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Pautas de diagnóstico y tratamiento de la 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Introducción 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es 
una afección con alta prevalencia en las naciones indus- 
trializadas y su frecuencia está aumentando en países en 
vías de desarrollo. 

En nuestro país, si bien no hay cifras precisas sobre la 
magnitud del problema, es probable que el alto índice de 
tabaquismo, factor de riesgo de innegable peso en la gé- 
nesis de la afección, y la percepción 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 ámbito sanitario 
nacional. 

Existe acuerdo entre especialistas en el tema en consi- 
derar que el diagnóstico, especialmente en etapas preco- 
ces, y el tratamiento de la enfermedad, ajustándose 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 más 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 la mortalidad por EPOC. 

Metodología 

La Sociedad de Tisiología y Enfermedades del Tórax del 

Convoca: Sociedad de Tisiología y Enfermedades del Tórax del Lku- 
guaY 
Participan: Cátedra de Clínica Neumológica - Facultad de Medicina 
Laboratorio de exploración funciona1 respiratoria 
Sociedad de Cirujanos Torácicos 
Sociedad de Medicina Interna 
Sociedad de Medicina Intensiva 
Sociedad Uruguaya de Médicos Fisiatras 
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Consenso Uruguayo ) 

Uruguay en cumplimiento de sus objetivos de impulsar 
el estudio y difusión de los conocimientos científicos so- 
bre las enfermedades respiratorias, convocó a distintas 
instituciones y sociedades científicas, que a través de dis- 
tintos puntos de abordaje convergen en su interés por el 
tema. 

Las instituciones y sociedades científicas invitadas a 
participar en la elaboración del presente documento fue- 
ron: Cátedra de Clínica Neumológica de la Facultad de 
Medicina, Laboratcrio de Exploración Funcional Respi- 
ratoria de esa Cátedra, Sociedad de Medicina Interna, 
Sociedad de Medicina htensiva, Sociedad de Médicos 
Fisiatras, Sociedad de Cirujanos Torácicos. 

Se logró así reunir a los distintos especialistas médicos 
que desde su enfoque disciplinario específico participan, 
en distintas situaciones y momentos evolutivos, en la 
atención del paciente con EPOC. 

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

A continuación presentamos la lista de instituciones y 
sus representantes 

1. Cátedra de Clínica Neumológica: 
Prof. Ag. Dra. María Luisa Grolero 
Prof. Adj. Dr. Julio C. Mérola 

2. Laboratorio de Exploración Funcional Respirato- 
ria: 
Prof. Ag. Dr. Ariel Rodríguez 
Prof. Adj. Dr. José P. Arcos 

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

4. Sociedad de Medicina Intensiva 

Miembros: Dres. José P. Arcos, Hugo Bielli, Guillermo Carriquiry, 
Carina Chiossoni, Beatriz coja, Alvaro González, María Luisa Grolero, 
María Larrosa, Roberto López Soto, Julio C. Mérola, Ernesto Pérez 
Penco. Julio Real, Carlos Rodrigo. Ariel Rodríguez Quereilhac. Nobel 
Tarallo 
Coordinadores: Dra. María V. Lúpez Varela, Dr. Jorge Rodríguez de 
Marco 
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Dr. Carlos Rodrigo 
Dr. Julio Real 

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

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

7. Sociedad de Tisiología y Enfermedades del Tórax 
Prof. Ag. Dr. Roberto López Soto 
Prof. Adj. Dr. Alvaro González 
Prof. Ag. Dra. Beatriz Goja 

8. Coordinadores 
Prof. Adj. Dra. María V. López Varela 
Prof. Adj. Dr. Jorge Rodríguez De Marco 

En la reunión inicial se precisaron los objetivos, prin- 
cipios generales por los que se regiría la redacción del 
consenso, temas que integrarían el mismo y designación 
de los responsables en redactar los temas. 

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

Enfermedad pulmonar obttructiva crónica 

Introducción 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) es 
una entidad nosológica que comprende dos afecciones: 
el enfisema pulmonar (EP) y la bronquitis crónica (BC). 

Desde su descripción por Laennec en 1819 (‘) es clá- 
sico que sean tratadas en forma conjunta, si bien la de- 
nominación de bronquitis crónica se debería a Ch. Bad- 
ham (2). El término empleado por Laennec era el de ca- 
tarro crónico (del gr. katarrheo: fluir hacia abajo). 

Actualmente, si bien la definición de ambas es gene- 
ralmente aceptada, su delimitación, así como su signifi- 
cación clínica y patogénica, permanecieron confusas du- 
rante las últimas décadas del siglo pasado y primeras de 
este. 

Varios factores han concurrido para esta confusión: 1) 
las definiciones de ambas no son homogéneas: el EP se 
define en términos anatómicos, mientras que la BC en 
términos clínicos; 2) existió una confusión semántica: a 
la misma afección se la denominaba de manera diferente 
a ambos lados del Atlántico: enfisema en EE.UU. y bron- 
quitis crónica en Gran Bretaña (3). 

En la actualidad, al clínico, esta distinción puede pre- 
sentarle algunas dificultades (4): 1) las formas «puras» de 
bronquitis crónica o enfisema son la excepción más 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 síntoma común a ambas entidades 
sobre todo en las etapas avanzadas; 3) ambas afecciones 
determinan obstrucción al flujo aéreo; 4) ambas pueden 
tener un broncoespasmo asociado, lo que puede dificultar 
el diagnóstico diferencial con el asma. 

Finalmente, una dificultad no menor surge de la apa- 
rente contradicción entre la expresión obstructiva, que 
conjuntamente con la cronicidad definen la EPOC y la 
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ausencia de esta condición en la definición tanto de la 
BC como del EP. El asma, en tanto, enfermedad obstruc- 
tiva y crónica, no está comprendida en la entidad EPOC. 

Definiciones 

A partir del Simposio Ciba en 1958 (5), se fijan las bases 
para la definición de las enfermedades obstructivas «no 
específicas» del pulmón: clínica para la BC, anátomopa- 
tológica para el EP y funcional para el asma. 

La primera Conferencia Aspen @), con representación 
internacional, acuerda en forma unánime, que el EP debe 
ser definido en términos anatómicos. 

Modificaciones sustanciales fueron introducidas pos- 
teriormente en varios encuentros, hasta llegar a las defi- 
niciones aceptadas actualmente (7-9). En un evento poste- 
rior, se reafirman estos criterios y se propone una defini- 
ción de EPOC (lo), incorporando el concepto que la hipe- 
rreactividad bronquial puede estar presente en los sujetos 
con EPOC, objetivada por una mejoría en la obstrucción 
al flujo aéreo luego de la inhalación de p2 adrenérgicos, 
así como un empeoramiento luego de la inhalación de 
metacolina o histamina (“). 

Han existido varias dificultades para establecer una 
definición de EPOC: 1) el hecho de intentar unificar gru- 
palmente dos afecciones cuyas definiciones no son,&- 
mogéneas y en donde la condición de obstructiva no in- 
tegra la definición de cada una de ellas; 2) la aparente 
contradicción de no incluir en esta entidad al asma, afec- 
ción broncopulmonar crónica y obstructiva por defini- 
ción; 3) la existencia de un hecho clínico bien conocido: 
sujetos que padeciendo tos y expectoración crónicas no 
presentan obstrucción al flujo espiratorio. Ello planteó la 
disyuntiva de eliminar o incluir a esos pacientes como 
integrantes del grupo de EPOC (12). Existen elementos 
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patogénicos, fisiopatológicos y evolutivos, que permiten 
agrupar a la BC y al EP en una entidad nosológica de& 
nida: la EPOC (13). LQ EPOC se caracteriza por una obs- 
trucción crónica y progresiva al flujo aéreo que puede 
acompañarse de una hiperreactividad de la vía aérea 
parcialmente reversible. La obstrucción se instala en for- 
ma lenta y progresiva a lo largo del tiempo, y en un lapso 
variable determina su morbi-mortalidad (14). La BC y el 
EP comparten un elemento etiopatogénico determinante: 
el tabaquismo. Aquellos pacientes con elementos de BC 
o EP sin obstrucción de la vía aérea no tienen una mor- 
bi-mortalidad aumentada (15) y no deben incluirse dentro 
de la EPOC. De igual manera, el asma, en tanto obstruc- 
ción intermitente y reversible, no debe ser considerada 
dentro de esta entidad. 

Bronquitis crónica, 

Se define en términos clínicos, como aquella afección ca- 
racterizada por la presencia de tos y expectoración en ex- 
ceso, crónica 0 recurrente. 

La condición de crónica se define por la ocurrencia de 
esta sintomatología la mayoría de los días, por lo menos 
durante tres meses al año y en dos años consecutivos. 

Se excluyen otras enfermedades pulmonares de causa 
o patología específica que pueden determinar una sinto- 
matología similar, como las bronquiectasias, abscesos de 
pulmón, fibrosis quística, tuberculosis, bronquiolitis, 
etc. (‘). Operativa mente, con fines clínicos, puede plan- 
tearse el diagnóstico de BC, ante un cuadro de tos crónica 
y productiva, excluida toda otra causa médica, presente 
la mitad del tiempo durante dos años (‘@. 

Enfisema pulmonar, 

Se define en términos anatómicos, como una dilatación 
anormal y permanente de los espacios aéreos respirato- 
rios distales al bronquiolo terminal f5), asociado a des- 
trucción de las paredes alveolares (7V8), sin fribrosis evi- 
dente (9). 

Se describen tres subtipos anatómicos de EP (5*10,‘2): 1) 
centroacinar; 2) panacinar y 3) paraseptal o distal. 
1) Enfisema centroacinar. Afecta el sector proximal del 
atino, a nivel del bronquiolo terminal. En casos muy se- 
veros, todo el atino puede estar involucrado. Se descri- 
ben dos formas lesionales (9~12) a) enfisema centrolobuli- 
llar asociado frecuentemente al hábito del tabaquismo, 
no es extraño observarlo en sujetos expuestos crónica- 
mente a polvos. La retracción y dilatación localizada de 
los bronquiolos respiratorios y de los alvéolos adyacentes 
determinan el agrandamiento de los espacios aéreos con 
la formación de microbullas. La lesión comienza y es 
más severa a nivel de los lóbulos superiores: b) enfisema 
focal, asociado a exposiciones prolongadas a polvos inor- 
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gánicos. Suele hallarse difusamente extendido en ambos 
pulmones, con visualización de abundantes macrófagos 
cargados de pigmentos. 
2) Enfisema panacinar. También llamado panlobulillar, 
afecta a todos los componentes del atino de manera uni- 
forme. Todos los espacios del atino están dilatados. Se 
observa más 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 más 
severo, resulta más difícil hacer la distinción entre am- 
bos. Es el tipo de EP que se observa en los casos de su- 
jetos hornocigotos con déficit de crl antitripsina. 
3) Enfisema paraseptal. También llamado distal, afecta 
esencialmente los duetos y los sacos alveolares, el borde 
de las unidades alveolares, confinando con estructuras fi- 
jas como la pleura, los vasos 0 los septos interalveolares. 
Clínicamente se asocia frecuentemente con obstrucción 
de la vía aérea ligera a moderada, a pesar de lesiones bu- 
llosas extensas; también con el neumotórax espontáneo 
de los sujetos jóvenes. 

Puede coexistir más de un tipo de enfisema en un mis- 
mo pulmón. A medida que el EP se torna más severo, 
mas se dificulta su clasificación. El enfisema panacinar 
y el centrolobulillar aislados o combinados, son los más 
frecuentemente encontrados (9). 

La limitación al flujo aéreo, tanto como la disnea, se 
correlacionan más estrechamente con la severidad de las 
lesiones que con el tipo de enfisema (9). 

