como la hipoxemia crénica severa y en algunas modali-
dades de hipoxemia intermitente, que ocurren durante el
suefio o en el ejercicio (figura 1).

El alto costo y las dificultades que plantea el trata-
miento con oxigeno, exige una precisa indicacién y una
supervision rigurosa del procedimiento terapéutico.

Tratamiento de la hipoxemia crénica

La administracién de oxigeno permanente durante un
periodo no menor de 12 a 15 horas diarias aumenta la
sobrevida de los pacientes con EPOC estabilizados e hi-
poxémicos ¥, La administracién de Oz reduce la resis-
tencia vascular pulmonar y revierte la poliglobulia. Me-
jora el rendimiento psicomotor y, en algunos casos, la
disnea y la tolerancia al ejercicio. De este modo contri-
buye a una mejor calidad de vida de los enfermos .

La oxigenoterpia tiene por objetivo mantener la PaO;
por encima de 60 mmHg, nivel de seguridad a partir del
cual un pequefio descenso de la tensién se acompaiia de
una importante caida de la saturacién y del contenido de
(2 de la hemoglobina.
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-Se debe indicar oxigeno en forma prolongada cuando,
pese a relizar un tratamiento dptimo, la PaO- en reposo
permanece por debajo 55 mmHg, o cuando con una ten-
sidn entre 55 y 59 mmHg existen evidencias clinicas de
hipoxia a nivel de algiin drgano o sistema de la economia.
Es el caso de un paciente con una PaO; mayor de 55
mmHg con una poliglobulia o elementos de cor pulmo-
nar @),

La determinacién de la PaO; debe ser efectuada du-
rante un periodo de estabilidad, que se puede asegurar
por la constancia del VEF,, de la PaO; y del peso. La
indicacién se hace después de analizar una muestra de
sangre arterial por semana durante tres semanas conse-
cutivas.

Los efectos beneficiosos de la oxigenoterapia sélo se
han comprobado en los. pacientes. hipoxémicas y. por lo
tanto, sélo en este subgrupo de pacientes con EPOC estd
indicada la administracion de Os.

Para iniciar la oxigenoterapia prolongada es condicion
imprescindible que el paciente deje de fumar. En efecto,
el fumador puede disminuir hasta 20 % su capacidad de
transporte de O3 por la formacidn de carboxihemoglobi-
na en la sangre arterial. La insaturacién que produce el
CO liberado por €l cigarrillo es un estimulo potente de
la secrecion de eritropoyetina, responsable de una poli-
citemia resistente a la oxigenoterapia ®. El oxigeno debe
ser suplementado con un flujo de gas que asegure una
PaO; basal de 65 a 85 mmHg. Esto se consigue ficilmen-
te con un flujo de Oz de 2 a 3 L/min. El hecho obedece
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a que la hipoxemia es debida, en la mayoria de los casos,
a una disminucién de la relacién ventilacién—perfusion
pulmonar. En estos casos el incremento de la PAO; en
las zonas hipoventiladas aumenta el gradiente del gas y
corrige la hipoxemia.

El procedimiento mds practico para el uso domiciliario
del O es la doble cdnula nasal. Tiene el inconveniente
de ser un método dispendioso ya que el Oz fluye cons-
tantemente y se pierde en el ambiente durante la espira-
cién. Por este motivo, una alternativa es utilizar mecanis-
mos electrénicos que liberan un pulso de O a una fre-
cuencia determinada. Otra posibilidad es el uso de cdma-
ras colapsables que almacenan el O, durante la espiracién
y lo liberan al comienzo de la inspiracién. Los dos dlti-
mos métodos logran un ahorro sustancial de Oz que pue-
de llegar a 50 0 60 % del gasto producido por el método
de flujo continuo del gas ©.

El principal inconveniente del tratamiento domicilia-
rio de larga duracién es su elevado costo y los problemas
pricticos de aprovisionamiento del gas. El suministro de
O3 por tanque de gas comprimido es laborioso y molesto,
ya que los cilindros de mds capacidad (6.000 litros), al-
canzan sélo para dos dias de uso.

La utilizacién de Oz liquido, debido a su menor volu-
men (0,2 % del volumen del gas a temperatura y presién
atmosférica) facilita el tratamiento. Aunque el precio es
mayor, la facilidad y la seguridad de su uso justifican la
mayor inversién.

