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| ntr oduccion

Esta es la cuarta edicion del Consenso Mexicano para el
Diagnostico y Tratamiento de la Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica. Desde que se realizé el Consenso
de Villabejar hace un poco mas de 16 afios,*?2 nos pro-
pusimos estar actualizando la informacién para brindar
mas herramientas al médico general, a los internistas
y a los neumélogos en el abordaje y tratamiento de la
enfermedad.

Existen notables diferencias entre este nuevo
Consenso y los anteriores. Dos aspectos son los mas
importantes. La espirometria deja de ser el Gnico mé-
todo para estratificar la gravedad de la enfermedad y
determinar el tratamiento. Por otro lado, los objetivos
del tratamiento se convierten al mismo tiempo en
estrategias preventivas del deterioro del paciente a
través de la busqueda, cuantificacion y prevencion de
las exacerbaciones.

En los diez primeros afios de la guia internacional
GOLD, se insisti6 repetidamente en el uso de la espi-
rometria para estratificar la enfermedad. Los diversos
estudios de los ultimos 5 afios han demostrado que
el VEF, (Volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo) es un pobre descriptor de la enfermedad y, por
lo tanto, esta Unica medicién no es la adecuada para
decidir un tratamiento. Este cambio esencialmente lo
ha determinado la vasta informacion proveniente de los
grandes ensayos clinicos. En particular estudios como
el TORCH, UPLIFT y ECLIPSE han permitido replantear
los objetivos del tratamiento. Estos estudios nos han
demostrado que el antecedente de un mayor namero
de exacerbaciones se convierte en un factor prioritario
para tener mas riesgo de deterioro de la enfermedad, en
particular de tener nuevas exacerbaciones y, por ende,
mayor riesgo de hospitalizacién y muerte. Estos resul-
tados han permitido entender la importancia de la pre-
vencién en el tratamiento. Si bien, en la mayoria de las
enfermedades cronicas, el tratamiento se ha enfocado
a los aspectos preventivos, esto no ocurria en la EPOC.
Hoy las diversas guias internacionales han coincidido
en que es prioritario para el manejo de la EPOC tener
un enfoque preventivo.

El Consenso Mexicano en esta ediciéon también
resalta este aspecto y usted notar4 un cambio en la
estratificacion de la gravedad de la enfermedad. Si en
el Consenso del 2007 ya habiamos identificado a los
sintomas como algo prioritario en la estratificacion y
tratamiento de la enfermedad, en esta Ultima edicion
ademaés de los sintomas, la historia de exacerbaciones
se incluyé como un antecedente critico para estratificar
la gravedad de la enfermedad y decidir el tratamiento.

Consideramos que esta clasificacion es méas sencilla
que la que sugiere la estrategia GOLD del 2011, y por
otro lado retomamos mucho de lo que la Guia de ALAT
recomienda. Ademas, este Consenso en la estratifica-
cion de la gravedad introduce un nuevo grupo de pacien-
tes que antes no se consideraban «los extremadamente
graves» y que representan a un grupo de pacientes,
cuyo riesgo no es sélo el deterioro, sino la muerte. Estos
pacientes son aquéllos con una funcion pulmonar muy
limitada (VEF, <20% p) y que son diferentes a los demas
pacientes con EPOC, incluso a aquellos que tienen un
VEF, de 30%. Creimos conveniente resaltar e introducir
este grupo, pues si ya estamos hablando de prevencion,
este grupo es el mas labil y tiene riesgo a que se deterio-
re mas rdpidamente con alguna nueva exacerbacioén, por
mas leve que sea. La importancia de identificar a este
grupo radica en la posibilidad de brindarle mas atencion
y cuidado y eventualmente incrementar su esperanza
de vida y mejorar su calidad de vida.

Este documento tiene dos grandes fortalezas. Una
es el caracter nacional representado por mas de 40
neumologos de la Sociedad Mexicana de Neumologia
y Cirugia de Térax. Todos son expertos en la EPOC y
todos miembros de una agrupacion anidada en la co-
munidad neumolégica conocida como Red de EPOC de
México. Su vision y experiencia permitio la elaboracion
de este documento. La otra fortaleza es el respaldo
del creciente arsenal de evidencia cientifica que en los
Ultimos afos ha surgido. La produccion cientifica, sobre
todo de ensayos clinicos controlados, ha permitido mar-
car pautas para las modificaciones y actualizaciones en
el tratamiento de la EPOC.

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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Por ultimo, destaca la inclusion en la parte final del
documento de una seccion de anexos que contiene los
instrumentos de medicién mas destacados para evaluar
al paciente con EPOC. Decidimos integrar todas estas
herramientas de evaluacién, pues no siempre es facil
en la préactica diaria obtenerlas. Consideramos que este
apartado sera de gran utilidad tanto para el residente en
formacién como para el especialista.

Sin duda alguna en este documento no esta todo lo
gue actualmente se conoce de la enfermedad, pero si
destaca lo que permitird una mejor comprension del pa-
ciente con EPOC y, por lo tanto, la posibilidad actual de
hacer el mejor diagnéstico y ofrecer el mejor tratamiento
para cada uno de los pacientes.

Dra. Alejandra Ramirez Venegas
Dr. Raul H. Sansores
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Este Consenso proviene de la integracion de médicos
de la Red de EPOC de México, cuya vocacion neumolo-
gica ha sido el deseo genuino de que en sus diferentes
localidades el conocimiento de la EPOC sea mas am-
pliamente difundido. Estos neumologos nos planteamos,
dadas las condiciones, construir y editar este Cuarto
Consenso Mexicano para el Diagndéstico y Tratamiento
de la EPOC.

Para escribir las presentes guias, se organizaron 8
mesas de trabajo, cada una integrada en promedio por
5-6 neumologos. A cada mesa le correspondi6é discutir
y actualizar uno o varios topicos relacionados con la
EPOC. Los miembros de cada mesa fueron escogidos
y eventualmente autoseleccionados por su afinidad,
experiencia 0 meta-especializacién en los tépicos co-
rrespondientes.

Se revisaron los documentos mas importantes como
guias actualmente vigentes. Entre ellos la estrategia
GOLD 2011; las recomendaciones para el diagnéstico
y tratamiento de la EPOC de ALAT; las guias NICE; las
guias canadienses; las de la SEPAR; las guias CAUSE
de la Secretaria de Salud, y por supuesto, el Consenso
Mexicano 2007.

Adicionalmente cada mesa utilizé principalmente
meta-analisis, revisiones sistematicas y ensayos clinicos
controlados de los Ultimos 4 afios en busca de informacion
con evidencia fuertemente recomendable. Asimismo, se
revisaron publicaciones de revistas nacionales con el
propésito de tener informacién nacional de relevancia.

Las recomendaciones que nosotros hicimos se toma-
ron con base en la experiencia del grupo y de acuerdo
con la disponibilidad local de servicios, insumos, infra-
estructura, etcétera.

Después de 3 meses de intercambio de documen-
tos en febrero 6 del 2012 se tuvo una reunidn con
todos los neumodlogos que aceptaron la invitacion a
participar en la Ciudad de México. Para cada Mesa
se nombré un facilitador y para cada 2 Mesas un
coordinador.

El facilitador en cada mesa se hizo responsable del
manejo del manuscrito de su respectiva mesa. Las dis-

cusiones, puntos de acuerdo y desacuerdo se enrique-
cieron por los cuatro coordinadores, quienes asesoraron
y moderaron las 8 mesas de trabajo. El resultado de
estas discusiones se presentd en una reunién presencial
ante todos los miembros de las Mesas respectivas para
su aprobacion y discusion final. Nos reunimos un total
de 43 neumologos de todo el pais, todos interesados y
activamente trabajando con pacientes que tienen EPOC
para discutir los diferentes topicos durante dos dias en
forma continua. Durante ese tiempo contamos con apoyo
electronico y de Internet para consolidar las opiniones
vertidas por cada Mesa.

Se busc6 acortar la informacion, y éstos fueron los
cambios mas relevantes de este documento. En un solo
capitulo sintetizamos definicidn, epidemiologia y pato-
génesis, acortandolo sustancialmente. En el capitulo 2
de diagnostico se introdujo la nueva estratificacion de
la enfermedad que propone el Consenso Mexicano. Es
en esta seccidn que se introduce a los anexos, donde
se habla de los instrumentos de evaluacién mas impor-
tantes de la EPOC.

En el capitulo 3 de tratamiento estable, se cambi6
radicalmente la forma como se abordd al paciente
para su tratamiento. Ahora el abordaje se dividi6 en
Intervenciones angulares o prioritarias (dejar de fu-
mar, broncodilatadores y esteroides inhalados); Inter-
venciones complementarias (educacion, vacunacion,
rehabilitacion, ansioliticos y antidepresivos); Interven-
ciones en enfermedad avanzada y al final de la vida
(oxigeno, ventilacion mecanica no invasiva, reduccién
de volumen y trasplante pulmonar) otras intervencio-
nes (mucoliticos y antioxidantes, inmunoterapia oral,
vitaminas, complementos alimenticios). En el abordaje
de intervenciones angulares se propone el tratamiento
usando mono- terapia, doble terapia y triple terapia y
se da un nuevo esquema de tratamiento tomando en
cuenta sobre todo los sintomas y la presencia de riesgo
0 no de deterioro. En intervenciones en enfermedad
avanzada se hace énfasis en el cuidado al final de
la vida, tema que no se habia considerado anterior-
mente en los otros consensos y se introduce nueva

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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informacidn sobre la ventilacion mecanica no invasiva
en paciente estable.

En el capitulo 4 de tratamiento de la EPOC inestable,
no se hicieron cambios sustanciales respecto al previo,
pero si se acortd el documento.

Un aspecto muy relevante durante las discusiones
es que cuidamos que este reporte no solamente
estuviera dirigido a los neumélogos, sino también
a médicos internistas y a los médicos que tienen el
primer contacto con los pacientes y que, por lo tanto,

se extienda la frecuencia del diagnéstico y la facilidad
del manejo.

Al final del encuentro de expertos nacionales en
EPOC representativos de todo el pais, surgié un manus-
crito profundamente revisado, discutido y consensado.
A pesar de ello, el documento fue susceptible de modi-
ficaciones. De hecho, la forma de trabajo permitié que
si algun participante consideraba pertinente cambios
en el contenido, lo hiciera siguiendo los lineamientos
basados en evidencias.