Enfermedad de la pequeña vía aérea 

Esta entidad se ha incluido dentro de las enfermedades 
pulmonares que cursan con obstrucción al flujo aéreo (Io) 
y se caracteriza por una variedad de alteraciones a nivel 
de la pequeña vía aérea periférica. El término fue pro- 
puesto en principio (“) para enfatizar el hecho que en la 
BC y el EP la obstrucción al flujo aéreo residía en la vía 
menor de 2 mm de diámetro más que en la vía central. 
La enfermedad se caracteriza por una serie de lesiones 
de bronquios pequeños y bronquiolos, de tipo varia- 
do (Is). Incluyen la presencia de tapones mucosos, exuda- 
dos inflamatorios, metaplasia de las células caliciformes 
del epitelio bronquiolar y estrechamiento y obliteración 
de las vías aéreas. 

En la población de riesgo para el desarrollo de EPOC 
(fumadores), estas lesiones precederían el desarrollo de 
enfisema (19), sugiriéndose que estas lesiones repre- 
sentarían un estadio precoz o «preclínico» de la 
EPOC (lo). Ello no se ha confirmado a la vez que no se 
conoce su trascendencia clínica (‘O). 

El asma se define en la actualidad (“) cono una enfer- 
medad caracterizada por: 1) una inflamación crónica de 
la vía aérea; 2) obstrucción de la vía aérea, reversible to- 
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tal o parcialmente, en forma espontánea o por efecto del 
tratamiento y 3) la existencia de una hiperreachvidad 
bronquial a estímulos variados. Estas características la 
excluyen de la EPOC. Además, el tabaquismo no es un 
hecho determinante en su etiopatogenia. Sin embargo, 
existe un grupo de pacientes asmáticos, no fumadores, 
que cursan con obstrucción crónica al flujo aéreo, con 
pocas variaciones con la administración de 02 adrenér- 
gicos y deterioro de la función pulmonar. Desde el punto 
de vista nosológico, se ha definido a esta entidad como 
asma crónico persistente. Suele resultar un cuadro indis- 
tinguible de la EPOC y, operativamente, puede conside- 
rarse como integrando el grupo de la EPOC (‘3,22). 
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Factores de riesgo 

En el desarrollo de la EPOC inciden múltiples factores. 
De todos ellos, los factores exógenos, como el tabaquis- 
mo, asociado o no a la polución ambiental, laboral o am- 
bas son los responsables mas frecuentes. 

El tabaquismo es el principal factor en el desarrollo y 
evolución de la EPOC. Se ha establecido la relación que 
existe entre la intensidad del mismo, la repercusión sobre 
la función pulmonar y el deterioro de ella. La polución 
ambiental asociada con factores climáticos adversos o 
exposición ocupacional a polvos orgánicos, inorgánicos 
o productos químicos potencian al tabaquismo. 

Los factores endógenos, tales como la hiperreactividad 
bronquial específica e inespecífica y el déficit de al-an- 
titripsina asociados a los factores exógenos antedichos 
constituyen alto riesgo para contraer la enfermedad y 
confieren a esta un curso más severo. De acuerdo a las 

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

Se pueden agrupar en factores: 

CI Modificables 
l Hábito de fumar 
l Polución ambiental 
l Hiperreactividad bronquial 
l Estado nutricional 
l Alcoholismo 

o No modificables 
l Edad 
l Sexo 

l Déficit al-antitripsina 
l Predisposición familiar 

Fisiopatología 

Limitación del flujo aéreo pulmonar 

En la EPOC el flujo aéreo está limitado por una obstruc- 
ción intrínseca de la vía aérea y por la pérdida de la fuerza 
de retracción pulmonar. 

La disminución del flujo gaseoso pulmonar obedece a 
diferentes mecanismos patogénicos. Los principales son: 
inflamación y fibrosis de las pequeñas vías aéreas, la des- 
trucción de la matriz proteica pulmonar, la hipertrofia e 
hipersecreción glandular y la constricción del músculo 
liso bronquial (‘). 

Durante la evolución de la enfermedad, la compresión 
del árbol bronquial facilita el colapso espiratorio de la 
vía aérea y dificulta el vaciamiento pulmonar. De este 
modo, el flujo espiratorio máximo se agota con un es- 
fuerzo espiratorio mínimo. Se establece entonces una li- 
mitación patológica de dicho flujo a todos los volúmenes 
pulmonares. En consecuencia, cuando existe un aumento 
de la actividad respiratoria, el paciente no puede expulsar 
en el tiempo disponible para la espiración, un volumen 
normal. El pulmón no alcanza entonces su posición de 

reposo basal. 

Esta condición fisiopatológica se denomina hiperinfla- 
ción pulmonar dinámica (HPD) (2). Su resultado es la 
presencia de una presión intrínseca positiva al final de la 
espiración (PEEPi) y un aumento del volumen pulmonar 
final. 
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La sobrecarga de los músculos inspiratorios 

La PEEPi impone a los músculos inspiratorios una im- 
portante carga adicional, que debe ser vencida en cada 
inspiración, antes del comienzo del flujo inspiratorio 
(Umbral de sobrecaroa) (z). 

El trabajo de dichis músculos es mayor aún debido a 
la HPD. En esta condición fisiopatológica 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 dinámica pulmonar, que depende de la fre- 
cuencia respiratoria, está muy disminuida en estas cir- 
cunstancias. Se crea así una carga elástica inspiratoria de 
magnitud similar a la que impone el aumento de la resis- 
tencia al flujo pulmonar (334) De esta manera, el defecto . 
mecánico inicialmente obstructivo y espiratorio, se hace 
también restrictivo e inspiratorio. El aumento del trabajo 
respiratorio supera el doble de su valor normal y 75 5% 
de dicho trabajo debe ser cumplido por los músculos ins- 
piratorios (5). 

Los músculos inspíratorios y la disnea 

El balance entre la sobrecarga mecánica y la capacidad 
de los músculos inspiratorios para vencerla puede ser ex- 
presado por la relación entre la presión empleada en cada 
inspiración (Pi) y la presión inspiratoria máxima que los 
músculos pueden desarrollar (Pir& (5.6), 
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En la EPOC la Pi aumenta por el incremento de la re- 
sistencia y por la disminución de la complacencia. La hi- 
perinflación acorta los músculos inspiratorios y reduce 
su capacidad máxima para generar presión (Pi,& (7). 

La sensación de disnea está estrechamente relacionada 
a la fuerza de contracción de los músculos inspiratorios 
o mejor al aumento de la relación Pi/P&, puesto que 
esta refleja la fuerza de contracción relativa alcanzada 
por dichos músculos. 

El mecanismo que relaciona la disnea con el aumento 
de Pi/Pi,,, se atribuye a la sensación del esfuerzo reque- 
rido para respirar (*,‘) El aumento de esta+ensación está . 
estrechamente vinculado al impulso motor central de la 
respiración (5,6s,9). 

En efecto los pacientes con EPOC, durante la respira- 
ción basal adoptan espontáneamente el tipo respiratorio 
que produce la menor sensación de esfuerzo. Cuando la 
actividad respiratoria se incrementa, el patrón respirato- 
rio cambia, Pi/Pi,,, aumenta, e induce la percepción de 
la disnea(‘). A partir de la aparición de este síntoma la 
actividad queda limitada y la calidad de vida disminuida. 

Fatiga de los músculos inspiratorios 

La fatiga de los músculos inspiratorios aparece cuando 
la presión desarrollada, o la duración de la contracción 
muscular, superan ciertos límites. Este nivel crítico de ac- 
tividad se expresa por el producto de la presión inspira- 
toria por el tiempo inspiratorio (índice de presión - tiem- 
po o PxT) (‘O) Cuando se alcanza este límite, la actividad . 
de los músculos se reduce y la ventilación no puede ser 
mantenida (umbral de fatiga) (ll). Los pacientes con 
EPOC estabilizada tienen un índice PxT mayor al nor- 
mal, pero generalmente no tienen fatiga muscular (l’). 
Ello se debe a que en los casos severos los enfermos 
adoptan un tipo respiratorio con un volumen corriente 
menor, que se reduce aún más en los enfermos con insu- 
ficiencia respiratoria . (13) De esta forma se minimiza el 
acortamiento muscular y la presión inspiratoria utilizada. 
Al mismo tiempo estos enfermos mantienen un tiempo 
inspiratorio normal o acortado(13,14), y el umbral de la 
fatiga no puede ser alcanzado (r’). 

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

Cuando se produce una caída del gasto cardíaco o un 
estado catabólico o durante el ejercicio, si el consumo de 
energía supera al aporte, los depósitos metabólicos se 
agotan y puede aparecer fatiga muscular y falla respira- 
toria (’ 5-1 8, 
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La disminución del intercambio gaseoso 

La obstrucción de la vía aérea y la formación de grandes 
espacios aéreos más allá de los bronquiolos terminales, 
determinan una alteración de la distribución del gas ins- 
pirado que altera la relación ventilación-perfusión (V/Q) 
y disminuye la efectividad del intercambio gaseoso al- 
véolocapilar (19). 

la hipoxemia 

En las unidades obstruidas con baja relación V/Q el vo- 
lumen de sangre en exceso de la ventilación se incorpora 
a la circulación sistémica sin ser totalmente arterializado. 
Este fenómeno es la causa mayor de hipoxemia en los 
pacientes con EPOC (19). 

En estas unidades hipoventiladas en relación a su per- 
fusión, se produce retención de dióxido de carbono e hi- 
poxemia secundaria que estimulan el centro respiratorio. 
La hiperventilación en las unidades donde la relación 
V/Q se mantiene vecina a lo normal, compensa la reten- 
ción de COZ, pero no puede compensar la hipoxemia, por 
las características de la curva de disociación de la hemo- 
globina. En efecto, su porción superior plana indica que 

la sangre capilar en las unidades bien ventiladas está casi 
completamente saturada y puede incorporar poco 02 adi- 
cional. Por lo contrario la curva de disociación para el 
CO2 es lineal en el rango fisiológico y el aumento de la 
ventilación incrementa la eliminación del gas en todas las 
unidades funcionantes. De este modo durante lapsos pro- 
longados los enfermos sólo presentan un aumento del 
gradiente alvéolearterial de 02 y una hipoxemia arterial 
con normocapnia 

La hipoxemia crónica progresiva es un rasgo caracte- 
rístico de la EPOC. Cuando ella alcanza una Pa02 < 60 
mmHg, causa importantes efectos sistémicos que afectan 
a todos los órganos de la economía. Los pacientes con 
hipoxemia crónica tienen un aumento de la morbi-mor- 
talidad. Ella es causada directamente por la penuria de 
02 a nivel celular o a través de una alteración secundaria 
como la poliglobulia o el aumento de la presión vascular 
pulmonar. 

la hipercapnia 

En las lesiones enfisematosas el hecho saliente es la des- 
trucción del parénquima pulmonar con reducción progre- 
siva del lecho vascular y de la superficie de intercambip 
alvéolc-capilar (‘). 

Los espacios aéreos agrandados permanecen ventila- 
dos pero su perfusión es prácticamente nula. No intervie- 
nen en el intercambio gaseoso intrapulmonar y por lo tan- 
to forman parte del espacio muerto alveolar (EMA) (r9). 
Su existencia determina la necesidad de un incremento 
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Historia clínica 

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

En su etapa precoz un enfermo con EPOC puede ser 
asintomático 0 consultar por tos y expectoración. Si cursa 
un empuje agudo la expectoración será mucopurulenta y 
adherente y pueden percibirse ruidos bronquiales a dis- 
tancia y disnea. La expectoración hemoptoica, si bien fre- 
cuente en los empujes, debe obligar a excluir otras afec- 
ciones concomitantes: bronquiectasias infectadas, tuber- 
culosis o cáncer broncopulmonar. Si el enfermo está fe- 
bril debe plantearse una infección agregada, pulmonar o 
extrapulmonar. 