El progreso més importante en la oxigenoterapia do-
miciliaria es la aplicacién de dispositivos eléctricos que
bombean el aire a través de filtros moleculares (concen-
tradores de oxigeno). Estos filtros eliminan de modo se-
lectivo los gases diferentes al Oz en la mezcla filtrada.
Son capaces de proporcionar Oz a una concentracion de
85 % con un flujo de 4 L/min. Su costo en los paises de
origen es de alrededor de U$S 2.500. Este valor es menor
al costo anual de un tratamiento convencional.

Tratamiento de la hipoxemia intermitente

Algunos pacientes con EPOC y una Pa0O; > de 60 mmHg
desarrollan una desaturacién de la oxihemoglobina du-
rante el suefio nocturno o cuando realizan un ejercicio de
importancia. En ambas circunstancias la saturacién pue-
de ser 90% y requerir la administracién de O, supleto-
rio “ (figura 1).

Oxigenoterapia nocturna

La desaturacién nocturna es la consecuencia de la inte-
rrelacion entre el suefio fisiolégico normal y los meca-
nismos respiratorios alterados por la EPOC.

La hipoxemia se agrava porque la ventilacién dismi-
nuye durante el suefio y el trastorno en la relacién V/Q
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aumenta. En realidad no existe ningin desorden del sue-
fio especifico de la EPOC.

En estos pacientes la desaturacién nocturna contribuye
al desarrollo de la hipertensién pulmonar y a la aparicién
de 1a hipertrofia del ventriculo derecho 7)., Produce tam-
bién un incremento del nivel sanguineo de eritropoyetina
y causa una poliglobulia secundaria . Durante estos pe-
riodos de desaturacién aumenta la actividad ectdpica
ventricular y puede ocasionar una muerte sibita 1%9, La
hipoxemia nocturna interfiere en la calidad del suefio y
disminuye el bienestar de los enfermos %,

Por estas razones, puede ser muy ttil la administracién
supletoria de 02", Sin embargo, en esta situacién es
muy importante diferenciar una hipoxemia producida por
una apnea del suefio. En esta condicién la oxigenoterapia
nocturna estd contraindicada porque puede prolongar la
apnea y aumentar del nimero de estos episodios !'¥.

La oxigenoterapia ambulatoria

En algunos pacientes con EPOC, las alteraciones de la
mecdnica respiratoria y del intercambio gaseoso se acen-
tian durante el ejercicio y pueden producir una hipoxe-
mia peligrosa *>. Sin embargo, como la actividad fisica
de estos enfermos es reducida, es dudoso que la hipoxe-
mia del ejercicio tenga importancia en la morbi—mortali-
dad de 1a EPOC.

La correccidn de la hipoxemia se plantea cuando estos
pacientes son sometidos a un entrenamiento por ejerci-
cios fisicos, durante un programa de rehabilitacién respi-
ratoria ">. La normalizacién de la oxigenacién durante
el ejercicio permite el entrenamiento de los pacientes que
tienen una hipoxemia severa atin en condiciones basa-
les 19, Desde el punto de vista operativo, la caida de la
Pa0; durante el ejercicio estimula los quimiorreceptores
periféricos y produce una hiperventilacién, que aumenta
la disnea e interfiere en el logro del tratamiento.

La oxigenoterapia ambulatoria estd indicada cuando la
PaO; disminuye durante el ejercicio, por debajo del limi-
te de seguridad de 60 mmHg ¥ (figura 1).

Para la oxigenoterapia ambulatoria se debe disponer
de cilindros de aluminio livianos y de gran resistencia o
pequefios recipientes de Oz liquido. La solucién de futuro
para la oxigenoterapia ambulatoria es la incorporacién de
concentradores portdtiles de Oz accionados a bateria.
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Criterios de internacion y manejo de pacientes con EPOC y su eventual

ingreso en cuidados intensivos

Aqui se establecen algunos criterios para €l manejo de
pacientes en los cuales las medidas habituales para el tra-
tamiento de su exacerbacién, no han resultado totalmente
eficaces. Para ello es necesario contar con pautas que nos
indiguen cudndo internar a un paciente por exacerbacion
de su EPOC.

Indicaciones para internacion de un paciente con
EPOC

. Exacerbacidn de sintomas: aumento manifiesto de la
disnea, tos y expectoracion, que no responden al tra-
tamiento ambulatorio.