Neumol Cir Torax, Vol. 71, Suplemento 1, 2012
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Capitulo 1

Definicion, epidemiologia y patogénesisde la EPOC

DEFINICION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es
una enfermedad inflamatoria prevenible y tratable. Se ca-
racteriza por obstruccién persistente al flujo aéreo por lo
general progresiva y parcialmente reversible. Esta limita-
cion esta asociada a una reaccion inflamatoria pulmonar
exagerada frente al humo del tabaco y biomasa princi-
palmente. Puede estar o no acompafiada de sintomas
(disnea, tos y expectoracion), exacerbaciones, efectos
extra-pulmonares y enfermedades concomitantes.t:234
Las exacerbaciones y comorbilidades contribuyen a la
gravedad en forma individual de cada paciente.

PANORAMA EPIDEMIOLOGICO
GENERALIDADES

Tres estudios epidemioldgicos han permitido tener en
forma precisa un panorama de la situacion mundial de
la EPOC. Estos, son el estudio BOLD,5 el NICE,® y en
Ameérica Latina el estudio PLATINO.”

De estos estudios, Platino resalta porque fue el primer
estudio epidemiolégico internacional que utilizé la defi-
nicion de GOLD para medir la prevalencia, es decir, que
para determinar el grado de obstruccion, se requirié rea-
lizar espirometrias y utilizar el VEF, postbroncodilatador.

EPIDEMIOLOGIA INTERNACIONAL

La EPOC ocupa los primeros cinco lugares de morbilidad
y mortalidad en el mundo y su prevalencia en personas
mayores de 40 afios de edad es mas del 10%.¢ A pesar
de la complejidad para medir su prevalencia, se puede
afirmar que en muchos paises desarrollados esta au-
mentando, que es mayor en fumadores que en exfuma-
dores, en individuos de mas de 40 afios de edad y es
mayor en hombres que en mujeres; sin embargo, el perfil
etario estd cambiando, y si bien antes se consideraba a
la EPOC como una enfermedad de los fumadores viejos,
actualmente los datos muestran una alta prevalencia
de la enfermedad en edad laboral, donde el 70% de los
pacientes son menores de 65 afios. De acuerdo al es-

tudio PLATINO? en poblaciones con personas mayores
de 60 afos, se podria tener una prevalencia que oscila
en un rango de 18.4% (la méas baja, en México) a 32.1%
(la mas alta, en Uruguay).

En el estudio PLATINO, al igual que en otros estu-
dios, se ha comprobado que el utilizar exclusivamente
el cociente VEF,/CVF < 0.70 para identificar a los su-
jetos con obstruccion al paso del aire’ puede conducir
tanto a un sobrediagnoéstico en individuos mayores de
50 afios (falsos positivos), como a un subdiagnéstico
en adultos jovenes (falsos negativos).® Lo anterior es
consecuencia de una caida progresiva del cociente
VEF,/CVF por el envejecimiento natural del pulmoén,
afectando en mayor grado el VEF, con respecto a la
CVF. Por lo tanto, es mas racional identificar a los
sujetos obstruidos cuando estan por debajo de la
percentila 5 del cociente VEF, /CVF (postbroncodila-
tador). Es importante notar que hay muchas causas
de obstruccién al paso del aire y que en términos
generales, para atribuirla a EPOC tal y como se de-
fine en este consenso, se requeriria adicionalmente
confirmar el caracter inflamatorio de la obstruccion y
una clara exposicién a un factor de riesgo conocido
(tabaquismo, humo de lefa, etc.). En este sentido,
las personas con obstruccion determinada por una
espirometria, requeririan una confirmacién clinica
para atribuirles el diagnéstico de EPOC.

El incremento en la mortalidad ha sido sustancial en
los dltimos 30 afios; en 1990 ocupaba el sexto lugar y
se considera que para el afio 2020 ocupara el tercer
lugar como causa de mortalidad general. En términos
de morbilidad, transitara del cuarto al tercer lugar a nivel
mundial®*® y la causa del aumento en la morbilidad y
mortalidad se debe principalmente a la epidemia mun-
dial del tabaco.

En México, como en otros paises de Latinoamérica, la
EPOC es una enfermedad importante por su morbilidad
y mortalidad; sin embargo, permanece subdiagnosti-
cada y sin ser reconocida como un problema de salud
publica. La prevalencia calculada para México por el
estudio PLATINO y de acuerdo al criterio GOLD es de
7.8% en personas mayores de 40 afios de edad.” Aligual
gue en otros estudios internacionales, la prevalencia es

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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mucho mayor en hombres (11%) que en mujeres (5.6%),
se incrementa considerablemente con la edad (18.4%
en personas > de 60 afios versus 4.5% en personas de
50 a 59 afios) y al nimero de cajetillas fumadas (15.7%
en personas que han fumado = 10 cajetillas/afio versus
6.3% cuando se fuma < 10 cajetillas/afio). La prevalen-
cia se reduce al 5.3% cuando se utiliza como criterio
de obstruccién la percentila 5 de acuerdo a valores de
referencia espirométrica locales para estudios después
de broncodilatador. Usando el mismo criterio GOLD,
pero dejando soélo los sujetos con estadio 2 o superior,
es decir, pacientes con un grado mayor de obstruccion,
la prevalencia es del 2.7%. Este grupo se ha considerado
un mejor indicador de los sujetos que requeriran utiliza-
cién de servicios médicos. De acuerdo a las estadisticas
que reporta el INEGI, existe evidencia que la mortalidad
enla EPOC se ha incrementado; en el afio 2005 se situd
en el 5° lugar, dentro de las 10 principales causas de
mortalidad en personas mayores de 65 afios.*’

En cuanto a la morbilidad, son pocos los datos espe-
cificos en nuestro pais; sin embargo, existe evidencia de
gue es un importante problema de salud. En el Instituto
Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER), la
EPOC ocupa el segundo lugar en visitas a urgencias
y el cuarto lugar como causa de egreso hospitalario.*
A pesar de estos datos, la EPOC permanece subdiag-
nosticada en nuestro pais, no sélo en los estadios tem-
pranos de la enfermedad, sino también en los tardios.
Este fenbmeno es explicable si se toma en cuenta que
el recurso de la espirometria, el instrumento con el que
se establece el diagnéstico de EPOC, es poco utilizado.
El pobre uso de la espirometria se refleja también en la
mala clasificacién de los pacientes que supuestamente
son portadores de EPOC; uno de cada dos sujetos
catalogados como portadores de EPOC no cursa con
un patrén funcional obstructivo. Lo anterior lo podemos
resumir de la siguiente manera; existe un enorme sub-
diagndstico de EPOC (90%) y en la mitad de los casos
supuestamente diagnosticados, el diagnéstico funcional
no coincide, es decir, esta equivocado.

A nivel mundial la EPOC se considera una en-
fermedad asociada al tabaco y con predominio en
hombres; sin embargo, en paises en desarrollo como
México, es también un problema de salud en las mu-
jeres por la exposicion crénica a humo de hiomasa
gue origina dafio pulmonar.?? Cabe destacar que en
nuestro pais el uso de lefia para cocinar, en algunos
estados, continta siendo muy alto. La muestra censal
sobre condiciones de vivienda y uso de lefia del XII
Censo General de Poblacion del 2000, revelé que
en mas de la mitad de las viviendas rurales (56.9%)
se utiliza lefla como combustible para cocinar. En
términos de personas, aproximadamente equivale a

14.5 millones en todo el pais. Ademas, la afeccién en
salud por el uso de la lefia puede ser muy grave si
tomamos en cuenta que en el area rural, 4 de cada 10
viviendas cuentan con un solo cuarto. Esta muestra
identifico a los estados del sur de la Republica como
los de mayor exposicion.

El estudio PLATINO revel6 que 37.5% de la poblacién
mayor de 40 afios de edad utiliza biomasa para cocinar.”
Casi el 30% de los pacientes con EPOC diagnosticados
en el INER son casos relacionados a la exposicion al
humo de lefia y de ellos, mas del 88% son mujeres.**

SOBREVIDA

Existen estudios internacionales que indican que los pa-
cientes con EPOC tienen reducida la esperanza de vida
en comparacién con los sujetos de la misma edad que
no tienen EPOC. Un estudio de sobrevida en México de-
termind que a 8 afios el 26% de los pacientes con EPOC
fallecen. El estudio permiti6 comparar la sobrevida en
sujetos con EPOC expuestos al tabaco y a biomasa.’#
En términos de sus caracteristicas clinicas y los factores
asociados a la mortalidad, aunque la afeccién funcional
es menos grave en las pacientes con EPOC secundaria
a la exposicion a biomasa, la calidad de vida, la capaci-
dad de ejercicio y la sobrevida estan afectadas en forma
similar. Los factores mas importantes que influyen en la
sobrevida son la funcion pulmonar (VEF, predicho), la
edad y el indice de masa corporal.t®

En su conjunto, la informacion sefialada sugiere que,
en nuestro pais, la EPOC es un problema de salud pu-
blica de mayor importancia de lo estimado. Se requieren
mayores esfuerzos encaminados a la prevenciony a la
disminucion de los factores de riesgo tales como expo-
sicion al humo de tabaco y de lefia.

IMPACTO socloEcoNOmico DE LA EPOC

En Estados Unidos se ha estimado que los costos eco-
némicos anuales de la enfermedad ascienden a mas
de 24 mil millones de ddlares.'® En el afio 2000, hubo 8
millones de consultas médicas por EPOC, 1.5 millones
de visitas al Departamento de Urgencias y 673 mil hos-
pitalizaciones.’” En el afio 2002, los costos directos de
la enfermedad fueron 18 mil millones de ddlares y los
costos indirectos 14 mil millones de délares. Es impor-
tante destacar que existe una relacién directa entre la
gravedad de la enfermedad y los costos. Los costos de
atenciéon de un paciente con EPOC son 2.5 veces mas
elevados comparados con otras enfermedades.
Adicionalmente, entre mas joven se adquiere la
enfermedad, mas son los afios de esperanza de vida
perdidos, llegando a tener hasta un 60% de esperanza
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de vida perdida si se tiene EPOC a la edad de 45 afios®®
y esto también tiene un impacto por ser una poblacién
econdmicamente activa.

En cuanto al impacto econémico de la EPOC en
México, un estudio de costos de atencién médica
atribuibles al tabaco, realizado en el afio 2001 en el
IMSS,*® la EPOC tuvo un costo promedio de 73,303
pesos mexicanos anuales por paciente. La cifra puede
subir hasta 139,978 pesos cuando el paciente requie-
re hospitalizacion por una exacerbacién. Como en el
resto del mundo, el costo de la EPOC en México varia
de acuerdo al grado de gravedad de la enfermedad,
donde los pacientes que se hospitalizan son los que
se encuentran en estadios mas graves.