La disnea fuera del empuje agudo, que inicialmente es 
de esfuerzo y lentamente progresiva, es un síntoma tardío 
en la bronquitis crónica y más precoz cuando predomina 
el enfisema. En este último caso el enfermo puede ser 
disneico, con ausencia casi total de tos y expectoración. 
La disnea puede tener exacerbaciones paroxísticas cuan- 
do coexiste hiperreactividad bronquial. 

El examen físico puede ser normal en una primera eta- 
pa. En este estadio el diagnóstico se realiza sólo por los 
síntomas y por la exploración funcional respiratoria. 

En una etapa más evolucionada, el examen físico es 
diferente según predomine la bronquitis crónica o el en- 
fisema. En el primer caso, pueden aparecer cianosis, ede- 
mas, remodelación torácica y síndrome bronquial exuda- 
tivo y obstructivo, el clásicamente denominado “abota- 
gado azul”. 

Cuando predomina el enfisema el enfermo se presenta 
predominantemente polipneico, con espiración prolonga- 
da, participación de la musculatura espiratoria accesoria, 
hiperinsuflación e hipomotilidad diafragmática, emacia- 
do y sin cianosis: “soplador rosado”. La mayoría de los 
enfermos comparten síntomas y signos de ambos cuadros 
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clínicos. Si se solicita al enfermo la realización de una 
hiperventilación forzada, el predominantemente bronquí- 
tico, al vencer la obstrucción bronquial mejorará su mur- 
mullo alvéolovesicular disminuido, mientras el enfise- 
matoso no lo modifica por disminución de su parénquima 
pulmonar. 

En la etapa de descompensación aparecen síntomas y 
signos propios de insfuciencia respiratoria, hipoxia e hi- 
percapnia. Puede observarse excitación psicomotriz, 
somnolencia, signos extrapiramidales, sudoración, ciano- 
sis intensa con extremidades calientes y polipnea marca- 
da con fatiga muscular respiratoria o respiración parado- 
jal. 

Como causa de descompensación aguda se debe inves- 
tigar la asociación con neumotórax, y neumopatía aguda. 
Debe considerarse la probable existencia de reflujo gas- 
tro-esofágico como factor agregado al cuadro clínico que 
presenta el paciente. 

Exámenes de laboratorio 

Hecho el diagnóstico clínico, radiológico y funcional, 
son necesarios pocos exámenes para el manejo práctico 
de estos enfermos: 

Examen de la expectoración 

Durante el empuje aparecen neutrófilos y bacterias en 
mayor cantidad, pero sin diferencia cualitativa significa- 
tiva con las que habitualmente colonizan el árbol respi- 
ratorio de estos enfermos: Hremophillus influenza y neu- 
mococo. La sola apreciación de la cantidad y purulencia 
del esputo hace sospechar el diagnóstico del empuje in- 
feccioso y lo cual es suficiente para indicar el tratamiento 
con antibióticos. Rara vez la purulencia se puede atribuir 
a eosinófilos alterados en terreno alérgico. 

Solamente se justifica un estudio microbiológico del 
esputo cuando el enfermo cursa un empuje que comienza 
en el curso o inmediatamente después del tratamiento an- 
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Evaluación de la disnea 

Un gan componente dc la morbilidad de la EPOC rcsulti~ 

de Ia dirnca de esfuerzo y de la limitaci<in que ésta pro- 

duce cobre la actividad físic;~ del paciente. Por cllo esta 

sintomürología debe ser cuidadosamente evaluada en Ia 

historia clínica inicinl. Esto permite una determinacii>n 
más pl-ccisa de su importancia en un caso determinado y 

disponer de un vidor de referencia para contrular la tera- 

pia instituida. 

Basado en la importancia de esta relacii>n, el Medical 

Rescal-ch Council (MRC) propuso una esculil de 5 grados 
para cuantificarla. Esta toma en cuenta la distancia que 

una persona puede caminar en terreno llano »empinado 

y la renlización de ciertas txex con la manifestxión del 
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mite cuantificar el resultado del tratamiento en un sujeto 
determinado o en un grupo de pacientes (5). 

En la actualidad se utiliza cada vez con mayor frecuen- 
cia el ejercicio para evaluar la disnea. La prueba simula 
la actividad física y provoca la aparición del síntoma. De 
este modo es posible estudiar de una manera integrada 
todos los factores reconocidos en la génesis de la dis- 
nea (6,7). 

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

La aplicación de estos instrumentos de medida requie- 
re que el paciente sea adiestrado para evaluar con preci- 
sión la intensidad del síntoma. 

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

La evaluación de la intensidad de la disnea, así como 
de otros síntomas al final del ejercicio, suministra valiosa 
información sobre los factores que determinan la limita- 
ción 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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Imagenología en la EPOC 

Radiografía de tórax 

Es un estudio imprescindible en todo paciente con 
EPOC. Es poco sensible en etapas precoces, en las cuales 
la mayoría de los pacientes tienen radiografía normal. Es 
útil para detectar o descartar complicaciones de la enfer- 
medad u otras patologías que la simulen. 

Existen dos patrones radiológicos: 1) bronquial y 2) 

parerzquirnatoso, generalmente asociados en grado varia- 
ble. 

Patrón bronquial 

No hay signos específicos. Son sólo orientadores de 
bronquitis crónica (l): 
a) el aumento de la trama broncovascular relacionado a 

edema, infiltración celular y fibrosis parcelar del in- 
tersticio perivenoso, con tortuosidad y pérdida de de- 
finición vascular marginal, debido a cambios inflama- 
torios; 

b) el engrosamiento de las paredes bronquiales en los cor- 
tes sagitales (‘), y 

c) las “imágenes en riel” basales. Estos elementos con- 
forman el característico aspecto de “p&nón sucio” (3). 

En etapas más avanzadas puede agregarse hiperinsu- 
flación tóraco-pulmonar mínima o moderada o signos 
radiológicos de hipertensión 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 radiografía de frente o 
la rama descendente pulmonar izquierda mayor de 18 
mm de Hg en el perfil o ambos. La aurículo-ventrícu- 
lomegalia derecha es un signo difícil de apreciar, salvo 
si existen radiografías previas para su comparación o 
en etapas de insuficiencia cardíaca descompensada. 
Todos estos elementos pueden orientar al diagnóstico 
de “cor pulmonar” @). 

Patrón parenquimatoso 

a) Hiperirlsuflación tóraco-pulmonar dada sobre todo 
por el descenso, aplanamiento o inversión 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 aórtico mayor de 4 cm (5), el descenso del punto 
de contacto entre el borde anterior del corazón y el ester- 
nón. Otros elementos, como la horizontalización costal, 
el aumento de los espacios intercostales o de los diáme- 
tros torácicos (tórax en tonel) no son útiles para el diag- 
nóstico de hiperinsuflación. 

En la radioscopía se puede ver el descenso diafragmá- 
tico, la disminución de su movilidad y raramente movi- 
miento paradoja]. 

b) Disminución de la vascularización pulmonar perifdri- 
ca. Se traduce por afinamiento rápido de los vasos, dis- 
minución de las ramificaciones y distorsión de los vasos 
alrededor de áreas radiolúcidas (bullas) asociadas a arte- 
rias pulmonares normales o aumentadas de tamaño en 
etapas de hipertensión pulmonar @). La tomografía com- 
putada pone de manifiesto estos hallazgos. 
c) La presencia de espacios quísticos aéreos (bullas) ma- 
yores de 0.5 cm únicos o múltiples, de paredes finas, pro- 
ducidas por destrucción parenquimatosa son, en general, 
difíciles de ver, sobre todo en la región subpleural. 

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

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

Tomografía axial computada de alta resolución 

Es altamente sensible y específica para el diagnóstico de 
enfisema, aún en etapas precoces. La TAC muestra áreas 
de densidad atenuadas con alteración del patrón vascular, 
difíciles de ver en las radiografías simples. 

Se observa afinamiento arterial periférico, aumento de 
los ángulos de división vascular mayor de 90”, disminu- 
ción de las ramificaciones arteriales, desplazamiento de 
los vasos, aumento de las arterias pulmonares centrales 

y espacios quísticos de menor densidad. Además puede 
determinar la topografía, extensión y tipo anatómico del 
enfisema “,‘). 

No debe sustituir a la radiografía de tórax. Debe limi- i 
tarse su uso a situaciones específicas: disociación clíni- 
c+radiológica, evaluación del estado pulmonar en el, 
preoperatorio de la cirugía de tórax, para descartar otras 
patologías que se pueden confundir con EPOC o sospe- 
cha de complicaciones no distinguibles en la radiografía 
de tórax. 
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Diagnóstico funcional 

El estudio de la función pulmonar esla etapa más impor- 
tante del balance clínico de los pacientes con EPOC. En 
la práctica, la enfermedad se define por la disminución 
del flujo espiratorio máximo (‘). La disnea de esfuerzo y 
la incapacidad respiratoria de estos enfermos resulta de 
la imposibilidad de incrementar el flujo aéreo. 

Luego de la etapa diagnóstica, y una vez realizada una 
terapia óptima, los resultados del estudio de la función 
respiratoria son el mejor medio para efectuar el pronós- 
tico de la enfermedad. El estudio seriado permite seguir 
la evolución y apreciar el resultado de la terapéutica. 

Su indicación precoz con fines preventivos está justi- 
ficado si tenemos presente que debe existir un momento 
de su larga evolución en el cual la obstrucción es mínima 
y a partir de ella, de manera insidiosa, se desarrolla la 
afección. El abandono del cigarrillo en esta etapa tem- 
prana, enlentece la evolución 0 recupera la función (T.7). 

Espirometría dinámica 

Desde el punto de vista práctico, la obstrucción y su in- 
tensidad se determinan por el volumen espirado forzado 
expulsado en un segundo (VEFI) expresado en unidades 
absolutas de volumen (litros) o como porcentaje del valor 
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teórico. En la última forma se corrigen las diferencias en 
los valores debidas a la edad, sexo y altura. 

En la tabla 1 se muestra una escala de intensidad de la 
obstrucción de la vía aérea de acuerdo a la limitación del 
VEFI (4). 

En los casos iniciales de la nefermedad, la relación del 
VEFI con la capacidad vital forzada (CVF) tiene mayor 
poder discriminatorio de la obstrucción (j). De este modo, 
un índice VEFl/CVF < 70% significa que el paciente está 
en riesgo de iniciar una pérdida de función e indica el 
comienzo clínico de la enfermedad. 

En realidad, el VEFl es el parámetro funcional están- 
dar en el manejo clínico de los pacientes con EPOC. Sus 
méritos incluyen la facilidad de su determinación y su 
alta reproducibilidad. 

La trascendencia del test obedece a que, después del 
esfuerzo inicial, su valor depende sólo del efecto de la 
EPOC sobre las propiedades mecánicas del aparato res- 
piratorio. Los estudios clínico-morfológicos comproba- 
ron una fuerte correlación de la caída del flujo con la dis- 
minución del diámetro de los bronquiolos y el grado de 
enfisema @). La magnitud de la obstrucción del flujo pul- 
monar determina la historia natural de la enfermedad @). 
En general la disnea y la incapacidad son importantes 
cuando el VEFI es < 40% o < 2L (7.8). El VEFI está fuer- 
temente correlacionado con la capacidad para el ejercicio 
y pocos sujetos con un VEFI < 1,5 L pueden alcanzar un 
consumo de 02 superior a 20 ml/kg @). Una aceleración 
en la caída anual del VEFI tiene mal significado (‘). Los 
estudios epidemiológicos muestran un aumento de la 
mortalidad por EPOC en los sujetos que tienen un VEFI 
< 1,2 L. La sobrevida de los enfermos con un VEFI que 
alcanza a 0,75 L$ es de 20 % al cabo de 6 años de evo- 
lución (9). 