2. Falla respiratonia aguda, caracterizada por «distress»
respiratorio, hipercapma y empeoramiento de la hipo-
xemia.

3. Cor pulmonar agudo, con edemas, mayor intolerancia
al ejercicio ¢ hipoxemia,

4. Complicaciones de la EPOC: bronquitis aguda o neu-
monid.

5. Procedimientos diagndsticos invasivos sobre el pul-
mon: broncoscopia, biopsia transbronquial, biopsias
transparietales con aguja.

6. Procedimientos quirdrgicos que requieran de analge-
sia, anestesia o ambos en dosis importantes.

7. Presencia de enfermedades que por si mismas no re-
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queritian internacton, pero que en la EPOC severa re-

presentan un riesgo aumentado para el paciente ',

Habitualmente en la internacién en sata general, b in-
tensificacion de las medidas habituales son suficientes
para reestabilizar la situacion clinica. Cuando ello no se
logra, el paciente puede requerir otras medidas de control
y tratamiento que requieren medios asistenciales de ma-
yor complejidad: drea de cuidados intermedios o unidad
de cuidados intensivos .

El paciente con EPOC en fallo respiratorio agudo re-
presenta una situacidn de nestabilidad real o potencial
que en su grade extremo pone en riesgo la vida de! pa-
ciente ",

Cualquier enfermedad apuda puede producir falla res-
piratoria en el paciente con EPOC a través de los siguien-
tes mecanisimos:

1. Disminucién del impulso respiratorio central.

2. Disminucién de la fuerza muscular,

3. Disminucidn de la elasticidad de la pared tordcica.

4. Disminucion de la elasticidad pulmonar o de la capa-
cidad para el intercambio gaseoso o ambos.

. Incremento de las resistencias de las vias aéreas,

o

- Incremento en los requerimientos de oxigeno.
La consecuencia final de la presencia de uno o mis de
estos factores es modificar los valores de PaOa, PaCO; v
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pH arterial respecto a los valores basales del paciente. En

el paciente con EPOC, esta desviacion respecto a dichos

valores, junto a niveles de acidosis e hipoxemia poten-
cialmente riesgosos, son los que definen la falla respira-
toria aguda ).

Las recomendaciones para el ingreso de estos pacien-
tes en una unidad de cuidados intensivos pueden resu-
mirse en cuatro puntos:

1. Requerimiento de monitoreo continuo de las funciones
vitales.

2. Fracaso del tratamiento médico convencional con ne-
cesidad de planes terapéuticos individualizados que re-
quieran control especial.

3. Necesidad de apoyo ventilatorio artificial.

4. Necesidad de apoyo a otras funciones vitales en falla.

Requerimiento de monitorizacién continua de las
funciones vitales

a) Monitorizacién respiratoria. La valoracién clinica a
intervalos frecuentes es el elemento mds importante en
la toma de decisiones. Es de especial importancia la va-
loracién del trabajo respiratorio incrementado, a través
de la visualizacién de la actividad vigorosa de los muis-
culos del cuello y la presencia de asincronfa en la movi-
lidad téraco—abdominal como indicador de disfuncién y
eventual fatiga diafragmatica ®>. De igual importancia
es la valoracién en la capacidad del paciente de movilizar
sus secreciones. El estado del sensorio en relacién a la
situacién clinica y a actitudes terapéuticas, es determi-
nante en la adopcién de conductas invasivas.

La utilizacidn de la oximetria de pulso permite un con-
trol no invasivo y continuo del estado de oxigenacién
sanguinea, a través de la determinacidn de la saturacion
de 1a hemoglobina en tiempo real ©, El conocimiento de
los valores absolutos de PaO2, y no s6lo como porcentaje
de saturacién de la hemoglobina, es 1til para establecer
la correlacién inicial entre estas dos mediciones 7.

La determinacién seriada de pH y gases en sangre ar-
terial por medicién directa, permite cuantificar funda-
mentalmente valores y variaciones del CO» arterial, es-
pontidneamente o en respuesta al tratamiento.

La medicién de pH arterial permite valorar a través de
su caida el grado de agudeza o cronicidad de la elevacién
de 1a PaCO; en la descompensacién aguda ®.