Los gastos anuales atribuibles para la EPOC secun-
daria a la exposicién a tabaco son aproximadamente
37 millones de pesos (estudio de costos en el INER).2°
Los gastos del Instituto en esta enfermedad varian
ampliamente de acuerdo al grado de EPOC y uso de
recursos. El gasto por paciente en consulta externa es
de 2,100 pesos; el gasto en hospitalizacion por dia es
de 2,290 pesos; en urgencias es de 3,000 pesos y en
terapia intensiva si un sujeto tiene EPOC muy grave, el
costo puede elevarse hasta mas de 400,000 pesos. En
la Clinica de EPOC, anualmente se dan mas de 2,500
consultas y se hospitalizan alrededor de 350 pacien-
tes. Estos datos revelan que el costo de la EPOC para
estos rubros asciende a mas de 13 millones de pesos,
sin tomar en cuenta los gastos que se generan en la
terapia intensiva.

PATOGENESIS

Lainflamacién es la respuesta del sistema inmune a una
sefial de dafio y tiene, sin duda, un papel relevante en
la patogénesis de la EPOC. Todo proceso inflamatorio
representa una reaccion tisular ante una agresion que
incluye tanto reacciones de respuesta efectora como de
cese. Este balance depende de las sefiales moleculares
inducidas por el dafio tisular y el agente agresor que
desencadenan una serie de eventos como el recluta-
miento celular, la eliminacion del agente agresor y de las
células dafiadas, la creacion de barreras para evitar la
diseminacién y, finalmente, la reparacion del tejido. En
condiciones fisiologicas, esta respuesta es autolimita-
da; sin embargo, en algunos casos ya sea por fallas en
los mecanismos de inmunorregulacién o por estimulos
repetidos de dafio (como en la exposicion al humo de
cigarro o de lefia), la respuesta inflamatoria se perpetua
y lleva al desarrollo de enfermedades.

La inflamacién crénica por la exposicién al humo del
cigarro y de lefia, en los sujetos susceptibles, lleva al
desarrollo de la EPOC.? Se ha informado que existe

activacion de macréfagos y de células epiteliales por los
productos téxicos del cigarro, humo de lefia o de irritan-
tes inespecificos.?? Esta activacion, a su vez, provoca
la liberacion de diferentes mediadores inflamatorios que
promueven la quimiotaxis y la activacion de linfocitos T
y otras células polimorfonucleares (CPMN) amplificando
asi, el proceso inflamatorio.

La activacién de las CPMN y los macrofagos provo-
ca la liberacion de diferentes proteasas las cuales son
responsables de la destruccion de los bronquiolos y del
parénquima pulmonar.22 En condiciones normales, esas
proteasas son inhibidas por antiproteasas como la a1
antitripsina; sin embargo, en las personas que desarro-
llan EPOC, hay una alteracién o desequilibrio de este
sistema llamado proteasa/antiproteasa.

Otro mecanismo de dafio se da por los neutréfilos
reclutados; éstos secretan mediadores que promueven
el dafio del parénquima pulmonar y de las vias aéreas
y estimulan la secrecion de moco al favorecer la expre-
sion de mucina mediante la produccién de elastasa y
especies reactivas de oxigeno.??

El estimulo del humo del cigarro activa directamente
a las células del sistema inmune innato y el reconoci-
miento del antigeno por las células dendriticas, inicia la
respuesta inmune adaptativa.?* Se ha observado que el
namero de células T CD4* aumenta en las vias aéreas
y la sangre periférica de los pacientes con EPOC?*%
y que las diferentes subpoblaciones participan en el
desarrollo de la enfermedad. Las células Th2 secre-
tan IL-4 e IL-13 y es mediante esta Ultima citocina que
estimulan la producciéon de moco.?® Por otro lado, las
células Thl son productoras de IFNy, que permite la
activacion de los macréfagos?” mientras que las células
Th17 estimulan a las células epiteliales, los fibroblastos
de las vias aéreas y las células del musculo liso para
gue secreten quimiocinas que favorecen el recluta-
miento de neutrdfilos y se ha informado que existe una
correlacion negativa entre la cantidad de células Th17y
el grado de obstruccion pulmonar (medido por el VEF,
y la relacion VEF /CVF).*

EL ORIGEN DE LA OBSTRUCCION

La limitacién al flujo aéreo en los pacientes con EPOC es
el denominador comun que se observa en la enfermedad
de la via aérea pequefia y el enfisema. Actualmente
existe un debate acerca del origen de la obstruccion
de la via aérea en EPOC ya que no esta claro por qué
algunos pacientes evolucionan hacia la bronquitis y otros
tienen predominantemente enfisema; sin embargo, se
sabe que el estrechamiento de las vias aéreas peque-
flas, como resultado de una bronquiolitis, participan en
la obstruccion.?®
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Por otro lado, se especula que la limitacién del flujo
aéreo se debe a la pérdida de la elasticidad y cierre de
las vias aéreas pequefias producto de la destruccién
del parénquima. La pérdida de la elasticidad del pulmén
puede ocurrir en EPOC aun en la ausencia de enfisema
y es probable que sea un factor importante en la obs-
truccién de la via aérea en este grupo de pacientes. Es
probable que ambos mecanismos tengan un papel en
grado variable para producir limitacién en el flujo aéreo
en la mayoria de los pacientes.?°3°

PATOGENESIS Y PATOLOGIA

Se pueden identificar 3 regiones anatdomicas que
explican no solamente el cuadro clinico de la EPOC
sino todo el espectro de su clasificacion. La primera
region es la de los bronquios mayores y aquéllos cuyo
calibre es mayor de 2 mm de diametro y su afeccién
explica los sintomas de la bronquitis crénica como
tos crénica y expectoracion. El dafio de la via aérea
pequefia que se refiere a los bronquiolos menores
de 2 mm explica la mayor parte de la limitacién del
flujo aéreo en ausencia de enfisema, mientras que
la destruccion del parénquima pulmonar explica la
limitacién del flujo aéreo que no es debida a lesion
de la via aérea pequefia.® Las dos ultimas explican
la disnea que acompafa al paciente con EPOC; sin
embargo, se requieren estudios que permitan dilucidar
la region afectada que se asocia con la disnea. Inde-
pendientemente de la region afectada, la inflamacion
esté presente desde el principio de la enfermedad. Los
cambios inflamatorios que se observan como parte de
la respuesta inflamatoria inmune innata y adaptativa
de la EPOC son una muestra de ello.

Dependiendo de la susceptibilidad que cada uno de
los fumadores tiene al humo del cigarro, el sujeto puede
desarrollar bronquitis crénica o bien progresar a limita-
cion del flujo aéreo asociada a enfermedad de la via
aérea pequefia o enfisema.!! Las recientes aportaciones
de Hogg 22 y colaboradores sugieren que en la medida
gue la EPOC empeora, de acuerdo a la clasificacion del
Gold, incrementan también las evidencias de inflamacion
histolégica en la via aérea.

BRONQuUITIS CRONICA

Los sintomas tipicos de tos crénica durante cuando
menos 3 meses al afio por dos afios estan relacio-
nados a hiperplasia de las glandulas submucosas de
los bronquios que tienen un calibre mayor de 2 mm 'y
se ha demostrado que existe un infiltrado inflamatorio
en el aparato secretor de moco desde los inicios de la
enfermedad.3%3*

ENFERMEDAD DE LA VIA AEREA PEQUERNA

Los bronquios de menor calibre y los bronquiolos cuyo
diametro es menor de 2 mm representan el sitio de
mayor resistencia en la obstruccién que ocurre en la
EPOC.34% Recientemente las evidencias sefialan que la
inflamacion de la via aérea pequefia esta presente desde
las etapas iniciales de la EPOC y que la inflamacién es
mayor en la medida que empeora la limitacion del flujo
aéreo medida por el VEF .**> Ademas, hay evidencias
de que existen exudados inflamatorios de moco en la
via aérea pequefia que incrementan en la medida que
empeora la EPOC, relacion que se ha observado tam-
bién con el engrosamiento y remodelamiento de la via
aérea. La via aérea pequefia es una region anatémica
de menor acceso a la evaluacion funcional.

ENFISEMA

El enfisema se define como la destruccion de las pare-
des alveolares que da como resultado «agrandamiento»
de los espacios alveolares y una reduccion consecuente
del area de intercambio gaseoso en el pulmon. La in-
halacion cronica de los componentes del tabaco y la
inflamacion parecen ser el comdn denominador de las
diferentes hipotesis que explican los mecanismos del
enfisema. La hipétesis del desequilibrio proteasa/anti-
proteasas es la mejor conocida;®* no obstante, no es la
Unica. El papel del estrés oxidativo,®-2° la apoptosis, la
senescencia,*** el envejecimiento y la combinacion de
todos ellos pueden desempefiar un papel importante.
En cualquier caso, el incremento de neutréfilos y ma-
crofagos y sus productos proteoliticos asi como otras
moléculas, rebasan las defensas antiproteoliticas y
ocurre la destruccion de las fibras elasticas del pulmén.°
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Capitulo 2

Diagnostico y clasificacion de la EPOC

PARA NO OLVIDAR

Para el diagnostico de EPOC:

e Se requiere la presencia de un factor de riesgo
 El paciente puede o no tener sintomas

e Es indispensable la espirometria

+ Siempre se utiliza el VEF, postbroncodilatador

La relacion VEF,/CVF < 70% postbroncodilatador
hace el diagnéstico de EPOC

La estratificacion de la gravedad se hace con base en
los sintomas y el nimero de exacerbaciones previas
en el ultimo afio y no sélo se usa la espirometria

La forma mas objetiva de evaluar disnea es la Escala
mMRC

La evaluacién de comorbilidades es indispensable
siempre

INDICADORES PRINCIPALES PARA CONSIDERAR EL
DIAGNOSTICO

El primer paso para considerar el diagnéstico de EPOC
consiste en interrogar sobre la exposicién a uno o varios
de los factores de riesgo conocidos para adquirir la enfer-
medad (principalmente tabaco y biomasa, pero también
exposicion laboral a polvos, humos, gases o sustancias
guimicas). El tiempo e intensidad de la exposicion a
cualquiera de estos factores en un sujeto susceptible
va a determinar que la enfermedad se presente. Con
relacion a la intensidad de la exposicion al humo de
tabaco, el haber fumado intensamente por lo menos una
cajetilla al dia por méas de 10 afios, hace a una persona
susceptible de presentar la enfermedad. Si ademas de
tener un factor de riesgo el paciente presenta sintomas
como disnea y/o tos con expectoracion por mas de 3
meses al afio por dos o mas afios, se debe sospechar
el diagnéstico y sdlo se confirma con los valores que
se obtienen de una espirometria después de aplicar un

Tabla 1. Indicadores principales para el diagnéstico de
EPOC

Factor de riesgo:

* >40 afios de edad

e Historia de tabaquismo

» Historia de exposicién a biomasa (humo de lefia)

» Historia de exposicion a otros humos, gases, polvos
0 sustancias quimicas

Sintomas:

* Disnea
» Tos cronica con o sin expectoracion

Patron funcional obstructivo: VEF /CVF postbroncodilatador < 70%

broncodilatador. Los indicadores para hacer el diagnés-
tico de la EPOC se describen en la tabla 1.2

FacTorEs DE RIESGO PARA EPOC

Ademas de los factores ya mencionados, también se ha
reportado que el asma y la hiperreactividad bronquial
son factores de riesgo para EPOC; otros como la defi-
ciencia de -1 antitripsina no la encontramos en nuestro
pais. Las guias para el diagnéstico y tratamiento de la
EPOC GOLD (por sus siglas en inglés «Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease») han agrupado
a los factores de riesgo en aquellos que estan directa-
mente relacionados con el huésped y los exposicionales
0 ambientales.*?® La intensidad de la exposicion y la
susceptibilidad genética son factores que influyen para
que un sujeto desarrolle la enfermedad, ya que no todos
los sujetos que fuman o los que se exponen al humo de
lefia van a desarrollarla. Por ejemplo, entre los fumado-
res, sélo un 10 a 15% presentaran la enfermedad y “ en
relacion con la biomasa, no sabemos el porcentaje de
mujeres que desarrollaran la enfermedad.