La mejoría del VEFl, luego de la administración de un 
broncodilatador o después de un tratamiento de prueba 
con un corticoide, indica una mayor respuesta sintomáti- 
ca y un mejor pronóstico vital (‘O). 

Desde el punto de vista funcional, un VEF, > 2,0 L o 
> a 60 % permite la cirugía de exéresis pulmonar sin que 
sea necesario un estudio ulterior. Cuando el VEFl es < 
2,0 L o < 60% se debe estimar el VEFl postoperatorio 
por medio de un centellograma pulmonar por perfusión. 
Si esra estimación es mayor de 40 % se puede permitir 
la resección (l I). 

Tests funcionales de la pequeña vía aérea 

La EPOC puede ser precedida por evidencias de una dis- 
minución del calibre de las pequeñas vías aéreas. Esto se 
manifiesta por la disminución del flujo espiratorio forza- 
do a pequeño volumen pulmonar o por una alteración en 
la distribución del aire inspirado (r2). 
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Estas pruebas tienen una sensibilidad tal, que sus re- 
sultados son positivos en la mayoría de los fumadores de 
cierta importancia. Sin embargo, debido a su pobre re- 
producibilidad, el rango de los valores normales es muy 
amplio y sólo una disminución del test de 50 % es sig- 
nificativo. Por lo tanto, los tests funcionales de la peque- 
ña vía aérea tienen una gran sensibilidad, pero pobre es- 
pecificidad, en contraposición a lo que sucede con el es- 
tudio del VEFI y de la CVF. 

No existe acuerdo sobre el significado clínico del ha- 
llazgo de un descenso del FEF25-75 o FEFjo o FEF75 
cuando el FEVI o la relación VEFJCVF son normales. 
La combinación 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- 
cerbación (“). 

Los volúmenes pulmonares 

Dentro del amplio espectro de las afecciones broncopul- 
monares crónicas, 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 obstrucción de la vía aérea se produce una 
disminución acelerada de la presión intraluminal que 
provoca el cierre precoz de dicha vía. Este mecanismo de 
aumento del VR puede acompañarse de un aumento pro- 
porcional de la CPT, lo que determina una caída de la 
capacidad vital (CV). El aumento de la CPT, la CRF y 
el VR indican la severidad de la hiperinflación estática. 
En adición, durante la hiperventilación del ejercicio, se 
suma un componente dinámico con consecuencias muy 
desfavorables sobre la mecánica respiratoria (14). 

La hiperinflación dinámica (HD) (atrapamiento de 
aire) puede ser fácilmente reproducida en el curso de un 
estudio espirográfico. 

El mismo fenómeno se pone en evidencia si compara- 
mos cuantitativamente la CV lenta con la forzada. El va- 
lor normal de CV - CVF es igual a 100 ml f 7.5 (‘j). Por 
lo tanto, existe HD cuando la diferencia supera los 250 
mL. La hiperinflación lleva al pulmón a una posición de 
reposo más inspiratoria, cercano a la CPT. 

La CPT es el test funcional que guarda la mayor rela- 
ción con el grado anatómico 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 VEFi (‘@. 

Capacidad de difusión 

En los pacientes con EPOC la reducción de la capacidad 
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de difusión para el CO (DPCO) se observa en las formas 
predominantemente enfisematosas de la enfermedad. Por 
lo contrario, en los enfermos con una alteración predo- 
minante de la vía aérea, como la bronqutis crónica 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 comprobó una correlación significativa entre la in- 
tensidad de las lesiones patológicas y la DPCO (“). 

La asociación de una disminución del VEFr, un au- 
mento de la CPT y una DPCO baja es el mejor criterio 
para diagnosticar enfisema pulmonar. 

Se admite como límite inferior de la DPCO, 80 % de 
su valor calculado (“) En los pacientes con EPOC, una 
disminución por debajo de 55 % se acompaña de una de- 
saturación arterial en el esfuerzo (19). 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 difusión por unidad de volumen pulmonar 
(KCO). Cuando KCO es inferior a 70 %, la mortalidad 
es superior a 80 %; si el índice es superior a 70 %, la 
mortalidad en el mismo período es inferior a 30 % (20). 

La DPCO es un excelente método para evaluar el ries- 
go quirúrgico de los pacientes con EPOC e insuficiencia 
pulmonar preoperatoria r’ ‘) Una DPCO ~60% indica un 
riesgo aumentado para la cirugía de exéresis pulmonar. 
En estos casos se debe estimar la DPCO postoperatoria 
por medio de la centellografía pulmonar. En estos casos, 
si la estimación del VEFr y la DPCO postoperatorios su- 
pera 40 %, se considera que el riesgo quirúrgico es acep- 
table (’ ‘). 

Prueba de tolerancia al ejercicio 

El resultado del estudio funcional en reposo determina la 
magnitud de la reducción de la función pulmonar. Al 
mismo tiempo proporciona una aproximación sobre la 
capacidad para realizar cierto nivel de actividad (‘). Esto 
se debe a que la disminución de la función pulmonar im- 
pide mantener un aumento adicional de la ventilación y 
reduce la tolerancia al ejercicio. Sin embargo, en estos 
pacientes otras causas pueden contribuir a dicha intole- 
rancia: alteración circulatoria, desnutrición, nivel de en- 
trenamiento @‘). Por lo 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 (‘). 

Se utiliza un test de ejercicio progresivo máximo, li- 
mitado por síntomas para exigir al paciente y estudiar la 
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respuesta fisiológica. La prueba agrega seguridad al diag- 
nóstico, tanto desde el punto de vistacuantitativo (trabajo 
realizado). como cualitativo (identificación 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 15 minutos. Durante el desarrollo de la misma se 
estudia la sintomatología y se evalúa la disnea y la fatiga 
de los músculos de los miembros inferiores. 

En los enfermos con EPOC la terminación del ejerci- 
cio se produce por una combinación de disnea y debili- 
dad de los miembros inferiores (20.2’). La alta prevalencia 
de fatiga muscular pone en evidencia la importancia del 
debilitamiento general de los pacientes con EPOC. 

La determinación de las reservas cardíaca y respirato- 
ria establece la participación de cada sistema en la limi- 
tación del ejercicio. 

El conocimiento del traba.jo mecánico cumplico (rná- 
xima carga tolerada), establece en forma cuantitativa la 
tolerancia al ejercicio. Esto permite elaborar un programa 
seguro de rehabilitación por ejercicio, en cada caso par- 
ticular. 

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

El test se utiliza cada vez con mayor frecuencia en la 
evaluación preoperatoria en los casos límites para la ci- 
rugía de resección pulmonar. 

Test de la marcha 

En los pacientes muy incapacitados, la prueba ergomé- 
trica proporciona poca información ya que la disnea obli- 
ga a detener el ejercicio rápidamente. En estos casos es 
útil la determinación de la distancia recorrida en un in- 
tervalo de 3,6 o 12 minutos. Se pone límite a la duración 
y no a la velocidad de la marcha. De esta forma se uni- 
formiza la apreciación de los resultados (27,73). Al contra- 
rio de las pruebas ergométricas, es ei propio paciente 
quien determina la intensidad del ejercicio. Esta caracte- 
rística amplía la posibilidad de su aplicación a los enfer- 
mos más invalidados. Existe una correlación significati- 
va entre el consumo máximo de 02 y la distancia reco- 
rrida (24.25J. 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 10 llano. Es la prueba más reproducible en los 
pacientes con EPOC (‘@. La simpleza de su realización 
permite al propio paciente la monitorización de los pro- 
gresos obtenidos durante un programa de rehabilitación. 
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El intercambio gaseoso 3. 

El estudio de los gases en sangre arterial revela en las 
primeras etapas de la enfermedad, un aumento del gra- 
diente alvéolo-arterial de 02. 

Camilli A, Burrows B, Knudson P, Lyle S, Lebowitz 
MD. Longitudinal changes in forced expiratory volume in 
onc second in adults. Am Rev Respir Dis 1987; 135: 794- 
9. 

4. 
Más adelante, en algunos enfermos parece una hipo- 

xemia progresiva sin hipercapnia (Tipo 1) o una hipoxe- 
mia con hipercarbia y aumento del bicarbonato (Tipo II). 
El pH permanece normal en los enfermos estabilizados 
con hipercapnia crónica, debido al aumento de la produc- 
ción renal de bicarbonato. El aumento de la capacidad 
buffer de la sangre puede compensar el aumento del COZ 
que se produce durante el sueño o en el ejercicio. Sin 
embargo, puede fallar por la agravación de la hipoventi- 
lación durante un período de exacerbación aguda de la 
enfermedad. El empleo de la técnica de eliminación de 
múltiples gases inertes permitió determinar los mecanis- 
mos del trastorno del intercambio gaseoso en los pacien- 
tes con EPOC ‘27). La mayoría de los pacientes de tipo 
enfisematoso, tienen un exceso de unidades pulmonares 
con una alta relación V/Q. Esto refleja un aumento del 
espacio muerto fisiológico debido a la destrucción de los 
capilares en la pared alveolar. 

5. 

6. 

7. 

8. 

Ameritan Thoracic Society. Lung Function Testing: Se- 
lection of Referente Values and Interpretative Strategies. 
Am Rev Respir Dis 1991; 144: 1202. 
Burrows B, Knudson R, Camilli A, Lyle S, Lebowitz 
M. The “horsc racing effect” and predicting decline in I‘or- 
ced cxpiratory volume in one second from screening spi- 
rometry. Am Rev Respir Dis 1987; 135: 788. 
Nagai A, West WW. The National Institutes of Health In- 
termittent Positive-Pressure Breathing Trial: Pathology 
studics. Correlation between morphologic finding, clinical 
finding and evidente of expiratory air-flow obstruction. 
Am Rev Respir Dis 1985; 132: 946. 
Ameritan Thoracic Society. Evaluacion oí’ impair- 
ment/disability secondary to respiratory disorders. Am 
Rev Respir Dis 1986; 133: 1205. 
Kilburn KH. Evaluation of impairment and disability in 
patients with bronchitis and emphysema. In: Cherniak NS. 
Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Philadelphia: 
WB Saunders, 1991: 127-35. 

9. 

Los enfermos del tipo bronquítico, muestran un patrón 
funcional diferente. En ellos se incorpora ala circulación 
sistémica un gran contingente de sangre proveniente de 
unidades con baja relación V/Q (shunt tisiológico) Este 
trastorno se vincula a una obstrucción parcial de la vía 
aérea y explica una mayor hipoxemia. 

Sin embargo, es necesario enfatizar que los pacientes 
del tipo bronquítico presentan una gran variación de la 
relación V/Q. Esto explica en parte, la frecuente falta de 
correspondencia entre los hallazgos clínicos y la gasome- 
tría. 

10. 

ll. 

12. 

Burrows B, Earle RH. Course and prognosis of chronic 
obstructive lung distase. N Engl J Med 1969; 281: 397. 
Postma DS, Sluiter H. Prognosis of Chronic Obstructive 
Pulmonary Disease. The Dutch Experience. Am Rev Res- 
pir Dis 1989; 140: SlOO. 
Gilbreth EM, Weisman JM. Role of exercise stress tes- 
ting in preoperative evaluation of patients for lung resec- 
tion. Clin Chest Med 1994; 15:389. 
Barberá JA, Roca J, Rodríguez-Roisin R et al. Gas ex- 
change in patients with small airways disease (Abstract). 
Eur Respir J 1988; 1: S27. 

13. 