Las mediciones de flujos espiratorios forzados obteni-
dos por espirometria se correlacionan pobremente con la
severidad de la falla respiratoria . Por otra parte, es
muy dificil contar con una adecuada colaboracién del pa-
ciente para realizar la prueba en situacién de descompen-
sacién. Sin embargo, estas mediciones y las de mecénica
pulmonar y de fuerzas musculares, son sumamente dtiles
en la programacion, control e interrupci6n de la asisten-

Vol. 12 N°I Junio 1996

cia ventilatoria mecdnica invasiva en los pacientes que la

requieren (9,

b) Monitorizacion cardiovascular. Esté indicada la mo-
nitorizacién electrocardiogréfica continua durante la des-
compensacion severa, ya que las arritmias cardiacas, tan-
to ventriculares como supraventriculares, se presentan
con frecuencia en el paciente con EPOC en falla respira-
toria aguda ®.

La realizacién de ecocardiografia Doppler es de utili-
dad para la valoracidn inicial del grado de hipertensidn
pulmonar, funcién del ventriculo derecho, asi como para
despistar otras patologias cardfacas asociadas, especial-
mente la presencia de disfuncién ventricular izquierda,
por las implicancias terapéuticas que reviste an,
¢) Monitorizacion de otras funciones. Es importante de-
tectar eventuales alteraciones en la funcién renal y del
metabolismo glucidico por la especial importancia que
tienen en el mantenimiento del equilibrio dcido-base e
hidroelectrolitico. El control diario de estos valores es de
rutina en estos pacientes. Del mismo modo la valoracién
diaria del hemograma, con especial énfasis en las varia-
ciones de la leucocitosis como variable de actividad in-
fecciosa, de la crasis sanguinea y la dosificacién de far-
macos (teofilina, digoxina, etc.) son de rutina en el drea
de cuidados intensivos.

Fracaso del tratamiento convencional

Los objetivos del tratamiento de la falla respiratoria agu-
da en la EPOC son en orden de jerarquia: a) correccién
de la hipoxemia critica; b) correccién de la acidosis ex-
trema; ¢) mejorar la limitacion al flujo aéreo; d) tratar €l
evento desencadenante; €) prevenir y tratar las complica-
ciones.
a) Habitualmente pequefios incrementos en la fraccién de
oxigeno inspirado a través de catéter nasal con bajo flujo
(dos litros 0 méscara tipo Venturi con administracién de
concentraciones constantes de O, de 24 a 35%, logran
el objetivo de mantener valores de Oz en torno a 60 mm
de Hg con saturacién de hemoglobina de 90%. Sin em-
bargo, en ocasiones, la presencia de edema pulmonar o
de dreas de condensacién asociada (neumonia) origina
incremento del shunt pulmonar requiriendo la utilizacién
de concentraciones de O; inspirado por encima de 40%
para lograr los objetivos de oxigenacidn antes sefialados.
En tales casos es necesario un control estricto de sig-
nos clinicos de retencion de CO; y la medicién periddica
de gases en sangre luego de cada incremento de la con-
centracién de O, para detectar elevaciones de la CO, .
El riesgo de desarrollar hipercapnia frente a la adminis-
tracién de O, es mayor cuanto m4s severa sea la hipoxe-
mia inicial (PaO; <49) y mds marcada la acidemia
(pH<7,35) 4213,
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b) La correccién de la acidosis usualmente es menos ur-
gente y debe lograrse a través de la mejoria de la venti-
lacién, mediante la mejoria en la limitacion de los {lujos
aéreos o del apoyo ventilatorio artifical no invasivo o in-
vasivo. Excepciounalmente en situaciones de acidosis ex-
tremas (pH< 7,2) y sobre todo cuando existe un compo-
nente metabélico en la produccién de acidosis, pueden
usarse pequefias cantidades de bicarbonato intraveno-
so®.

¢) La mejorfa de los flujos aéreos, con la consiguiente
mejoria ventilatoria, se intenta obtener mediante un tra-
tamiento broncodilatador y antiinflamatorio agresivo y
una adecuada movilizacién de secreciones. Los medica-
mentos de primera linea son el bromuro de ipratropium
y7)los B2-adrenérgicos selectivos por via inhalatoria '+
]

En situaciones de descompensacién exirema deben
usarse dosis altas (por ejemplo 400 g de fenoterol o sal-
butamol mas 80 pg de bromuro de ipratropium) por via
inhalatoria, de preferencia a través de inhaladores de do-
sis medida con inhalocdmara, la cual facilita su uso por
parte de un paciente disneico con mala coordina-
cién 819 Los intervalos entre las dosis en las primeras
4~6 horas deben ser breves (15 a 30 minutos) con control
clinico de los beneficios (sobre todo mejoria en el trabajo
respiratorio) y de los potenciales efectos téxicos (fre-
cuencia cardfaca, arritmas, etc.). En general estas dosis
no determinan niveles séricos elevados y producen una
tasa baja de efectos colaterales.