La exposicion a biomasa es un factor de riesgo que debe
investigarse rutinariamente en las mujeres de origen rural
de los paises en vias de desarrollo.® Los estudios realiza-

Este articulo puede ser consultado en version completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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dos en nuestro pais en el Instituto Nacional de Enferme-
dades Respiratorias han corroborado esta asociacion.®’8
Se ha encontrado una asociacion directa entre el nimero
de horas de exposicion al humo de lefia y la presencia de
bronquitis crénica en mujeres. Para las mujeres expuestas
a mas de 200 horas/afio (indice que resulta de multiplicar
el numero de horas expuesta al dia, por los afios de haber
estado expuesta al humo de lefia) el riesgo de tener EPOC
es 75 veces mayor que en las mujeres sin esta exposicion.?

SinTomASs DE LA EPOC

Aungue por mucho tiempo la definicion de EPOC estuvo
basada exclusivamente en la limitacion al flujo aéreo, la
estrategia GOLD 2011 entre otras, han cambiado sobre
todo el concepto de la gravedad de la enfermedad toman-
do en cuenta a los sintomas y la historia de exacerbacio-
nes!ya que precisamente el impacto de los sintomas es
lo que determina la calidad de vida del paciente. Es por
los sintomas que una persona acude a consultar al mé-
dico. Por otro lado, las exacerbaciones son vistas como
un factor de riesgo de deterioro que se puede prevenir.®
Los sintomas caracteristicos de la EPOC son: tos con
expectoracion y disnea. La tos crénica y expectoracion
deben considerarse como sintomas tempranos de la en-
fermedad, aunque es poco frecuente que consulten los
pacientes por estos sintomas. La disnea generalmente
es un sintoma que se presenta en fases mas avanzadas,
y al agravarse es causa de consulta médica. Sin embar-
go, estos sintomas presentan algunas caracteristicas,
dependiendo de la severidad de la obstruccion bronquial.
Ante la progresién de la disnea, los pacientes adoptan
un estilo de vida sedentario que progresivamente se
asocia a disfuncién de musculos periféricos y miopatia.
Latos cronica frecuentemente es productiva con expec-
toracion mucosa de predominio matutino. A diferencia de la
disnea, la tos y expectoracién muestran una gran variabili-
dad en cada individuo y en términos generales no ayudan
a determinar la gravedad de la enfermedad. Un individuo
gue no ha recibido ningun tipo de medicamento, especial-
mente broncodilatadores, y fuma, es mas susceptible de
presentar tos con expectoracion productiva. Pero si recibe
tratamiento, la tos y expectoracién se controlan y dismi-
nuyen o desaparecen (aunque la limitacion al flujo aéreo
persista). Estos sintomas durante las exacerbaciones se
incrementan y la expectoracion puede cambiar a purulenta,
viscosa y mas abundante. Un volumen de expectoracién
excesivo sugiere la presencia de bronquiectasias.*213
La fatiga, pérdida de peso y anorexia son sintomas
muy comunes en estadios avanzados de la enfermedad.
Cuando se presentan se debe descartar cancer o tuber-
culosis y, por lo tanto, siempre deben ser investigados.®
Los sintomas de ansiedad y depresion son comunes en

pacientes con EPOC por lo cual deben ser investigados
intencionalmente en la historia clinica, ademas estan
asociados con incremento en el riesgo de exacerbacio-
nes y pobre calidad de vida.}*1?13

EVALUACION DE LOS SINTOMAS

Hoy contamos con instrumentos estandarizados, sen-
cillos para autoaplicarse, que permiten evaluar rapida-
mente los sintomas (disnea) y calidad de vida. Para
evaluar la disnea se puede usar, entre otras, la escala
del Consejo de Investigacién Médica. La version modi-
ficada se identifica por sus siglas en inglés (NMRC de
«Modified Medical Research Council»).** En el Anexo 1
se encuentran los descriptores de esta escala. La esca-
la «mMRC» evallUa a la disnea en reposo. Es sencilla,
autoadministrable, estandarizada y se debe evaluar en
cada visita del paciente al consultorio. La escala tiene
5 fases a escoger, que permiten la opcién de evaluar 5
diferentes grados de percepcion de la disnea. Al paciente
se le indica que seleccione una opcidn. Se ha visto que
la escala correlaciona adecuadamente con la capacidad
de ejercicio y cuestionarios de calidad de vida, sobre
todo cuando se obtiene una calificacion arriba de 2.4
En el Anexo 2 se encuentra el instrumento multidimen-
sional conocido como indice basal de disnea e indice
transicional. Estos instrumentos se usan sobre todo en
la evaluacion de alguna maniobra terapéutica en los
diferentes ensayos clinicos controlados. Su importancia
estriba en que se evalla a la disnea dimensionalmente.’®

Otro instrumento para medir sintomas y calidad de
vida es el Cuestionario de Evaluacion de EPOC, que se
conoce como «CAT»%* (de las siglas en inglés, COPD
Assessment Test). Esta es una prueba de evaluacion
integral de sintomas y calidad de vida de la EPOC. El
CAT cuenta con 8 reactivos de medicion unidireccional
gue evalla el dafio del status de salud en la EPOC. Este
instrumento ha sido traducido y validado en diferentes
lenguas y correlaciona con el Cuestionario de San Jorge
de Calidad de Vida.'” Esta evaluacion se muestra en el
Anexo 3. El Cuestionario de San Jorge, en inglés Saint
George (CRSG), ha sido el instrumento que por mas de
10 afios ha sido util en la evaluacion de la calidad de
vida en el paciente con EPOC. Es un instrumento que
requiere unos 15 minutos para contestar, es autoaplica-
ble o lo puede aplicar algun personal médico. Desafor-
tunadamente este instrumento no es facil de calificar, a
menos que se cuente con un programa de célculo por
computadora. Se ha usado sobre todo en la evaluacion
de poblaciones, pero no de manera individual. De ahi
gue esté siendo sustituido por el CAT.! En el Anexo 4, se
presenta el cuestionario con sus instrucciones y forma
de calificarlo manualmente.
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EVALUACION DE LA HISTORIA MEDICA DEL PACIENTE cON EPOC

INTERROGATORIO INTENCIONADO QUE NO DEBE FALTAR EN UN
NUEVO PACIENTE coN EPOC:

1. Factores deriesgo. Historia de tabaquismo o exposicion
a otros contaminantes como el uso de biomasa (lefia para
cocinar, mas comun) y el tiempo de exposicion. Exposi-
cién al tabaco de segunda mano en espacios cerrados,
por tiempos prolongados, durante muchos afos.

2. Historia médica respiratoria. Antecedente de asma
en la infancia, o en la vida adulta, historia de sinusitis,
poélipos nasales.

3. Historia familiar de EPOC y otras enfermedades
respiratorias cronicas.

4. Patron del desarrollo de los sintomas de EPOC.
Comunmente la EPOC se presenta en la vida adulta.
Con el advertimiento de la sensacion de disnea; es
comun la historia de catarros prolongados durante el
invierno y algunas restricciones sociales unos afos
antes de acudir al médico por primera vez.

5. Historiade exacerbaciones en el afio previo u hos-
pitalizaciones. Se debe indagar si en su enfermedad
existen periodos de agudizaciones (que son exacerba-
ciones). Muchas veces el paciente no es consciente de
estos periodos de agudizacion hasta que se le interroga
intencionadamente. Una es definida como un evento
agudo caracterizado por el empeoramiento de los sin-
tomas respiratorios del paciente que va mas alla de la
variacion diaria normal y que ocasiona un cambio en la
medicacion.#® Existe una gran variabilidad en la tasa
o frecuencia de exacerbaciones entre los pacientes.
Determinar la existencia previa de exacerbaciones es
importante. El estudio ECLIPSE reveld que un sujeto
serareconocido como exacerbador frecuente sitiene el

antecedente en el afio ant erior de cursar con al menos
dos exacerbaciones.® La importancia de reconocer las
exacerbaciones radica en poder prevenirlas, puesto
gue éstas se asocian a caida acelerada de la funcién
pulmonar, empeoramiento de la calidad de vida y even-
tualmente muerte. Si bien existe gran variabilidad en
la presencia de exacerbaciones entre los sujetos, los
grandes ensayos clinicos controlados, muestran que
entre mayor es la gravedad de la funcidon pulmonar,
mayor es la probabilidad de exacerbaciones y también
riesgo de muerte. Una causa asociada a exacerbacio-
nes frecuentes es la historia de reflujo gastroesofagico.®
Presenciade comorbilidades. Debido a que la EPOC
se presenta en una edad mediana, cuando es muy co-
mun que los sujetos fumen, existe la probabilidad de que
también cursen con las enfermedades que suelen verse
en los fumadores y que se tienen que investigar. Las
mas comunes son la cardiopatia isquémica, el cancer
pulmonar, la osteoporosis y la depresion. Otras, también
muy comunes en el paciente con EPOC y sobre todo,
si persiste fumando es el sindrome metabdlico que se
asocia a mayor riesgo para presentar cardiopatia, in-
farto y muerte. Las comorbilidades son independientes
al grado de obstruccion, por eso deben ser evaluadas
rutinariamente en todo paciente con EPOC.

Impacto de la enfermedad en la calidad de vida.
Incluye limitacion de la actividad, pérdida del trabajo,
impacto econdmico, efecto en la rutina de la familia,
sentimientos de ansiedad y depresion, actividad sexual
y el sentirse bien.