14. 
Por otra parte, si bien los patrones funcionales corres- 

ponden a una patología particular (enfisema o bronyui- 
tis), la hipoxemia no depende en forma exclusiva de un 
trastorno de la relación V/Q. Esta última se acompaña 
con frecuencia de una hipoventilación relativa. También 
fue señalada la importancia que tiene una relación desfa- 
vorable entre la sobrecarga y la capacidad de los múscu- 
los inspiratorios en el determinismo de la retención de 
CO?. 

Clausen JL. The diagnosis of emphysema. chronic bron- 
chitis and asthma. Clin Chest Med 1990: 11: 405. 
Haluszka J, Chartrand DA, Grassino AE, Milic-Emili 
J. lntrinsic PEEP and arterial PC02 in stable patients with 
chronic obstructive pulmonary disease. Am Rev Respir 
Dis 1990; 141: 1194-7. 

15. 

16. 

Estas consideraciones explican la falta de correlación 
total entre el cuadro clínico, el patrón funcional y los ha- 
llazgos morfológicos de la autopsia @). 
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Tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

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

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

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

La piedra angular del tratamiento lo constituye la ce- 
sación del tabaquismo . (‘.‘) Existen otras medidas pre- 
ventivas que es necesario tener en cuenta: la vacunación 
antigripal y la vacunación antineumocócica. Es probable 
que la vacunación antigripal una vez al año 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 (3). El 
efecto de la vacuna antineumocócica no ha sido comple- 
tamente evaluado. No obstante, se recomienda su aplica- 
ción a los pacientes con EPOC (4). En nuestro país hasta 
el momento no existe una experiencia evaluada sobre la 
eficacia de estas medidas. 

Además de estas medidas preventivas es necesario 

1) disminuir la obstrucción de la vía aérea, 
2) prevenir la hipoxia tisular y 
31 mejorar la calidad de vida. 

Existen actualmente medidas farmacológicas, técnicas 
de rehabilitación e incluso procedimientos quirúrgicos 
que intentan cumplir con estos objetivos. 
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Tratamiento farmacológico de la EPOC 

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

El tratamiento farmacológico debe ser controlado y 
evaluado midiendo su impacto sobre la función y sobre 
la sintomatología: disnea y tolerancia al ejercicio. Será 
diseñado para cada paciente de acuerdo al grado de la 
obstrucción y a la intensidad de los síntomas. Deben tra- 
tarse todos los pacientes sintomáticos o con una obstruc- 
ción entre moderada y severa (VEFI 2 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 única medida a 
tomar en los casos con obstrucción leve o pauci-sinto- 
máticos. 

Si la sintomatología persiste. luego de haber suspen- 
dido el hábito de fumar, o la obstrucción es moderada a 
severa, se iniciará tratamiento farmacológico con medi- 
cación broncodilatadora. 

Broncodilatadores 

Esta medida debe instituirse aunque en la espirometría la 
obstrucción aparezca como fija ‘j). En un alto porcentaje 
de casos se evidencia algún 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 “j. También se ha observado que la 
respuesta broncodilatadora puede tener variaciones a lo 
largo del tiempo. incluso durante lapsos cortos (‘). 

Aunque la respuesta que se obtiene es sumamente in- 
ferior a la que se logra en el asma, igualmente es muy 
útil pues permite disminuir la disnea al descender el tra- 
bajo respiratorio y disminuir el atrapamiento aéreo. 
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La medicación broncodilatadora a usar. disponible ac- 
tualmente es: 1) nnticolinérgicos cuatenmrios, 2) ago- 
nistfls /32-adrenérgicos y si no es suficiente se podrá 
agregar: 3) metilxmtinas. 

Anticolinérgicos 

Los anticolinérgicos inhalados son los firmacos de pri- 
mera elección en la EPOC @-“). Estos pacientes en ge- 
neral son añosos, por lo cual presentan un predominio 
del tono broncomotor vaga1 al producirse, por envejeci- 
miento, una disminución cuanti y cualitativa de los re- 
ceptores P2-adrenérgicos . (“,“) Debe usarse el bromuro 
de ipratropio en primera instancia (BI). Este fármaco es 
un derivado cuaternario de la atropina, no soluble en los 
lípidos. Por esta razón, 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 únicamente por vía inhalatoria, ya sea po’ 
aerosol dosificado, dos a cuatro disparos (G-80 pg cada 
6-8 horas) o en solución para nebulizar (‘4.‘5). En la bús- 
queda de una respuesta óptima, las dosis indicadas pue- 
den duplicarse o triplicarse sin agregar efectos adversos 
significativos. 

El bromuro de ipratropio produce broncodilatación a 
nivel de la vía aérea central (‘@. disminuye muy escasa- 
mente la cantidad de secreciones sin aumentar su visco- 
sidad y sin alterare1 clearance muco-ciliar (‘7.‘yi. No pro- 
duce efectos atropínicos cardiovasculares ni neurológi- 
cos ni acostumbramiento; sólo da cierta sequedad de 
boca que puede minimizarse con el uso de un espaciador. 

Su acción se inicia luego de 5 a 15 minutos de admi- 
nistrado, tiene un máximo a la 1-2 horas y puede durar 
de 4 a 8 horas. 

Cuando a pesar de su uso adecuado -por técnica de 
inhalación correcta y dosis óptima- persiste la sintoma- 
tología o la obstrucción o ambas (VEF’ < 60%) deberán 
asociarse agonistas P2-adrenérgicos. 

P2-adrenérgicos 

LOS agonistas p2-adrenérgicos tienen un inicio de acción 
a los cinco minutos, más rápido que el BI, un pico má- 
ximo a los 30-60 minutos, pero su duración es menor. A 
diferencia de aquél actúan de preferencia en la vía aérea 
periférica (“) y aumentan el aclaramiento ‘nucociliar. 
Para algunos autores la intensidad de su acción sería si- 
milar al BI, pero la mayoría prefiere al BI como bronco- 
dilatador de primera elección (7.‘9.70). 

Existen pruebas de que el uso de ambos potencia su 
acción. Hay preparados que los asocian, con lo cual me- 
jora el cumplimiento de la medicación ya que debe usarse 
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un único inhalador (“J’) Sin embargo, su uso combina- . 
do puede dificultar la identificación de dosis óptimas de 
cada uno, las que deben individualizarse midiendo la res- 
puesta. Se usan fenoterol (100 o 200 vg por disparo) o 
salbutamol (100 pg por disparo), l-2 disparos cada 6 o 
más horas. En las exacerbaciones este esquema puede va- 
riar ampliamente en dosis y lapsos (ver más adelante). 
Está siendo evaluado el uso en la EPOC de salmeterol 
dos disparos (50 pg) dos veces por día”“). 

Los agonistas Pî-adrenérgicos producen más efectos 
colaterales que el BI: temblores, que ceden con el tiempo, 
hipokaliemia cuando se usan dosis altas, taquicardia re- 
fleja en respuesta a la vasodilatación e hipoxemia, por 
perfusión de unidades poco ventiladas, aunque todos es- 
tos efectos tienen poca significación clínica. 

Por su acción de inicio más rapida, por la necesidad 
de dosis mucho menores y por la menor incidencia de 
efectos indeseables la vía ínhalatoria también es de elec- 
ción para la administración de agonistas P2-adrenérgi- 
cos. 

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

No se ha documentado que las nebulizaciones tengan 
mayor efecto que los aerosoles a igual dosis, excepto la 
facilidad de su aplicación, y la humidificación de la vía 
aérea que proporcionan - . W) Si persiste la sintomatología 
se asociará la teofilina. 

Teofìlina 

Es un fármaco de acción broncodilatadora menos intensa 
que los anteriores( Sin embargo presenta algunos 
efectos beneficiosos: aumento de la fuerza y resistencia 
de los n~úsculos respiratorios. sobre todo del diafragma, 
aumento del aclaramiento mucociliar, estimulación del 
centro respiratorio y del inotropismo cardíaco (‘h.27). Se 
le atribuye también cierto grado de actividad anti-intla- 
matoria. Se administra por vía oral 1-3 veces por día, 
según los preparados. Son de elección los preparados de 
liberación sostenida. Mejora la caída del VEF’ y alivia 
la disnea matinal ‘2y). En contrapartida su concentración 
sérica se modifica en función de múltiples variables: 
edad, afecciones asociadas, ínteracción con otros ‘nedi- 
camentos. Tiene efectos colaterales, menores: insomnio. 
malestar general, trastornos digestivos, y nqores. los 
cuales pueden ser letales: convulsiones, arritmias. Su 
concentración sérica aumenta en añosos, en la insuficien- 

69 



Conrenro “r”g”ayo 

70 Revista Médica del Uruguay 



Pautas de diagnóstico y tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

en juego sean M. pneumoniae, C. ptleumoniae, S. pneu- 
moniae o H. influenzae. Teniendo en cuenta aspectos fár- 
maco-económicos, en estos casos están indicados los ma- 
crólidos como primera opción c4% eritromicina o los de 
segunda generación: azitromicina, claritromicina o roxi- 
tromicina. El metabolito 14-hidroxilado de la claritromi- 
cina proporciona una acción sinérgica especialmente 
contra H. influenzae (46) En pacientes que reciben teofi- 
lina, debe hacerse el ajuste de dosis correspondiente si se 
indican macrólidos. También puede usarse un aminope- 
nicilínico (aunque los patógenos responsables habituales 
de los empujes exhiben una creciente tasa de resistencia 
a estos fármacos) al igual que la asociación trimetroprim- 
sulfametoxazol. 

En pacientes de 65 años o más, con deterioro funcional 
importante y una frecuencia de 4 o más empujes por año, 
se debe plantear el uso de aminopenicilínicos asociados 
a ácido clavulánico o a sulbactam, cefalosporinas de se- 
gunda o tercera generación o quinolonas. 
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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 supresión del tabaquismo pasa 
por 3 etapas: 1) preparación, en la cual el médico debe 
concientizar al paciente y aumentar su motivación. 2) in- 
tewención y 3) mantenimiento. 

Existen diversos métodos, pero todos exigen el con- 
vencimiento del sujeto con respecto al abandono del há- 
bito. Todos los métodos pueden ser útiles, solos o com- 
binados, identificando cuidadosamente cuál 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 número de cigarrillos, el tenor de nicotina, cam- 
bian sus hábitos. 5% restante requiere de métodos asisti- 
dos: programas de autoayuda, grupos de apoyo, consejo 
médico, apoyo psicológico, hipnosis, acupuntura, o pro- 
gramas combinados. El consejo médico por sí solo logra 
que abandone 5%. Se ha comprobado que el promedio 
de abstinencia al año 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 síndrome de abstinencia intenso, se plantea tratamien- 
to farmacológico con nicotina, en forma de chicles o par- 
ches transdérmicos, el cual, de acuerdo a las investiga- 
ciones realizadas, tendría mayor porcentaje de éxito y 
menor número de recaídas (j). 

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

caída, sobre todo en las primeras semanas luego de la 
cesación, 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 contemplación; 15% intentará abandonar 
nuevamente en el próximo año y un grupo de ellos lo- 
grará dejar el hábito luego de 3 o 4 intentos @). 

Se considera que con medidas legislativas y educati- 
vas, desde la etapa preescolar, se podría disminuir la pre- 
valencia del tabaquismo y así realizar la prevención pri- 
maria de las enfermedades tabaco+lependientes @). 
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Rehabilitación respiratoria 

Concepto 

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

En contraposición, los programas de rehabilización 
respiratoria son un medio bien establecido para proveer 
un abordaje integral de este problema, optimizar la tera- 
péutica medicamentosa, controlar los síntomas y alcanzar 
el más alto grado de función posible (?). La rehabilitación 

respiratoria es la actividad de un equipo de salud dirigida 
a pacientes con patología respiratoria crónica, diseñada 
por un grupo interdisciplinario de especialistas, con el 
propósito de alcanzar y mantener el nivel individual má- 
ximo de independencia y funcionamiento en la comuni- 
dad (3-5). Los programas son diseñados individualmente, 
desarrollados en modalidades de trabajo grupal, condu- 
cidas por especialistas &e abordan los aspectos fisioló- 
gicos, sicológicos y sociales del paciente. 