En pacientes intubados, por el depésito de particulas
en las tubuladuras del respirador, se requiere un incre-
mento entre dos y cuatro veces las dosis usadas en res-
piracién espontdnea ®%. En pacientes en los cuales es di-
ficultoso el uso de inhaladores con espaciador, la alter-
nativa es el uso de nebulizadores convencionales.

El uso de teofilina no parece agregar broncodilatacién
significativa y si aumento de efectos colaterales %22
Por estas razones parece razonable no utilizarla en el ma-
nejo inicial de la descompensacion. Sin embargo, puede
usarse como farmaco de segunda linea si no se obtiene
un resultado satisfactorio con anticolinérgicos, B2-ago-
nistas y corticoides en las primeras 12 a 24 horas. Los
niveles séricos deben ser controlados en caso de optarse
por su uso, especialmente en presencia de insuficiencia
cardiaca o hepdtica o cuando se utilizan sustancias que
pueden modificar su eliminacién @329,

La eficacia de la corticoterapia estd demostrada en las
descompensaciones y se debe usar precozmente 79,
Los pacientes que no responden a los corticoides en es-
tado estable, pueden responder a ellos durante las exacer-
baciones ®. Su uso y resultado en el drea de cuidados
intensivos no difiere de los esquemas habituales, atin en
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pacientes con asistencia ventilatoria ©?. Se recomienda
la administracién intravenosa de hidrocortisona a la dosis
de 2,5 mg/kg de peso cada 6 horas. Se puede pasar al uso
de prednisona o prednisolona en dosis equivalentes, lue-
go de 72 a 96 horas.

La movilizacién adecuada de secreciones mediante es-

timulo de la tos, maniobras de fisioterapia respiratoria y
eventualmente drenaje postural, induce mejoria en los
flujos aéreos *!). En pacientes con dificultad en el mane-
Jjode las secreciones, la aspiracion de las mismas, a través
de fibrobroncoaspiracidn, es una medida habitual en el
drea de cuidados intensivos.
d) Los factores que desencadenan con mayor frecuencia
la falla respiratoria aguda en la EPOC son: 1) infeccidn
respiratoria (bronquial, pulmonar o ambos); 2) falla car-
diaca congestiva; 3) tromboembolismo pulmonar (TEP);
4y interferencias anatémicas de la funcién téraco—pulmo-
nar {traumatismo de térax, neumotérax, derrame pleural)
y otros factores 5) iatrogénicos (administracién inade-
cuada de fdrmacos depresores del centro respiratorio, -
bloqueantes) o vinculados al paciente: abandono de la
medicacidn, persistencia del tabaquismo o a factores am-
bientales: inclemencia climatica, aumento de la contami-
naci6n atmosférica o laboral o ambas, que se potencian
cuando persiste el habito de fumar.

El tratamiento antibacteriano se usa rutinariamente

exista o no demostracién fehaciente de infeccién en cur-
s0, ya que ha demostrado su eficacia en acelerar la recu-
peracién %, La eleccién del antibidtico debe tener en
cuenta la flora habitual de estos pacientes (S. pnumoniae,
H. influenzae, M. catharralis) asi como el antecedente de
ingresos hospitalarios en los meses previos que implique
la necesidad de cubrir enterobacterias y pseudomo-
nas %,
e) Las arritmias cardiacas, el TEP, las complicaciones
gastrointestinales, las infecciones nosocomiales y las
complicaciones de la asistencia respiratoria mecanica son
las complicaciones mds frecuentes. El manejo de las dis-
tintas patologias causales o que complican la evolucién
de la EPOC, no difiere en nada del tratamiento habitual
de cada una de ellas.

Ademds del tratamiento especitico de la descompen-
sacion respiratoria, es habitual el uso de heparina calcica
0 heparina de bajo peso molecular como profilaxis del
TEP. La prevencién de las arritmias debe buscarse a tra-
vés de la correccidn de los factores precipitantes: hipoxia,
disionfas, acidosis, etc. Debe realizarse de rutina la pro-
filaxis del sangrado digestiva con antidcidos o sucralfato.