Disponibilidad de soporte familiar y social.
Posibilidades de reduccion de factores de riesgo,
especialmente exposicion al tabaco o a la biomasa.

EXAMEN Fisico

El examen fisico, no es una herramienta que permita
contribuir para el diagnéstico de EPOC. Los signos clini-
cos sugestivos de limitacién al flujo aéreo, cominmente
estan ausentes, hasta que la limitacion al flujo aéreo es
muy grave. Un nimero importante de signos fisicos del
paciente con EPOC pueden estar presentes, pero su
ausencia no excluye el diagnostico.

EsTuDIOS DIAGNOSTICOS
EsPIROMETRIA

Para hacer el diagnéstico de la EPOC, es indispensable
realizar una espirometria pre y postbroncodilatador y la

caracteristica funcional esencial en estos pacientes es
la obstruccion persistente al flujo aéreo, la cual se eva-
IGa con larelacién VEF,/CVF (capacidad vital forzada)
disminuida.l® Hasta la actualidad la estrategia GOLD
2011 continlia utilizando la relaciéon VEF, /CVF < 70%
para diagnosticar a un sujeto con EPOC. El grado de
obstruccion se determina usando el VEF, (Volumen es-
piratorio forzado en el primer segundo). En la tabla 2 se
encuentra la clasificacion espirometrica. Debido a que
los estudios recientes muestran que no todo sujeto va
a declinar paulatinamente con el tiempo en su funcién
pulmonar?® se propuso el cambio de estadio a grado.

En la figura 1 se muestra un ejemplo de las dos cur-
vas de la espirometria (curva flujo/volumen, y, volumen/
tiempo) que se obtienen en los sujetos con EPOC. La
morfologia de la curva es Util para determinar si un sujeto
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tiene obstruccion. Se puede observar que conforme la
enfermedad va progresando, la curva flujo volumen va
presentando una concavidad mas pronunciada. Existen
estandares internacionales que muestran como se debe
realizar y evaluar la espirometria.?

RADIOGRAFIA DE TORAX

La radiografia de térax se debe realizar en un sujeto
gue se sospecha con EPOC para descartar otros diag-
nésticos, tales como bronquiectasias, cancer pulmonatr,
principalmente. En la tabla 3 se describen las enferme-

Tabla 2. Clasificacion de la severidad funcional de la
EPOC segun GOLD

Grado Caracteristicas
| Leve VEF, = 80%
I Moderado VEF, =50y < 80% del predicho
Il Severo VEF, = 30y < 50% del predicho

IV Muy severo VEF, <30%, o <50% del predicho con
presencia de insuficiencia respiratoria
(PaO, < 60 mmHg) y/o presencia de cor

pulmonale

En cualquier grado se asume que la relacion VEF /CVF es < a 70%

dades que deben descartarse con una placa de térax
normal y la presencia de tos crénica.

OXIMETRIA DE PULSO Y/O GASOMETRIA ARTERIAL

La oximetria de pulso es un método no invasivo y muy
sencillo que puede realizarse en todos los pacientes con
EPOC, mide la concentracion de oxigeno de la hemoglo-
bina circulante, por medio del pulso (S,0,). El valor normal
debe ser mayor de 92%.22 La medicion de la saturacion
de oxigeno es una forma sencilla y rapida de conocer
el estado de la oxigenacién de un paciente y puede ser
realizada por el médico general o internista en el consul-
torio. En cambio, para realizar una gasometria arterial,
(que ademas permite conocer el equilibrio acido-base
y el estado ventilatorio del enfermo), se requiere de un
gasometro el cual no esté disponible en todos los centros
de trabajo. Existen criterios especificos para solicitar una
gasometria arterial que a continuacién se mencionan:

* En todos los pacientes que tengan un VEF, < 40%
del predicho.

« Cuando exista algun signo de insuficiencia respirato-
ria (aumento en el esfuerzo respiratorio y/o cianosis)
o de insuficiencia cardiaca derecha (ingurgitacion
yugular, edema de miembros inferiores).

5 5 5 5
>4 >4 >4 >4
L ) "2 Q2
a3 43 -3 -3
2 £ 2 2
z2 z2 z 2 Z2
1 1 1 1
1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5
Volumen (L) Volumen (L) Volumen (L) Volumen (L)
5 5 5 5
a4 24 a4 a4
c c c c
() (3] ] ()
€ 3 £ 3 £ 3 £ 3
3 3 = =
S S S S
1 1 1 1
1 2 3 4 5 6 i V2 .13 1@ U5 U6 1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5
Tiempo (seg) Tiempo (seq) Tiempo (seg) Tiempo (seg)
VEF, = 80% VEF, = 80-50% VEF, = 30-50% VEE. < 30%
Espirometria Obstruccion Obstruccion Ot;struccién
normal leve moderada grave

Figura 1. Curvas flujo-volumen y volumen-tiempo en diferentes grados de obstruccion
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Tabla 3. Causas de tos cronica con placa de térax en
apariencia normal

Pulmonares

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Asma

Cancer endobronquial

Tuberculosis endobronquial
Bronquiectasias

Insuficiencia cardiaca derecha
Neumopatia intersticial

Fibrosis quistica

Extrapulmonares

Goteo postnasal

Reflujo gastroesofagico

Farmacoterapia (Ej. Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina)

EsSTuDIOS COMPLEMENTARIOS EN LOS PACIENTES CON
EPOC. INDICADOS POR EL ESPECIALISTA

Existen una serie de estudios que en forma rutinaria no se
realizan en el primer nivel de atencion. Sin embargo, es
deseable que todo paciente que es evaluado por un neu-
mologo tenga los siguientes estudios: electrocardiograma,
ecocardiograma, pletismografia, difusiéon de mondxido de
carbono, caminata de 6 minutos y tomografia de térax.

Electrocardiograma/ecocardiograma. Ante la sos-
pecha clinica de hipertension pulmonar el paciente
con EPOC debe ser evaluado primeramente con un
electrocardiograma; de ser posible se le debe realizar
un ecocardiograma que permitira determinar en forma
indirecta hipertension pulmonar.

Pletismografia y difusion de mondxido de carbono.
La pletismografia, es la prueba de funcion pulmonar
gue mide los volimenes pulmonares. Considerando
gue la consecuencia funcional de la limitacion del flujo
aéreo es el atrapamiento, la evaluacion de la magnitud
del atrapamiento aéreo es indispensable en el paciente
con EPOC, en particular, en un paciente con enfisema
pulmonar. Los parametros fisiolégicos mas relevantes
a evaluar son: el volumen residual (VR), la capacidad
pulmonar total (CPT) y las resistencias de la via aérea.
Estos pardmetros se encuentran incrementados en la
EPOC. La difusion de monoxido de carbono (DL_) es
de utilidad para determinar la presencia de enfisema
pulmonar y su gravedad. En el paciente con enfisema
pulmonar la DL, se encuentra disminuida.

Tanto la pletismografia como la DL, dan informacion
acerca del impacto y la gravedad de la enfermedad y
son de utilidad para resolver dudas diagndsticas; estas

dos pruebas estan particularmente indicadas en todo
paciente al que se le va a realizar algin procedimiento
quirdrgico pulmonar.

Tomografia computada del térax. La tomografia
computada del térax, no es un estudio que deba
solicitarse rutinariamente en el paciente con EPOC.
Actualmente se utiliza la tomografia computada de
alta resolucion (TACAR)'*23 para evaluar con mayor
precisibn anomalias de la via aérea (atrapamiento aé-
reo) y el parénquima pulmonar, ademas de su utilidad
para determinar la presencia de bulas, localizacién de
areas de enfisema y para descartar la presencia de
tumores. En las pacientes con exposicion a biomasa
una caracteristica observada en la tomografia de alta
resolucion es la presencia de atrapamiento aéreo. Esta
indicada en pacientes con EPOC a quienes se les va
a realizar alglin procedimiento quirdrgico pulmonar
como bulectomia o cirugia de reduccién de volumen.
Otra utilidad en el paciente con EPOC es la bisqueda
intencionada de cancer pulmonar, ya que existe una
asociacion entre grado de obstruccién, enfisema y
cancer pulmonar.

Caminata de 6 minutos. Es una prueba que mide la
tolerancia al ejercicio a través de determinar la distancia
recorrida en un pasillo de 30 metros, por un tiempo de
6 minutos. En una forma indirecta, refleja la capacidad
funcional del paciente. Ademas de evaluar la tolerancia
al ejercicio, es una herramienta indispensable en la
evaluacién de los programas de rehabilitacién pulmonar.
A través de esta prueba también se puede determinar
la prescripcion de oxigeno y es muy Util para estimar el
pronéstico.?*

ESTRATIFICACION DE LA GRAVEDAD PROPUESTA POR EL
CoNseNsO MEXICANO

Los miembros del Consenso Mexicano evaluando las
diferentes recomendaciones internacionales, determi-
naron estratificar la enfermedad, en una forma mucho
mas sencilla que la estrategia GOLD. La finalidad tltima
es poder proporcionar el tratamiento mas apropiado.
Hemos hecho esta clasificacion tomando en cuenta
lo que otros consensos consideran prioridad, es decir,
considerando sintomas y exacerbaciones frecuentes (ver
figura 2) y al final, funcién pulmonar. Asi la clasificacion
del consenso considera 5 grupos: Enfermedad leve,
moderada, grave, muy grave y extremadamente grave.
Es la primera vez que se propone un quinto grupo. Este,
corresponde a los sujetos extremadamente graves y que
deben ser evaluados y tratados exclusivamente por los
neumélogos. En este Ultimo grupo, consideramos como
lo mas importante un grado de obstruccién muy grave
(VEF, de menos del 20%). En este grupo los sujetos
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Extremadamente
Leve  Moderado  Grave Muy grave grave
Disnea mMRC I .
| 4omas
I
, I
Exacerbaciones 0-1 1 01 20mas | 20mas
I (incluyendo I (incluyendo
| hospitalizaciones) | hospitalizaciones)
| |
VEF, >80 | 80a50 | 50a30 | 29a20 <20
: : Riesgo muy
alto de
Riesgo l?ajo Riesgo ?'to exacerbaciones
de deterioro de deterioro ylo muerte

Figura 2. Clasificacion de la gravedad

tienen sobre todo alto riesgo para muerte de ahi, que
deban ser identificados y seguidos estrechamente.

Al igual que GOLD,! nuestra clasificacion refuerza la
prevencién de futuros riesgos, especificamente de exa-
cerbaciones. Nosotros subclasificamos a los pacientes
para prevenir riesgos; en pacientes con riesgo bajo de
deterioro y alto riesgo de deterioro. En la figura 2 se
puede observar que los sujetos leves y moderados de
nuestra clasificacion, son los sujetos de bajo riesgo de
deterioro (sin exacerbaciones) en la nueva clasificacion
de GOLD (panel Ay B) y los sujetos clasificados como
graves, muy graves y extremadamente graves, son suje-
tos de alto riesgo para deterioro (con exacerbaciones) en
la nueva clasificacion GOLD (panel C y D). Ver abajo la
nueva clasificacion GOLD 2011. La importancia de la cla-
sificacién mexicana es que permite al médico seleccionar
el tratamiento especifico en base a esta estratificacion.