Beneficios 

La rehabilitación respiratoria integral se ha mostrado 
como un método eficaz para reducir el número 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 rehabilitación, revelando una significativa dis- 
minución de los gastos y de los días de internación por 
paciente. Esta buena relación costo-beneficio se mantie- 
ne por plazos de hasta 5 años luego de finalizada la re- 
habilitación @. 

Los síntomas y la calidad de vida relacionada a la en- 
fermedad, mejoran ostensiblemente a consecuencia de la 
participación en un programa de rehabilitación. Se han 
podido cuantificar los progresos en el nivel de inde- 
pendencia personal, capacidad para las actividades dia- 
rias y mejoría de las funciones sicológicas con reducción 
de ansiedad y depresión. La disminución de los síntomas 
respiratorios específicos, el aumento de la tolerancia al 
ejercicio y el aumento del nivel de actividad física han 
sido bien documentados . (7) La repercusión de la rehabi- 
litación en la sobrevida de los pacientes con EPOC ha 
sido analizada retrospectivamente en varios estudios pu- 
blicados, con resultados disímiles. No se han publicado 
estudios prospectivos, controlados y randomizados que 
aborden este problema. 

Las pruebas de función pulmonar en reposo permane- 
cen generalmente incambiadas luego de la rehabilitación, 
a excepción de algunas observaciones que han mostrado 
mejorías en los flujos forzados y gases en sangre, atribui- 
bles al efecto de la optimización de la medicación que 
acontece simultáneamente con el programa de rehabili- 
tación. La tolerancia al ejercicio, el consumo máximo de 
oxígeno y el umbral de anaerobiosis mejoran luego del 
entrenamiento por ejercicio, en relación directa a la in- 
tensidad del programa de entrenamiento. 

Selección de pacientes 

Todo paciente con enfermedad pulmonar crónica puede 
ser candidato a integrarse a un programa de rehabilita- 
ción. Aquellos que reconocen la naturaleza de su enfer- 
medad y perciben los síntomas relacionados, son en ge- 
neral quienes están más 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 serían los 
más beneficiados por el diagnóstico precoz y el abandono 
del tabaquismo, difícilmente pueden detectarse en los ni- 
veles de asistencia médica habituales. Los enfermos muy 
severos, sin reserva pulmonar, obtienen beneficios más 
modestos, pero debe estimularse su integración, especial- 
mente si se los considera candidatos a trasplante o cirugía 
pulmonar. 

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

Si bien la rehabilitación fue diseñada inicialmente para 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, hoy se re- 
conoce su utilidad en situaciones como: fibrosis pulmo- 
nar, posoperatorio de cáncer broncopulmonar, fibrosis 
quística, candidatos a trasplante pulmonar y enfermeda- 
des neuromusculares. 

Luego de la selección del candidato, se realiza la eva- 
luación médico fisiológica. Esta debe incluir una revisión 
exhaustiva de la historia clínica del paciente y de la ra- 
diología pulmonar. Además de las pruebas de función 
pulmonar en reposo, se lleva a cabo una prueba de tole- 
rancia al ejercicio. Se determina el nivel máximo de car- 
ga tolerado y se prescribe un nivel seguro para el entre- 
namiento por ejercicio. Se presta especial atención a la 
detección de hipoxemia inducida por ejercicio y a la 
cuantificación de los síntomas de diversos tipos de ejer- 
cicio. Si estuviese indicado se estudia la respiración du- 
rante el sueño. Se completa una evaluación sico-social 
especializada del paciente y del entorno familiar y labo- 
ral. 

Componentes específicos 

Si bien el proceso de rehabilitación se logra en forma 
continua e integrada, es útil señalar algunos de sus com- 
ponentes por separado, para destacar sus características 
específicas 

Educación y apoyo 

La educación del paciente y su familia es un componente 
esencial para poder enfrentar los problemas de la EPOC 
y sobrellevar los síntomas. La enseñanza sistematizada 
acerca de la naturaleza de la enfermedad, sus complica- 
ciones y modalidades de tratamiento, provee a los pa- 
cientes de herramientas útiles para conducirse en ambien- 
tes y situaciones que de otra forma le resultan extraños y 
generan rechazo. La educación individualizada en el cur- 
so del programa de rehabilitación, logra calmar la ansie- 
dad, disminuir el pánico frente a la disnea y resolver si- 
tuaciones particulares de tensión síquica y familiar. 

La educación ha sido recomendada por varios estudios 
que han analizado su efecto @) y demostrado que los pa- 
cientes que la reciben hacen un uso más racional de los 
servicios médicos. Desde el punto de vista social, es ne- 
cesario el apoyo para resolver la modificación de roles 
que deviene con la enfermedad y la orientación para la 
óptima utilización de los recursos económicos y labora- 
les 19). 
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Fisioterapia respiratoria 

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

La higiene bronquial contribuye a disminuir las secre- 
ciones retenidas que predisponen a la infección, en pa- 
cientes con alteraciones del clearance mucociliar y pro- 
ducción excesiva de mucus. Se aplican las técnicas de 
drenaje postura], vibropercusión del tórax y reeducación 
de la tos, las cuales han demostrado su capacidad para 
remover más rápidamente las secreciones bronquia- 
les (‘O). 

La respiración diafragmática es una maniobra que in- 
tenta coordinar la inspiración con la expansión 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 mejoría de la disnea. Recientes estudios han seña- 
lado beneficios provenientes del entrenamiento resistivo 
inspiratorio que mejora la función del diafragma y de los 
músculos ventilatorios accesorios. 

La técnica de respiración con los labios fruncidos, se 
enseña en conjunto con la respiración diafragmática. 
Aprovecha una maniobra muchas veces realizada en for- 
ma espontánea durante la espiración por los propios en- 
fermos, que estrecha la vía aérea manteniendo una pre- 
sión positiva, con mejoría de la eficiencia mecánica ven- 
tilatoria y del intercambio gaseoso. 

Las técnicas de relajación muscular son útiles 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 círculo vicioso disnea - inactividad 
- desacondicionamiento - más disnea. Provee beneficios 
fisiológicos y sicológicos y brinda una oportunidad ideal 
para practicar métodos de control de la disnea. El ejerci- 
cio debe prescribirse sobre bases fisiológicas seguras y 
adaptarse a las preferencias del paciente. 

Los programas de caminatas son beneficiosos por su 
efecto secundario en la socialización del paciente. En 
nuestro país el clima limita esta posibilidad en invierno, 
por lo que es necesario complementarla con ejercicio en 
bicicleta estacionaria. Otros ejercicios, como la natación 
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 fisiológicos del entrenamiento en ejercicio 
han sido bien demostrados para el aumento del consumo 
máximo de oxígeno, aumento de la resistencia y en la 
habilidad para desarrollar ejercicios específicos (’ ‘). 

De todos los componentes del programa de rehabilita- 
ción, el ejercicio es el más dificultoso, ya que requiere 
equipo, personal y experiencia. Los principios derivados 
del ejercicio para sujetos normales o de pogramas para 
enfermos cardíacos no deben trasladarse a enfermos pul- 
monares. Las limitantes del ejercicio son diferentes, las 
contraindicaciones específicas 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 aplicación. 
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Figura 1. 

la oxigenoterapia 

La administración de oxígeno 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 02. De esta 
manera mejora la morbilidad y disminuye la mortalidad 
de los pacientes hipoxémicos con EPOC. 

La administración de oxígeno en los enfermos con 
EPOC estabilizada está indicada en varias circunstancias 
como la hipoxemia crónica severa y en algunas modali- 
dades de hipoxemia intermitente, que ocurren durante el 
sueño 0 en el ejercicio (figura 1). 

Se debe indicar oxígeno en forma prolongada cuando, 
pese a relizar un tratamiento óptimo, la Pa02 en reposo 
permanece por debajo 55 mmHg, o cuando con una ten- 

sión entre 55 y 59 mmHg existen evidencias clínicas de 
hipoxia a nivel de algún órgano o sistema de la economía. 
Es el caso de un paciente con una Pa02 mayor de 55 
mmHg con una poliglobulia o elementos de cor pulmo- 
nar (3). 

El alto costo y las dificultades que plantea el trata- 
miento con oxígeno, exige una precisa indicación y una 
supervisión rigurosa del procedimiento terapéutico. 

La determinación de la Pa02 debe ser efectuada du- 

rante un período de estabilidad, que se puede asegurar 
por la constancia del VEFI, de la Pa02 y del peso. La 
indicación se hace después de analizar una muestra de 
sangre arterial por semana durante tres semanas conse- 
cutivas. 

Tratamiento de la hipoxemia crónica 

La administración de oxígeno permanente durante un 
período no menor de 12 a 15 horas diarias aumenta la 
sobrevida de los pacientes con EPOC estabilizados e hi- 
poxémicos . (‘-3) La administración de 02 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 (4.5). 

Los efectos beneficiosos de la oxigenoterapia sólo se 
han comprobado en 1os:pacientes. hipoxémicos y por lo 
tanto, sólo en este subgrupo de pacientes con EPOC está 
indicada la administración de 02. 

La oxigenoterpia tiene por objetivo mantener la Pa02 
por encima de 60 mmHg, nivel de seguridad a partir del 
cual un pequeño descenso de la tensión se acompaña de 
una importante caída de la saturación y del contenido de 
02 de la hemoglobina. 

Para iniciar la oxigenoterapia prolongada es condición 
imprescindible que el paciente deje de fumar. En efecto, 
el fumador puede disminuir hasta 20 % su capacidad de 

transporte de 02 por la formación de carboxihemoglobi- 
na en la sangre arterial. La insaturación que produce el 

CO liberado por el cigarrillo es un estímulo potente de 

la secreción de eritropoyetina, responsable de una poli- 

citemia resistente a la oxigenoterapia @). El oxígeno debe 
ser suplementado con un flujo de gas que asegure una 

PaOr basal de 65 a 85 mmHg. Esto se consigue fácilmen- 
te con un flujo de 02 de 2 a 3 L/min. El hecho obedece 
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a que la hipoxemia es debida, en la mayoría de los casos, 
a una disminución de la relación ventilación-perfusión 
pulmonar. En estos casos el incremento de la PA02 en 
las zonas hipoventiladas aumenta el gradiente del gas y 
corrige la hipoxemia. 

El procedimiento más práctico para el uso domiciliario 
del 02 es la doble cánula nasal. Tiene ei inconveniente 
de ser un método dispendioso ya que el 02 fluye cons- 
tantemente y se pierde en el ambiente ,durante la espira- 
ción. Por este motivo, una alternativa es utilizar mecanis- 
mos electrónicos que liberan un pulso de 02 a una fre- 
cuencia determinada. Otra posibilidad es el uso de cáma- 
ras colapsables que almacenan el 02 durante la espiración 
y lo liberan al comienzo de la inspiración. Los dos últi- 
mos métodos logran un ahorro sustancial de 02 que pue- 
de llegar a 50 o 60 % del gasto producido por el método 
de flujo continuo del gas @). 

El principal inconveniente del tratamiento domicilia- 
rio de larga duración es su elevado costo y los problemas 
prácticos de aprovisionamiento del gas. El suministro de 
02 por tanque de gas comprimido es laborioso y molesto, 
ya que los cilindros de más capacidad (6.000 litros), al- 
canzan sólo para dos días de uso. 