Necesidad de apoyo ventilatorio artificial

La limitacién al flujo aéreo espiratorio determina una
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prolongacién de la espiracién que se hace en forma in-
completa, persistiendo, al final de la misma, un nivel de
presién  supra-atmosférica en la via aérea (auto—
PEEP,PEEP intrinseca). Esto determina un atrapamiento
progresivo de aire con la consiguiente hiperinsuflacién
pulmonar con acortamiento, disfuncién y fatiga diafrag-
matica ®4,

Si el tratamiento convencional no se revela eficaz en
disminuir el trabajo respiratorio en un plazo breve, y si
contamos con un paciente colaborador con un buen nivel
de vigilia, estd indicado el inicio precoz de asistencia
ventilatoria no invasiva a través de una mdscara facial o
nasal. La forma mds sencilla es la aplicacién de presién
positiva continua (CPAP) durante la respiracién espon-
tdnea a fravés de una mdscara. Se ha demostrado que esta
técnica disminuye el trabajo respiratorio en estos pacien-
tes al antagonizar la auto-PEEP, disminuyendo la hipe-
rinsuflacion y mejorando las condiciones mecdnicas del
diafragma ®339)_ También es posible la ventilacién con
madscara utilizando ventiladores volumétricos o de pre-
sién, especialmente de la modalidad de presién de sopor-
te inspiratorio asociada a PEEP (BIPAP) @71,

Frente a un paciente somnoliento e incapaz de colabo-
rar con ¢l tratamiento y en quien las medidas iniciales no
logran una mejoria en el estado de conciencia, debe plan-
tearse la intubacion endotraqueal y Ia asistencia ventila-
toria convencional “>*¥), El objetivo de la asistencia ven-
tilatoria mecanica es disminuir al maximo el trabajo res-
piratorio permitiendo la recuperacién muscular mientras
se trata la obstruccién al flujo aéreo y la causa de des-
compensacién. La decisién de Hlevar a cabo este proce-
dimiento es una decisidn clinica basada en el estado del
paciente en ese momento y la presencia o no de factores
reversibles como causa desencadenante de la descom-
pensacién. La modalidad ventilatoria debe seleccionarse
de acuerdo a cada situacién particular. En general, las ne-
cesidades ventilatorias de estos pacientes son normales o
estdn ligeramente incrementadas. Deberian usarse voli-
menes corrientes bajos (7-8 ml/kg de peso) y frecuencias
bajas (8-10 ciclos/minuto), con periodos espiratorios
prolongados para evitar el desarrollo de auto-PEEP y de
hiperinsuflacién dindmica y minimizar el riesgo de baro-
trauma “9,

La necesidad de apoyo a otras funciones vitales

En estos pacientes es frecuente encontrar fallas de algidn
otro sistema asociado a la falla respiratoria aguda: cor
pulmonar, falla ventricular izquierda, falla renal o hepa-
tocitica, que requieren medidas complementarias especi-
ficas.

El mejor tratamiento para el cor pulmonar que acom-
pafia a la falla respiratoria aguda en la EPOC, es la co-
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rreccién de la hipoxemia V. Los digitalicos carecen de
utilidad y los diuréticos pueden ser usados en presencia
de sobrecarga de volumen *¥. Los vasodilatadores sélo
se plantean ante el fracaso de estas medidas y requieren
monitorizacién hemodindmica y de los efectos sobre la
oxigenacion “9. La flebotomia puede estar indicada en
algunos casos que cursen con hematocrito mayores del
55 %. Se debe extraer el volumen suficiente para bajarlo -
a 50% V.

A efectos de acelerar la recuperacién de los misculos
y mejorar su potencia, es especialmente importante un
adecuado soporte nutricional ¢7),
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Tratamiento quirdrgico de la EPOC

En casos seleccionados el enfisema es la forma de EPOC
que mds puede beneficiarse de la cirugfa.

Cirugia del enfisema

Distinguimos 3 formas andtomo—quiridgicas de enfisema
que condicionan procedimientos terapéuticos diferentes:
vesfcula de enfisema, enfisema difuso bulloso dominante
y pulmén evanescente. En la primera, el enfisema, de tipo
paraseptal, se encuentra localizado; el resto del pulmén
es sano y no hay repercusién funcional evidente. En las
otras dos formas, si bien el enfisema es difuso, la distri-
bucién de las lesiones es diferente. En efecto, en el enfi-
sema difuso bulloso dominante, dentro de un pulmén
globalmente enfisematoso hay zonas con lesiones local-
mente exageradas que coexisten con otras de parénquima
menos alterado y finalmente, en el pulmén evanescente,
el pulmén estd homogéneamente destruido y queda esca-
0 parénquima pulmonar funcionante. En el preoperato-
rio la tomografia computada de alta resolucién y la an-
giografia pulmonar digital son las técnicas imagenolégi-
cas que mejor definen tanto estas situaciones lesionales
como el remanente parenquimatoso con potencialidad
funcional.