COINCIDENCIAS ENTRE LA CLASIFICACION DE LA
GRAVEDAD DE LA ESTRATEGIA GOLD Y EL CONSENSO
MEXICANO PARA UN TRATAMIENTO INDIVIDUALIZADO

GOLD 2011, disefié un cuadro con 4 paneles donde re-
presenta 4 tipos de sujetos con EPOC (ver figura 3). Este
cuadro se lee en dos dimensiones. Primero debe subdivi-
dirse en forma vertical en panel A a la Izquierda y panel B
a la derecha. Esta primera parte identifica a los sujetos de
acuerdo a la gravedad de la disnea. En el panel A, estan
los sujetos con disnea 0 a 1 de acuerdo a la escala mMMRC
y en el panel B, estan los sujetos con disnea 2 0 mas. Para
evaluar sintomas, GOLD también da la alternativa de utilizar
el cuestionario CAT en el mismo sentido que el mMRC*

en el mismo panel A, se encuentran los sujetos con menos
de 10 puntos del cuestionario CAT, en el panel B, se sitlan
los sujetos con més de 10 puntos. Cualquiera de las dos
herramientas se puede usar.

El siguiente paso es dividir el cuadrado en dos mi-
tades en forma horizontal, los paneles superiores que
surgen se denominan como C y D, (mas baja funcion
pulmonar o mayor nimero de exacerbaciones respecti-
vamente). Mientras que el C representa el VEF, <50%, el
D, la presencia de 2 0 mas exacerbaciones en el Ultimo
afio. Un sujeto con 1 o menos de una exacerbacion, es
un sujeto de bajo riesgo, panel inferior B. Un sujeto con
dos 0 mas exacerbaciones, se encuentra en los paneles
superiores, por lo que se le considera de alto riesgo y
se colocaria inmediatamente en el extremo superior
derecho o sea panel D (aunque el VEF, sea mayor del
50% p 0 el MMRC de 1y el CAT menor de 10).

Resumiendo, los sujetos en el panel inferior tienen
menos riesgo de deterioro y los sujetos en los paneles
superiores tienen mayor riesgo de deterioro porque
tienen menos o mas probabilidades para exacerbarse
respectivamente.

La combinacién de sintomas y frecuencia de exacer-
baciones que la estrategia GOLD ha propuesto permite
un tratamiento no farmacolégico y farmacoldgico para
cada panel.

Asi, por ejemplo, el paciente en el panel A, tiene una
funcién pulmonar aun buena y no tiene sintomas. A este
paciente es posible que no se le recomiende ningln trata-
miento. Este tipo de pacientes se observan en los estudios
gue buscan detectar oportunamente a los pacientes con
EPOC. Sin embargo, si el paciente con el mismo VEF,,
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Estatificacion de la enfermedad GOLD 2011

. = £
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28 >50 £3
1 0 2
mMRC=0-1 MMRC=2 o+
o CAT <10 CAT o +
Tipo  Caracteristicas Clasificacion espirométrica Exacerbaciones por afio mMRC CAT
A Bajo riesgo, menos sintomas GOLD 1-2 <1 0-1 <10
B Bajo riesgo, mas sintomas GOLD 1-2 <1 2+ =10
C Alto riesgo, menos sintomas GOLD 3-4 2+ 0-1 <10
D Alto riesgo, mas sintomas GOLD 3-4 2+ 2 + <10

Figura 3. Estatificacion de la enfermedad GOLD 2011

tiene sintomas, se ubica en el panel B, entonces se le
ofrece un tratamiento. Sin embargo, decirle a un paciente
0 a un médico que su paciente se engloba en el panel
B podria no tener significado terapéutico ni prondstico y
tampoco el grado de gravedad de la enfermedad tendria
significado. La clasificacién mexicana resuelve esta difi-
cultad. El caso del panel Ay B corresponde a la enferme-
dad clasificada como leve sin sintomas o moderada con
sintomas respectivamente. Por otro lado, la clasificacion
GOLD nos alerta al riesgo de deterioro del paciente a
través de la prevencion de las exacerbaciones. Si un
paciente, tiene el VEF, ya sea por arriba del 50% de su
predicho (panel Ay B) o por debajo del 50% (panel Cy
D) y tiene 2 0 mas exacerbaciones, ese paciente debe
recibir un tratamiento a base de esteroides inhalados.
La clasificacién mexicana los identifica de entrada como
paciente de riesgo de deterioro como enfermedad grave
0 muy grave. Tanto si consideramos GOLD o la clasifi-
cacion mexicana, la posibilidad dindmica de modificar el
panel o el estadio de la enfermedad existe. Por ejemplo,
un sujeto puede recibir tratamiento a base de esteroides
inhalados por estar clasificado como grave o muy grave
(segun la clasificacion mexicana) o en el panel C o D (
segun GOLD) y como efecto de esta intervencion farma-
coldgica, disminuir en el futuro mediano el nimero de las
exacerbaciones y por lo tanto, dejaria de estar en uno

u otro panel o clasificacion. Por ello, se utilizan cuando
menos 2 criterios para la clasificacion. Por ejemplo, siun
paciente tiene 45% de VEF1 y ya no tiene exacerbaciones
pero persiste con disnea mMRC 2, entonces el Consenso
Mexicano lo clasifica como moderado. Consideramos que
el consenso identifica y estratifica la gravedad mas facil-
mente que la estrategia GOLD. Ademas, la clasificacion
del consenso permite, como veremos adelante, una vision
estratificada y escalonada del tratamiento.

SEGUIMIENTO Y MONITORIZACION DE LOS PACIENTES
coNn EPOC

En la tabla 4 se muestran los aspectos mas impor-
tantes que deben monitorizarse en el paciente con
EPOC. En términos generales del total de la poblacion
de pacientes con EPOC, % partes de ellos deben
ser evaluados y subsecuentemente seguidos por
los médicos de primer contacto. Entre un 15 a 20%
de los pacientes con EPOC deberan ser evaluados
rutinariamente por los neumologos, en este rubro se
consideran los pacientes graves, muy graves y ex-
tremadamente graves. Sin embargo, existen ciertas
condiciones por las que el médico de primer nivel
tendrd que derivar al neumélogo. En la tabla 5 se
describen estas condiciones.
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Tabla 4. Aspectos a evaluar en las visitas de seguimiento en la EPOC

Monitorizar exposicion a factores de riesgo

¢Han cambiado los factores de riesgo exposicionales desde la Ultima visita?
¢Desde la dltima visita, ha dejado de fumar?

¢Siaun fuma, cuéntos cigarrillos por dia fuma ahora?

¢Le gustaria dejar de fumar?

¢Ha habido algiin cambio en su ambiente laboral?

Monitorizar la progresion de la enfermedad y desarrollo de complicaciones

¢Con qué actividad aparece la falta de aire?

(ejemplo: caminar en lo plano o subir las escaleras)

¢La falta de aire ha empeorado, mejorado o es igual desde la Ultima visita?

¢Ha tenido que reducir sus actividades debido a la falta de aire o a algun otro sintoma?

¢Ha empeorado alguno de sus sintomas desde la Ultima visita?

¢Ha sentido algin sintoma nuevo desde la Ultima visita?

¢Ha sido interrumpido su suefio por la falta de aire o algun otro sintoma toracico?

¢Desde su Ultima visita ha faltado a su trabajo o visto a algin médico debido a sus sintomas?

Monitorizar la farmacoterapia y otros tratamientos médicos

¢Qué medicamentos esta tomando?

¢Qué tan frecuentemente toma cada medicamento?

¢Cuanto medicamento toma cada vez?

¢Ha dejado de tomar alguna dosis regular de medicamento por alguna razon?
¢Ha tenido algiin problema para conseguir sus medicamentos prescritos por algiin motivo (ej. Financie-
ros, disponibilidad en farmacia, etc.)

¢C6mo usa su inhalador? (pedir que le muestre visualmente como lo usa)
¢Ha sido tratado con algun otro medicamento o remedio?

¢Ha sido efectivo su tratamiento para controlar sus sintomas?

¢Le ha causado algun problema su tratamiento actual?

Monitorizar la historia de exacerbaciones

¢Han aumentado sus sintomas mas de lo usual, en alguna ocasion desde la Ultima visita?
¢ Si es asi, cuanto tiempo duré el ltimo episodio?

¢A qué le atribuye el empeoramiento de sus sintomas?

¢Qué hizo para controlar sus sintomas?

Tabla 5. Criterios para derivar a un paciente con EPOC al neumélogo

« Pacientes con exacerbaciones recurrentes a pesar de un buen tratamiento administrado

» Pacientes con alta adiccion a la nicotina, con intentos previos por dejar de fumar y que actualmente
quieran dejar de fumar

* Sospecha de EPOC en sujetos jévenes con deterioro importante de la funcion pulmonar

» Descenso acelerado de la funcion pulmonar (caida del VEF, > 50 mL/afio)

« Pacientes con sintomas desproporcionados para el grado de la funcion pulmonar

e Pacientes con cor pulmonale descompensado

» Pacientes con sospecha de alguna enfermedad sobrepuesta: Sindrome de apnea obstructiva del
suefio, asma, cardiopatias, cancer pulmonar

« Pacientes que de acuerdo con el Consenso Mexicano se clasifiguen como graves, muy graves y
extremadamente graves (ver estratificacion de la gravedad)
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EVALUACION MULTISISTEMICA Y PRONOSTICO DE LA EPOC

Debido a que la EPOC es una enfermedad multisis-
témica, todo médico debera asegurarse que en la
evaluacion inicial del paciente se midan variables
pulmonares y extrapulmonares. Es asi como la deter-
minacion del VEF , en conjunto con la evaluacion de
la disnea medida con la escala MMRC, el indice de
masa corporal, y la capacidad de ejercicio (medida a
través de una caminata de 6 minutos), han permitido
determinar el componente pulmonar y sistémico. Cabe
destacar ademas que estos parametros en su conjun-
to han permitido elaborar un indice prondstico de la
enfermedad, este indice se denomin6 BODE.?® Los
resultados de este estudio reportaron que este indice
de multi-dominios, tiene mayor precision para predecir
mortalidad que medir el VEF, en forma aislada. Con
este indice (BODE), a mayor puntuacion obtenida, peor
prondstico. Ver anexo 5.25

Este estudio, en conjunto con otras recientes inves-
tigaciones?%2” han permitido enfatizar que la EPOC es
una enfermedad multisistémica y que su prondstico
esta determinado no so6lo por la afectacion puramente
pulmonar.