La utilización de 02 líquido, debido a su menor volu- 
men (0,2 % del volumen del gas a temperatura y presión 
atmosférica) facilita el tratamiento. Aunque el precio es 
mayor, la facilidad y la seguridad de su uso justifican la 
mayor inversión. 

El progreso m8s importante en la oxigenoterapia do- 
miciliaria es la aplicación de dispositivos eléctricos que 
bombean el aire a través de filtros moleculares (concen- 
tradores de oxígeno). Estos filtros eliminan de modo se- 
lectivo los gases diferentes al 02 en la mezcla filtrada. 
Son capaces de proporcionar 02 a una concentración de 
85 % con un flujo de 4 L/min. Su costo en los países 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 Pa02 > de 60 mmHg 
desarrollan una desaturación de la oxihemoglobina du- 
rante el sueño nocturno o cuando realizan un ejercicio de 
importancia. En ambas circunstancias la saturación pue- 
de ser 90% y requerir la administración de 02 supleto- 
rio (4,5) (figura 1). 

Oxigenoterapia nocturna 

La desaturación nocturna es la consecuencia de la inte- 
rrelación entre el sueño fisiológico normal y los meca- 
nismos respiratorios alterados por la EPOC. 

La hipoxemia se agrava porque la ventilación dismi- 
nuye durante el sueño y el trastorno en la relación VIQ 
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aumenta. En realidad no existe ningún desorden del sue- 
ño específico de la EPOC. 

En estos pacientes la desaturación nocturna contribuye 
al desarrollo de la hipertensión pulmonar y a la aparición 
de la hipertrofia del ventrículo derecho (7,8). Produce tam- 
bién un incremento del nivel sanguíneo de eritropoyetina 
y causa una poliglobulia secundaria (9). Durante estos pe- 
ríodos de desaturación aumenta la actividad ectópica 
ventricular y puede ocasionar una muerte súbita (“,“). La 
hipoxemia nocturna interfiere en la calidad del sueño y 
disminuye el bienestar de los enfermos (12). 

Por estas razones, puede ser muy útil la administración 
supletoria de 02 (13) Sin embargo, en esta situación es 
muy importante diferenciar una hipoxemia producida por 
una apnea del sueño. En esta condición la oxigenoterapia 
nocturna está contraindicada porque puede prolongar la 
apnea y aumentar del número de estos episodios (14). 

La oxigenoterapia ambulatoria 

En algunos pacientes con EPOC, las alteraciones de la 
mecánica respiratoria y del intercambio gaseoso se acen- 
túan durante el ejercicio y pueden producir una hipoxe- 
mia peligrosa . (‘Ti) Sin embargo, como la actividad física 
de estos enfermos es reducida, es dudoso que la hipoxe- 
mia del ejercicio tenga importancia en la morbi-mortali- 
dad de la EPOC. 

La corrección de la hipoxemia se plantea cuando estos 
pacientes son sometidos a un entrenamiento por ejerci- 
cios físicos, durante un programa de rehabilitación respi- 
ratoria(‘5). La normalización de la oxigenación durante 
el ejercicio permite el entrenamiento de los pacientes que 
tienen una hipoxemia severa aún en condiciones basa- 
les (‘@. Desde el punto de vista operativo, la caída de la 
Pa02 durante el ejercicio estimula los quimiorreceptores 
periféricos y produce una hiperventilación, que aumenta 
la disnea e interfiere en el logro del tratamiento. 

La oxigenoterapia ambulatoria está indicada cuando la 
Pa02 disminuye durante el ejercicio, por debajo del lími- 
te de seguridad de 60 mmHg (13) (figura 1). 

Para la oxigenoterapia ambulatoria se debe disponer 
de cilindros de aluminio livianos y de gran resistencia o 
pequeños recipientes de 02 líquido. La solución de futuro 
para la oxigenoterapia ambulatoria es la incorporación de 
concentradores portátiles de 02 accionados a batería. 
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Criterios de internación y manejo de pacientes con EPOC y su eventual 
ingreso en cuidados intekivos - . 

Aquí se establecen algunos criterios para el manejo de 

pacvzntes en los cuales las medidas habituales para el tx- 

tamiento de su exacerbación. no han resultado totalmente 

eficaces. Para ello es necesario contar con pautas que rl»s 

indiquen cuíndo internar u un paciente por exacerbación 

de su EPOC. 

., 

Indicaciones para internación de un paciente con 

EPOC 

qumnan Intwnx%h. pero que en lil EPOC XYclll TC- 

presentan un nesgo aumentado para el pncieme “! 

Habitualmente en lü internación en sida gzneral. la in- 

tensificación de las medidas habituales son suficientes 

para reestabilizar la situación clínica. Cuando ello no se 

logra. el paciente puede requerir otras medid;ts de contl.ol 

y tratamiento que requieren medios asistenciales de ma- 

yor complejidad: Brea de cuidados intcl-medios o unidad 

de cuidados intensivw “’ 

1. Exacerbación de síntomas: aumente manifiesto de la 
disnea, tos y expectoración, que no responden al trâ- 

tamientc ambulatorio. 

2. Falla respiratoria aguda. caracterizada por <&irec.r» 

rcspirntorio. hipercapnia y empeoramiento de la hip«- 

xemia. 

3. Cm pulmonar agudo. con edemas, mayor intolerancia 

al ejercicio e hipoxemia. 

4. Complicaciones de la EPOC: bronquitis aguda « neu- 
monla. 

Cualquier enfermedad aguda puede producir t;dla res- 

piratoria en el paciente con EPOC i, tl-av& de los si:uien- 

tes mecanismos: 

5. Procedimientos diagnósticos invasivos sobre el pul- 

món: broncoscopia, biopsia transbronquial, biopsias 

transparietales con aguja. 

6. Procedimientos quirúrgicos que requieran de analge- 

sia, anestesia o ambos en dosis importantes. 

7. Presencia de enfermedades que por si mismas no re- 

1. Disminución del impulso respiratorio central. 

2. Disminución de la fuerza muscuI:~r. 

3. Disminución de IU elasticidad de la pared tol-.ícica. 

4. Disminución de Ia elasticidad pulmonx o de la c:tp:i- 

cidad para el intercambio gaseoso o ambos. 

5. Incremento de las resistencias de las vías aéreas. 

6. Incremento en los requerimientos de oxígeno. 

La consecuencia final de la presencia de uno o más dc 

estos factores es modificar los valox.s de PaOl. PaCO2 y 
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pH arterial respecto a los valores basales del paciente. En 
el paciente con EPOC, esta desviación 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 monitorización continuo de las 

funciones vitales 

a) Monitorización respiratoria. La valoración clínica a 
intervalos frecuentes es el elemento más importante en 
la toma de decisiones. Es de especial importancia la va- 
loración del trabajo respiratorio incrementado, a través 
de la visualización de la actividad vigorosa de los mús- 
culos del cuello y la presencia de asincronía en la movi- 
lidad tóraco-abdominal como indicador de disfunción y 
eventual fatiga diafragmática (2-5). De igual importancia 
es la valoración en la capacidad del paciente de movilizar 
sus secreciones. El estado del sensorio en relación a la 
situación clínica y a actitudes terapéuticas, es determi- 
nante en la adopción de conductas invasivas. 

La utilización de la oximetría de pulso permite un con- 
trol no invasivo y continuo del estado de oxigenación 
sanguínea, a través de la determinación de la saturación 
de la hemoglobina en tiempo real @). El conocimiento de 
los valores absolutos de PaOa, y no sólo como porcentaje 
de saturación de la hemoglobina, es útil para establecer 
la correlación inicial entre estas dos mediciones (7). 

La determinación seriada de pH y gases en sangre ar- 
terial por medición directa, permite cuantificar funda- 
mentalmente valores y variaciones del COZ arterial, es- 
pontáneamente 0 en respuesta al tratamiento. 

La medición de pH arterial permite valorar a través de 
su caída el grado de agudeza o cronicidad de la elevación 
de la PaC02 en la descompensación aguda @). 

Las mediciones de flujos espiratorios forzados obteni- 
dos por espirometría se correlacionan pobremente con la 
severidad de la falla respiratoria (9). Por otra parte, es 
muy difícil contar con una adecuada colaboración del pa- 
ciente para realizar la prueba en situación de descompen- 
sación. Sin embargo, estas mediciones y las de mecánica 
pulmonar y de fuerzas musculares, son sumamente útiles 
en la programación, control e interrupción de la asisten- 
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cia ventilatoria mecánica invasiva en los pacientes que la 
requieren (‘OI. 
b) Monitorización cardiovascular. Está indicada la mo- 
nitorización electrocardiográfica continua durante la des- 
compensación severa, ya que las arritmias cardíacas, tan- 
to ventriculares como supraventriculares, se presentan 
con frecuencia en el paciente con EPOC en falla respira- 
toria aguda (8). 

La realización de ecocardiografía Doppler es de utili- 
dad para la valoración inicial del grado de hipertensión 
pulmonar, función del ventrículo derecho, así como para 
despistar otras patologías cardíacas asociadas, especial- 
mente la presencia de disfunción ventricular izquierda, 
por las implicancias terapéuticas que reviste (“). 
c) Monitorización de otras funciones. Es importante de- 
tectar eventuales alteraciones en la función renal y del 
metabolismo glucídico por la especial importancia que 
tienen en el mantenimiento del equilibrio ácidebase e 
hidroelectrolítico. EI control diario de estos valores es de 
rutina en estos pacientes. Del mismo modo la valoración 
diaria del hemograma, con especial énfasis en las varia- 
ciones de la leucocitosis como variable de actividad in- 
fecciosa, de la crasis sanguínea y la dosificación de fár- 
macos (teofilina, digoxina, etc.) son de rutina en el área 
de cuidados intensivos. 

Fracaso del tratamiento convencional 

Los objetivos del tratamiento de la falla respiratoria agu- 
da en la EPOC son en orden de jerarquía: a) corrección 
de la hipoxemia crítica; b) corrección de la acidosis ex- 
trema; c) mejorar la limitación al flujo aéreo; d) tratar el 
evento desencadenante; e) prevenir y tratar las complica- 
ciones. 
a) Habitualmente pequeños incrementos en la fracción de 
oxígeno inspirado a través de catéter nasal con bajo flujo 
(dos litros o máscara tipo Venturi con administración de 
concentraciones constantes de 02, de 24 a 35%, logran 
el objetivo de mantener valores de 02 en torno a 60 mm 
de Hg con saturación de hemoglobina de 90%. Sin em- 
bargo, en ocasiones, la presencia de edema pulmonar o 

de áreas de condensación asociada (neumonia) origina 
incremento del shunt pulmonar requiriendo la utilización 
de concentraciones de 02 inspirado por encima de 40% 
para lograr los objetivos de oxigenacidn antes señalados. 