A su vez, cabe distinguir para cada caso el criterio pro-
fildctico, electivo o de urgencia del procedimiento a se-
leccionar.

Cirugia profilactica

Es aquella que se indica solamente en enfermos asinto-
méticos con vesiculas de enfisema gigantes (>40-50%
del hemitérax correspondiente) debido al mayor riesgo
de complicaciones.

Cirugia electiva («cirugia de la disnea»)

Se indica en pacientes con disnea severa, invalidante,
perfil fisiopatolGgico obstructivo progresivo sin hiper-
tensién pulmonar significativa ni cardiopatia grave aso-
ciada. La bronquitis irreductible contraindica la cirugfa.

Cirugia de urgencia

Comprende la cirugfa de las complicaciones y dentro de
ellas fundamentalmente el neumotdrax. En este caso el
drenaje pleural cerrado es mandatorio. Frente a fugas per-
sistentes 0 no reexpansion pulmonar, se planteard, de
acuerdo al riesgo individual del paciente, la aerostasis y
pleurodesis mediante toracotomia o cirugfa videoasistida
(CTVA).
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Procedimientos quirdrgicos

Bulectomia. Es la reseccién de vesicula(s) de enfisema
linica o miltiples. Fisiopatolégicamente es una cirugia
decompresiva que se aplica en vesiculas de enfisemna ais-
ladas o dominantes. Puede realizarse a cielo abierto o
CTVA.

Remodelado pulmonar (neumectomia). Es una cirugia de
reduccién volumétrica del enfisema difuso que persigue
eliminar el colapso dindmico de la pequefia via aérea, re-
adecuar la relacién tamafio pulmén/continente tordcico y
mejorar la funcién de los miisculos respiratories. Se pue-
de realizar de modo uni o bilateral, sucesivo o simulid-
neo, mediante toracotomia o esternotomia. La fuga aérea
persistente es su complicacién mds frecuente, lo cual ha
motivado distintas soluciones técnicas. Son pocos los
equipos que han hecho experiencia con estas operacio-
nes. Los resultados clinicos y funcionales a corto plazo
son muy alentadores aunque adn resta validarlos en el
tiempo.

Trasplante pulmonar (TP). E] reemplazo de uno o ambos
pulmones se plantea en pacientes menores de 65 afios con
enfisema difuso de tipo evanescente, gravemente invali-
dados por disnea progresiva, hipoxémicos, hipercapni-
cos, con VEF;<20%, con una expectativa de vida menor
de 12-18 meses, a pesar de un tratamiento médico y de
rehabilitacion adecuados y en quienes se hayan descarta-
do otras posibilidades quirdrgicas. Una exhaustiva eva-
luacién multidisciplinaria es obligatoria. La hipertensién
pulmonar, cardiopatfa o bronquitis irreductible, no con-
traindican el TP, sino mds bien contribuyen a la seleccion
del tipo de TP a realizar. El trasplante bipulmonar (TBP),
ya sea en blogue, o como trasplante pulmonar bilateral
secuencial (TPBS), parece la eleccién mds adecuada,
aunque en ciertos casos puede recurrirse al transplante
unilateral (TUP). La sobrevida actual a dos afios alcanza
86%. Los resultados funcionales son excelentes, desde
las primeras semanas del posoperatorio, mejoria que sue-
le acrecentarse durante el primer afio. Los valores de
VEF;, CV y DLCO aumentan significativamente tanto
para TUP como para TBP, pero el incremento es también
significativamente mayor a favor del TBP. Sin embargo,
larelacién VEF,/CV es similar para ambas tcnicas. Tan-
to la PaO2 como la PaCO; mejoran de modo similar en
los dos tipos de TP. La tolerancia al ejercicio mejora os-
tensiblemente. La distancia recorrida en el test de los 6
minutos de marcha se duplica y adn triplica tanto para
TUP como TBP y sin diferencias significativas entre am-
bos; pero si el tiempo de marcha se prolonga a 30 minu-
tos, surgen diferencias a favor del TBP.
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