Una alternativa de evaluacion de la enfermedad mul-
tisistémica es cuantificar las exacerbaciones previas en
lugar de medir la distancia caminada, usando el indice
gue se conoce como BODEX,? indice que disefi6 Soler-
Catalufia'y su grupo que permite darle un peso adicional
a las exacerbaciones, sin necesidad de evaluar la distan-
cia recorrida. Al igual que el BODE, permite establecer
la sobrevida de los pacientes con EPOC.

En el anexo 6 se hace un resumen sobre las diferen-
cias clinicamente significativas de los diversos instru-

mentos?® que se presentan en este documento para la
evaluacion del paciente con EPOC.

En el anexo 7 se encuentra una hoja que es un resu-
men de lo que el médico debe preguntar en la evaluacién
inicial del paciente con EPOC.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagnéstico diferencial de EPOC, en primer
lugar se debe considerar asma, que es la otra pa-
tologia que ocasiona enfermedad obstructiva, pero
reversible. Aunque el asmay EPOC estan asociadas
con inflamacién crénica de las vias respiratorias,
existen marcadas diferencias clinicas entre ambas
enfermedades que nos permiten claramente distin-
guirlas como se resumen en la tabla 6.* Si bien las
caracteristicas sefialadas es lo mas comun, cerca de
un 10% de pacientes pueden tener caracteristicas cli-
nicas tanto de asma como de EPOC, esto quiere decir
gue las dos entidades pueden coexistir. Por ejemplo,
los pacientes asmaticos expuestos a agentes nocivos
como el tabaco pueden desarrollar una limitacién fija
de la via aérea y con estas caracteristicas, se hace
extremadamente dificil su diferenciacién. Lo anterior
ocasiona que estos pacientes se comporten como
asma grave.*

En nuestro pais donde la tuberculosis y EPOC son
dos enfermedades altamente prevalentes se debe ser
muy cauteloso para realizar un diagnéstico preciso ya
gue la sintomatologia puede ser muy similar. Por ejem-
plo, existen reportes donde se sefiala que en paises
en vias de desarrollo, la tuberculosis se ha asociado a
obstruccién al flujo aéreo y lo anterior a su vez se ha
asociado a la exposicion a biomasa.3132

Tabla 6. Diferencias clinicas y funcionales entre asma y EPOC

Asma

EPOC

Inicio temprano (infancia)

Sintomas variantes dia a dia (matutinos o nocturnos)
Intervalos de tiempo sin sintomas

Exposicion a alergenos (rinitis, eccema)

Historia familiar de asma

Radiografia normal

Disnea desencadenada por ejercicio

Limitacion reversible del flujo aéreo (VEF, > 80% p,
VEF /FVC > 70%)

Hiperreactividad bronquial: siempre

Buena respuesta a los esteroides

Prueba de difusion DL_, normal

Inicio en > 40 afios

Sintomas lentamente progresivos

Sintomas persistentes

Exposicion a tabaco o a humos

Factores de riesgo tabaco o biomasa
Radiografia con alteraciones o normal
Disnea de esfuerzo o reposo

Limitacion irreversible al flujo aéreo (VEF < 80% p,
VEF /FVC < 70%)

Hiperreactividad bronquial: menos frecuente
Pobre respuesta a los esteroides

Prueba de difusion DL baja o normal
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Capitulo 3

Abordaj e terapéutico del paciente estable

PARA NO OLVIDAR

» Atodo paciente se le debe preguntar si fuma o si esta
expuesto a humo de biomasa. Si es asi, se le debe
proponer siempre ayuda para dejar de fumar y edu-
cacion para evitar la exposicion a humo de biomasa.

« Los broncodilatadores, después de haber dejado de
fumar o exponerse a humo de biomasa, representan
el tratamiento angular del paciente estable.

* Los broncodilatadores de accion prolongada anti-
colinérgicos y beta-2-adrenérgicos de 24 horas de
accion se prefieren sobre los que duran 12 horas
porque aumenta la adherencia al tratamiento.

» Los broncodilatadores de accion corta solamente los
recomendamos como rescate, a menos que sea lo
Unico disponible.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE ESTABLE

Las guias de tratamiento para la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica de GOLD! y ALAT,? sugieren que el
tratamiento para esta enfermedad debe estar basado en
la prevencion y disminucion de los sintomas (especial-
mente la disnea); en reducir la frecuencia y severidad
de las exacerbaciones; mejorar la calidad de vida y la
capacidad de ejercicio. Ambas guias estan estrictamente
apegadas a evidencias cientificas. Las guias mexicanas,
siguiendo las mismas estrategias de GOLD y ALAT y
tomando la informacion colectada, asumen ademas,
gue el tratamiento debe estar dirigido a pacientes que
buscan ayuda para aliviar sus sintomas y exacerbacio-
nes. Por lo tanto, estdn muy orientadas a la resolucion
de sintomas y prevencion de las exacerbaciones. A esto
ultimo lo llamaremos prevencién del deterioro tanto de
la funcion pulmonar como de la calidad de vida.

Para una mejor compresion y seguimiento, estas
guias las hemos dividido en 4 intervenciones diferentes
gue se pueden apreciar en la tabla 1. Son angulares o

Tabla 1. Abordaje terapéutico del paciente estable

1. Intervenciones angulares o prioritarias
e Dejar de fumar
¢ Broncodilatadores
e Esteroides inhalados
2. Intervenciones complementarias
¢ Educacion
« Vacunacién
* Rehabilitacion
¢ Ansioliticos y antidepresivos
3. Intervenciones en la enfermedad avanzada y al final
de la vida
e Oxigeno
¢ Ventilacion mecéanica no invasiva
e Cirugia de reduccion de volumen pulmonar
e Trasplante pulmonar
4. Otras intervenciones
« Mucoliticos
¢ Antioxidantes
¢ Inmunoterapia oral
« Vitaminas
e Complementos alimenticios

prioritarias las intervenciones que todo paciente con
EPOC debe tener. Se incluyen en ellas al tratamiento
para dejar de fumar, los broncodilatadores y los este-
roides inhalados. Estas deben complementarse con un
programa educativo, aunque sea breve y en el consulto-
rio. Incluye también vacunacién para prevenir influenza
y neumococo Yy rehabilitacion. Un tema recientemente
explorado es el de la depresién y ansiedad. No todos
los pacientes requieren antidepresivos, pero todos los
médicos que atendemos a los pacientes con EPOC,
debemos considerar la posibilidad de que el paciente
puede requerir una evaluacion y eventual tratamiento.
Las intervenciones en la enfermedad avanzaday al final
de la vida incluyen el oxigeno, la ventilacion mecanica
no invasiva (VMNI), la cirugia de reduccion de volumen
pulmonar (CRVP) y el trasplante pulmonar y los cuida-
dos paliativos. Finalmente, en otras intervenciones se
discuten brevemente algunas alternativas para las que
no hay evidencias incontrovertibles, pero para las que

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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sin embargo, existen algunas publicaciones sobre su
utilidad.

INTERVENCIONES ANGULARES O PRIORITARIAS
DEJAR DE FUMAR

Las Unicas intervenciones que han demostrado modifi-
car la historia natural de la EPOC son 1) dejar de fumar
y/o exponerse al humo de lefia y 2) el uso de oxigeno
suplementario en sujetos con hipoxemia. Aunque hay
evidencia que la exposicién crénica al humo de lefia
se asocia a EPOC, no hay estudios longitudinales con
grupo control, que muestren que al dejar la exposicion,
disminuye la caida anual del VEF,. La oxigenoterapia
sera abordada en otro apartado de estas guias. No se
debe iniciar ningun tratamiento diferente si no se ha
motivado al paciente a dejar de fumar y/o de exponerse
al humo de biomasa.

MOTIVANDO AL PACIENTE PARA DEJAR DE FUMAR

El tabaquismo es una adiccién crénica. Mientras que una
minoria consigue la abstinencia definitiva después del
primer intento de abandono, la mayoria de los fumado-
res persisten con periodos de remision y recaida hasta
gue consiguen recuperarse definitivamente. Por tanto,
la recaida en el tabaquismo es parte natural del proce-
so de recuperacion. Por su condicion de enfermedad
cronica, es necesario entenderla como tal, por ende,
los pacientes deben recibir atencién médica continua e

intervenciones reiteradas de consejo, apoyo psicosocial
y farmacoterapia. La alta frecuencia de las recaidas,
refleja la naturaleza de la dependencia y la falla del
paciente o del propio médico. Es importante como mé-
dico enfatizarle al paciente que la recomendacion mas
importante para su enfermedad es dejar de fumar. Es
importante insistir en que es posible lograr la abstinencia
y que en caso de recaer, no debe vencerse y debe volver
a intentar. De hecho, haber dejado de fumar alguna vez
predice positivamente que el siguiente intento puede ser
mas eficaz.® Esto significa que el fumador debe tener un
estrecho seguimiento por el médico para tomar las me-
didas convenientes. Cada consulta o llamada telefonica
por parte del médico servird para motivar al individuo
para que se mantenga en abstinencia o para invitarlo a
intentar nuevamente dejar de fumar.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Existen dos tipos de intervenciones no farmacoldgicas,
las breves y las intensivas. La diferencia entre ambas
esta basicamente centrada en el tiempo de contacto y
en el nivel de entrenamiento de los profesionales que
intervienen.*

Intervencién breve o consejo médico. La intervencién
breve es una accion de corta duracion, practicay sencilla
la cual puede ser implementada por cualquier integrante
de un equipo de salud. La intervencion breve incluye
consejos practicos y sencillos para ayudar a dejar de
fumar a cualquier paciente, también se le conoce como
consejo médico.

Tabla 2. Las 5 Aes del consejo breve para dejar de fumar

Accién Definicion

Averiguar

* Identificar sistematicamente a los fumadores en cada visita.
Aconsejar < De forma clara, convincente y personalizada la importancia de dejar de fumar. Se debe

Apreciar

Ayudar

Arreglar

insistir en relacionar el uso de tabaco con el estado de salud, enfermedades actuales y/o
sus costos sociales o econémicos, el nivel de motivacion/disposicion para dejar de fumar
y/o el impacto del tabaquismo sobre los nifios u otros miembros de la familia. Se sugiere
entregar folletos o manuales de autoayuda.