En tales casos es necesario un control estricto de sig- 
nos clínicos de retención de COZ y la medición periódica 
de gases en sangre luego de cada incremento de la con- 
centración de 02, para detectar elevaciones de la COZ (‘Il. 
El riesgo de desarrollar hipercapnia frente a la adminis- 
tración d.e 02 es mayor cuanto más severa sea la hipoxe- 
mia inicial (Pa02 ~49) y más marcada la acidemia 
(pH<7,35) (12,13). 
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b) La corrección de la acidosis usualmente es menos ur- 
gente y debe lograrse a través de la mejoría de la venti- 
lación, mediante la mejoría en la limitación de los flujos 
aéreos o del apoyo ventilatorio artifical no invasivo o in- 
vasivo. Excepcioiralmente en situaciones de acidosis ex- 
tremas (pH< 7,2) y sobre todo cuando existe un compo- 
nente metabólico en la producción de acidosis, pueden 
usarse pequeñas cantidades de bicarbonato intraveno- 
so CS). 
c) La mejoría de los flujos aéreos, con la consiguiente 
mejoría ventilatoria, se intenta obtener mediante un tra- 
tamiento broncodilatador y antiinflamatorio agresivo y 
una adecuada movilización de secreciones. Los medica- 
mentos de primera línea son el bromuro de ipratropium 
y los P2-adrenérgicos selectivos por vía inhalatoria (Ic 
17) 

En situaciones de descompensación extrema deben 
usarse dosis altas (por ejemplo 400 lg de fenoterol o sal- 
butamol más 80 pg de bromuro de ipratropium) por vía 
inhalatoria, de preferencia a través de inhaladores de do- 
sis medida con inhalocámara, la cual facilita su uso por 
parte de un paciente disneico con mala coordina- 
ción . (‘5,‘9) Los intervalos entre las dosis en las primeras 
4-6 horas deben ser breves (15 a 30 minutos) con control 
clínico de los beneficios (sobre todo mejoría en el trabajo 
respiratorio) y de los potenciales efectos tóxicos (fre- 
cuencia cardíaca, arritmas, etc.). En general estas dosis 
no determinan niveles séricos elevados y producen una 
tasa baja de efectos colaterales. 

En pacientes intubados, por el depósito de partículas 
en las tubuladuras del respirador, se requiere un incre- 
mento entre dos y cuatro veces las dosis usadas en res- 
piración espontánea (20) 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 broncodilatación 
significativa y sí aumento de efectos colaterales (2’.2’). 
Por estas razones parece razonable no utilizarla en el ma- 
nejo inicial de la descompensación. Sin embargo, puede 
usarse como fármaco de segunda línea si no se obtiene 
un resultado satisfactorio con anticolinérgicos, p2-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 
cardíaca o hepática o cuando se utilizan sustancias que 
pueden modificar su eliminación (23-26). 

La eficacia de la corticoterapia está demostrada en las 
descompensaciones y se debe usar precozmente (27.78). 
Los pacientes que no responden a los corticoides en es- 
tado estable, pueden responder a ellos durante las exacer- 
baciones (29). Su uso y resultado en el área de cuidados 
intensivos no difiere de los esquemas habituales, aún en 
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pacientes con asistencia ventilatoria (30). Se recomienda 
la administración 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 movilización adecuada de secreciones mediante es- 
tímulo de la tos, maniobras de fisioterapia respiratoria y 
eventualmente drenaje postural. induce mejoría en los 
flujos aéreos (“) En pacientes con dificultad en el mane- 
jo de las secreciones, la aspiración de las mismas, a través 
de fibrobroncoaspiración, es una medida habitual en el 
área de cuidados intensivos. 
d) Los factores que desencadenan con mayor frecuencia 
la falla respiratoria aguda en la EPOC son: 1) infección 
respiratoria (bronquial, pulmonar o ambos); 2) falla car- 
díaca congestiva; 3) tromboembolismo pulmonar (TEP); 
4) interferencias anatómicas de la función tóraco-pulmo- 
nar (traumatismo de tórax, neumotórax, derrame pleural) 
y otros factores 5) iatrogénicos (administración inade- 
cuada de fármacos depresores del centro respiratorio, fi- 
bloqueantes) o vinculados al paciente: abandono de la 
medicación, persistencia del tabaquismo o a factores am- 
bientales: inclemencia climática, aumento de la contami- 
nación atmosférica o laboral o ambas, que se potencian 
cuando persiste el hábito de fumar. 

El tratamiento antibacteriano se usa rutinariamente 
exista o no demostración fehaciente de infección en cur- 
so, ya que ha demostrado su eficacia en acelerar la recu- 
peración (12). La elección del antibíótico debe tener en 
cuenta la flora habitual de estos pacientes (S. pkzumoniue, 
H. influenzae, M. catharralisj así como el antecedente de 
ingresos hospitalarios en los meses previos que implique 
la necesidad de cubrir enterobacterias y pseudomo- 
nas 133). 
e) Las arritmias cardíacas, el TEP, las complicaciones 
gastrointestinales, las infecciones nosocomiales y las 
complicaciones de la asistencia respiratoria mecánica son 
las complicaciones más frecuentes. El manejo de las dis- 
tintas patologías causales 0 que complican la evolución 
de la EPOC, no difiere en nada del tratamiento habitual 
de cada una de ellas. 

Además del tratamiento específico de la descompen- 
sación respiratoria, es habitual el uso de heparina cálcica 
o heparina de bajo peso molecular como profilaxis del 
TEP. La prevención de las arritmias debe buscarse a tra- 
vés de la corrección de los factores precipitantes: hipoxia, 
disionías, acidosis. etc. Debe realizarse de rutina la pro- 
filaxis del sangrado digestivo con antiácidos o sucralfato. 

Necesidad de apoyo ventilatorio artificial 

La limitación al flujo aéreo espiratorio determina una 
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prolongación de la espiración que se hace en forma in- 
completa, persistiendo, al final de la misma, un nivel de 
presión supra-atmosférica en la vía aérea (auto- 
PEEP,PEEP intrínseca). Esto determina un atrapamiento 
progresivo de aire con la consiguiente hiperinsuflación 
pulmonar con acortamiento, disfunción y fatiga diafrag- 
mática (34). 

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, está indicado el inicio precoz de asistencia 
ventilatoria no invasiva a través de una máscara facial o 
nasal. La forma más sencilla es la aplicación de presión 
positiva continua (CPAP) durante la respiración espon- 
tánea a través de una máscara. Se ha demostrado que esta 
técnica disminuye el trabajo respiratorio en estos pacien- 
tes al antagonizar la auto-PEEP, disminuyendo la hipe- 
rinsuflación y mejorando las condiciones mecánicas del 
diafragma . (35-38) También es posible la ventilación con 
máscara utilizando ventiladores volumétricos o de pre- 
sión, especialmente de la modalidad de presión de sopor- 
te inspiratorio asociada a PEEP (BIPAP) (39-4’). 

rrección de la hipoxemia (“) Los digitálicos carecen de , 
utilidad y los diuréticos pueden ser usados en presencia 
de sobrecarga de volumen (45) Los vasodilatadores sólo . 
se plantean ante el fracaso de estas medidas y requieren 
monitorización hemodinámica y de los efectos sobre la 
oxigenación (46) La flebotomía puede estar indicada en 
algunos casos que cursen con hematocrito mayores del 
55 %. Se debe extraer el volumen suficiente para bajarlo 
a 50% (z’). 

A efectos de acelerar la recuperación de los músculos 
y mejorar su potencia, es especialmente importante un 
adecuado soporte nutricional (47). 
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Frente a un paciente somnoliento e incapaz de colabo- 
rar con el tratamiento y en quien las medidas iniciales no 
logran una mejoría en el estado de conciencia, debe plan- 
tearse la intubación endotraqueal y la asistencia ventila- 
toria convencional (42,43). El objetivo de la asistencia ven- 
tilatoria mecánica es disminuir al máximo el trabajo res- 
piratorio permitiendo la recuperación muscular mientras 
se trata la obstrucción al flujo aéreo y la causa de des- 
compensación. La decisión de llevar a cabo este proce- 
dimiento es una decisión clínica basada en el estado del 
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Pautas de diagnóstico y tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Tratamiento quirúrgico de la EPOC 

En casos seleccionados el enfisema es la forma de EPOC 
que más puede beneficiarse de la cirugía. 

Cirugía del enfisema 

Distinguimos 3 formas anátomoquirúgicas de enfisema 
que condicionan procedimientos terapéuticos diferentes: 
vesícula de enfisema, enfisema difuso bulloso dominante 
y pulmón evanescente. En la primera, el enfisema, de tipo 
paraseptal, se encuentra localizado; el resto del pulmón 
es sano y no hay repercusión funcional evidente. En las 
otras dos formas, si bien el enfisema es difuso, la distri- 
bución de las lesiones es diferente. En efecto, en el enfi- 
sema difuso bulloso dominante, dentro de un pulmón 
globalmente enfisematoso hay zonas con 1,esiones local- 
mente exageradas que coexisten con otras de parénquima 
menos alterado y finalmente, en el pulmón evanescente, 
el pulmón está homogéneamente destruído y queda esca- 
so parénquima pulmonar funcionante. En el preoperato- 
rio la tomografía computada de alta resolución y la an- 
giografía pulmonar digital son las técnicas imagenológi- 
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- 
filáctico, electivo o de urgencia del procedimiento a se- 
leccionar. 

Cirugía profiláctica 

Es aquella que se indica solamente en enfermos asinto- 
máticos con vesículas de enfisema gigantes (>4&50% 
del hemitórax correspondiente) debido al mayor riesgo 
de complicaciones. 

Cirugía electiva (airugía de lo disnea») 

Se indica en pacientes con disnea severa, invalidante, 
perfil fisiopatológico obstructivo progresivo sin hiper- 
tensión pulmonar significativa ni cardiopatía grave aso- 
ciada. La bronquitis irreductible contraindica la cirugía. 

Cirugía de urgencia 

Comprende la cirugía de las complicaciones y dentro de 
ellas fundamentalmente el neumotórax. En este caso el 
drenaje pleural cerrado es mandatorio. Frente a fugas per- 
sistentes o no reexpansión pulmonar, se planteará, de 
acuerdo al riesgo individual del paciente, la aerostasis y 
pleurodesis mediante toracotomía o cirugía videoasistida 
(CTVA). 
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Procedimientos quirúrgicos 

Bulectomíu. Es la resección de vesícula(s) de enfisema 
única o múltiples. Fisiopatológicamente es una cirugía 
decompresiva que se aplica en vesículas de enfisema ais- 
ladas o dominantes. Puede realizarse a cielo abierto o 
CTVA. 
Remodelado pulmonar (neumectomía). Es una cirugía de 
reducción volumétrica del enfisema difuso que persigue 
eliminar el colapso dinámico de la pequeña vía aérea, re- 
adecuar la relación tamaño pulmónkontinente torácico y 
mejorar la función de los músculos respiratorios. Se pue- 
de realizar de modo uni o bilateral, sucesivo o simuld- 
neo, mediante toracotomía o esternotomía. La fuga aérea 
persistente es su complicación más frecuente, lo cual ha 
motivado distintas soluciones técnicas. Son pocos los 
equipos que han hecho experiencia con estas operacio- 
nes. Los resultados clínicos y funcionales a corto plazo 
son muy alentadores aunque aún resta validarlos en el 
tiempo. 
Trasplante pulmonar (TP). El reemplazo de uno o ambos 
pulmones se plantea en pacientes menores de 65 años con 
enfisema difuso de tipo evanescente, gravemente invali- 
dados por disnea progresiva, hipoxémicos, hipercápni- 
cos, con VEF1<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 quirúrgicas. Una exhaustiva eva- 
luación multidisciplinaria es obligatoria. La hipertensión 
pulmonar, cardiopatía o bronquitis irreductible, no con- 
traindican el TP, sino más bien contribuyen a la selección 
del tipo de TP a realizar. El trasplante bipulmonar (TBP), 
ya sea en bloque, o como trasplante pulmonar bilateral 
secuencial (TPBS), parece la elección más adecuada, 
aunque en ciertos casos puede recurrirse al transplante 
unilateral (TUP). La sobrevida actual a dos años alcanza 
86%. Los resultados funcionales son excelentes, desde 
las primeras semanas del posoperatorio, mejoría que sue- 
le acrecentarse durante el primer año. Los valores de 
VEFj, CV y DLC0 aumentan significativamente tanto 
para TUP como para TBP, pero el incremento es también 
significativamente mayor a favor del TBP. Sin embargo, 
la relación VEFKV es similar para ambas técnicas. Tan- 
to la PaO? como la PaCO2 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 aún 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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