Se debe evaluar (apreciar) el grado de adiccién y el grado de motivacion para dejar de
fumar, la disposicion al cambio y valorar los esfuerzos del paciente. Acuerde tratamiento en
todos los casos en que el paciente esté en disposicion. Aprovechar cualquier contacto con
el paciente para recordar los mensajes de dejar de fumar y reevaluar el estadio de cambio.
Si el paciente esta dispuesto a recibir tratamiento intensivo, deberd iniciarse o remitirlo.
Apoyar al paciente a disefiar un plan para dejar de fumar: Acordar conjuntamente una
fecha para la suspension, en un plazo de dos semanas; ofrecer tratamiento farmacoldgico
cuando se estime oportuno; anticiparse a las dificultades que representa el dejar de fumar,
particularmente durante las primeras semanas; registrar la informacién sobre los signos y
sintomas de abstinencia de la nicotina.

Arregle una cita. Planee con el paciente un seguimiento para reforzar y prevenir las recaidas
en cada visita sucesiva. Establezca cita proxima.

Reforzar y prevenir las recaidas en cada visita sucesiva.
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La intervencion del personal médico, recomendando
el abandono del tabaco, ha demostrado un incremento a
largo plazo de las tasas de abstinencia. Se logran altas
tasas de abstinencia con intervenciones de tres minutos.
Mientras mas intensa y personal es més efectiva.® Esta,
es la forma mas sencilla y menos costosa de abordar a
un fumador. A todo paciente se le debe aconsejar que
deje de fumar. La intervencion breve, es de 3 a 10 mi-
nutos, practica, sencillay debe ser implementada por el
personal de salud en cada oportunidad. Un método facil
es el conocido como el de las 5 Aes del tratamiento del
tabaquismo.? El consejo anti-tabaquico debe dirigirse a
«no fumar» y no a «fumar menos»® y debe enfatizarse
gue se trata de una adiccion crénica a la nicotina. En la
tabla 2 se mencionan los pasos a seguir de las 5 Aes y
las estrategias, asi como el plan para cada A.

Intervenciones intensivas: Programa cognitivo-
conductual. Se entiende por intervencion intensiva,
aquella que implica un contacto personal reiterado
y prolongado. La intensidad de la intervencién se
refiere al componente psicosocial del tratamiento,
dado que la inclusiéon o no de farmacos es indepen-
diente de la definicion de intensidad de intervencion.*
Dentro de este tipo se encuentra la terapia con
enfoque cognitivo conductual. Estas intervenciones
consisten en entrevistas presenciales individuales
o grupales, reiteradas, con un seguimiento cercano
del proceso de cesacién. Su limitacion radica en el
bajo alcance poblacional y se requiere de personal
altamente capacitado.

La terapia psicologica de enfoque cognitivo-conduc-
tual, es uno de los abordajes mas eficaces para tratar a
los fumadores ya que integra los componentes sociales,
psicolégicos y fisiolégicos involucrados en la adiccion.
Este tipo de abordaje incluye técnicas motivacionales,
técnicas especificas de abandono del tabaco y de
prevencién de las recaidas, también llamados multi-
componentes ya sea en modalidad individual o grupal.*
También se ha demostrado que la combinacion del tra-
tamiento cognitivo-conductual con el farmacoldgico au-
menta la eficacia. El uso de tres estrategias (consejeria,
farmacos y terapia grupal) puede optimizar el resultado.®

En México existen en el Sistema de Salud numerosas
clinicas de ayuda para dejar de fumar, las cuales estan
orientadas al manejo de los pacientes con mayores difi-
cultades para el abandono de la adiccién a la nicotina. Un
numero importante de estas clinicas ha adoptado el modelo
propuesto por el Instituto Nacional de Enfermedades Res-
piratorias.® El éxito de permanecer en abstinencia con este
programa es del 30-35% al afio, y es muy similar a lo que
reporta la literatura internacional. En caso de considerarse
necesario, la manera mas practica de localizar la clinica
mas cercana es contactando con el Consejo Nacional

contra las Adicciones (CONADIC) al nimero 01800-911-
2000 o a la pagina www.quierodejardefumar.mx

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Constituye una herramienta terapéutica eficaz, dado que
duplica la posibilidad de éxito a través del control de los
sintomas de abstinencia. Por su constitucién se dividen
en terapias nicotinicas y no nicotinicas. Las primeras
incluyen la terapia de reemplazo con nicotina (TRN) en
sus diferentes presentaciones (parche, goma de mascar,
inhalador oral y nasal). Las segundas incluyen la vareni-
clinay el bupropién. Hay evidencia de que la dosis de un
miligramo por dia de vareniclina, es eficaz y aumenta al
doble la probabilidad de dejar de fumar y dosis de 2 mg/
dia, aumenta al triple la probabilidad de abstinencia a
largo plazo y que incluso el tratamiento prolongado hasta
un afio puede ser Util, para la prevencién de recaidas.*
El bupropion (anfebutamona) fue el primer tratamiento
farmacolégico no nicotinico aprobado por la Food and
Drug Administration (FDA) para dejar de fumar. Los datos
muestran evidencia de su recomendacion como farmaco
de primera linea, doblando las tasas de abstinencia en
comparado con placebo.*

En la tabla 3 se describen los principales farmacos,
su modo de accion y dosis. En pacientes hospitalizados
se ha encontrado que el consejo médico y/o tratamiento
con nicotina son efectivos. En estos pacientes con de-
pendencia moderada a severa debe indicarse el trata-
miento farmacolégico si no existen contraindicaciones
para su uso.’

Recomendaciones para inicio del tratamiento farma-
coldégico. El tratamiento farmacolégico del tabaquismo
puede ser prescrito por cualquier médico de primer con-
tacto y por otros profesionales de la salud. Esto implica
no necesariamente recurrir a una clinica especializada.
Las clinicas especializadas se dejaran para sujetos
con gran adiccién a la nicotina sobre todo. De acuerdo
al grado de adiccion, al fumador se le podra ofrecer
tratamiento farmacoldgico. Se debera iniciar por el tra-
tamiento mas efectivo disponible y que al mismo tiempo
haga que el paciente se sienta comodo. El empleo de un
agonista parcial de los receptores nicotinicos (tartrato
de vareniclina) ha demostrado ser un tratamiento efec-
tivo.291° De manera similar, la terapia de reemplazo con
nicotina (TRN) y el empleo de bupropién, han mostrado
aumentar las probabilidades de abstinencia a largo plazo
(12 meses) en comparacién con el empleo de placebo.*
En el caso de que estas medidas no tengan éxito, debera
enviarse al paciente fumador a una clinica especializada
para dejar de fumar. Estas clinicas por lo general aplican
ademas de la valoracién médica y el tratamiento farma-
coloégico, programas de terapia psicologica enfocadas
a la modificacion de la conducta.
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Tabla 3. Medicamentos para el tratamiento del tabaquismo

No nicotinicos

Nicotinicos

Varenicline

Anfebutamona
(Bupropion)

Parche

Goma de mascar

Inhalador

Mecanismo
de accion

Dosis y tiempo
de
administraciéon

Efecto

Reacciones
secundarias

Contraindicado

Beneficios

-Agonista parcial
de receptores a4,

-0.5 mg al dia
durante tres dias,
iniciando una
semana antes de
suspender el
tabaco; continuar
con 0.5 mg dos
veces al dia durante
cuatro dias; a
continuacion, 1 mg
dos veces al dia
durante tres meses
Instruir para dejar de
fumar el dia ocho,
cuando la dosis
aumenta a 1 mg
dos veces al dia
-Liberacion de
dopamina en SNC
40% menor en
comparacion con
nicotina

-Nausea en el 30%
de los pacientes,
tolerable, disminuye
después de 3
semanas de
tratamiento,
problemas de
suefio, suefios
vividos o anormales
-Alergia al principio
activo. Usar con
precaucion en
pacientes con
historia de trastorno
depresivo o trastornos
psiquiatricos

-Duplica la
probabilidad de
abstinencia a 12
meses versus
bupropion,
cuadruplica la
probabilidad de
abstinencia a 12
meses versus
placebo!

-Mecanismo de
accion poco
conocido.
Aumenta la
concentracion

de dopamina en

el cerebro. Actlia
en locus coeruleus
-150 mg al dia
durante seis dias,
una semana antes
de suspender el
consumo de
tabaco; seguir con
150 mg dos veces
al dia durante ocho
a nueve semanas

-Antidepresivo y
disminuye los
sintomas de
abstinencia

-Insomnio, sequedad
de boca, crisis
convulsivas (menos
de 0.1% de casos),
reacciones
cutaneas, mareo

-Historia de crisis
convulsivas
Traumatismo
craneoencefalico.
Anorexia y/o
bulimia

Uso simultaneo

de farmacos
inhibidores de la
monoamino-oxidasa
-Doble accion.
Antidepresivo y
disminuye sintomas
de abstinencia
Menor incremento
de peso una vez
que ha dejado

de fumar

-Actla a nivel de
receptores
nicotinicos del
SNC

-Existen 2

presentaciones:
1

Etapa 1. 21

mg X 4 semanas

Etapa 2. 14

mg X 2 semanas

Etapa 3. 7

mg X 2 semanas
2.

15 mg/16 h

12 semanas

10 mg/16 h

2 a 3 semanas

5mg/16 h

2 a 3 semanas

-Disminuye los
sintomas de
abstinencia

-Cefalea, irritacion
cutanea, insomnio,
mareo, mialgias

-Infarto al miocardio
un mes antes
Hipertension

arterial no controlada
Cardiopatia no
controlada

Arritmia cardiaca

no controlada

Uso cuidadoso
durante el embarazo
-Facil
administracién

Se invierte poco
tiempo en

explicarle al
paciente la

forma de
administracion

-Actla a nivel de
receptores
nicotinicos

del SNC

-Presentacion
4y2mg

20 piezas al dia
(4 mg) por 8-12
semanas

-Disminuye los
sintomas de
abstinencia

-Gastritis, dolor
articular
temporomaxilar,
hipo, mal sabor
de boca

-Actlia a nivel de
receptores
nicotinicos del SNC

-Presentacién en
cartucho de 10 mg
Fase 1. 10 a 20
mg/dia (semana
lala®6)

Fase 2. 10 mg/2 dias,
(semana 7 a 10)
Fase 3. 10 mg/cada 3
dias (semana 10 a

la 12)

-Disminuye los
sintomas de
abstinencia

-Irritacion de la
garganta, tos, rinitis,
cefalea, nauseas

-Infarto al miocardio -Infarto al miocardio

un mes antes
Artropatia
temporomaxilar
Inflamacién
orofaringea
Trastornos
dentarios

-Preferencia del
paciente

un mes antes

-Facil administracion,
disponibilidad y
preferencia del
paciente
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BRONCODILATADORES

Después de dejar de fumar, los broncodilatadores
son los medicamentos mas importantes para el trata-
miento del paciente con EPOC. Forman parte de las
intervenciones que hemos denominado angulares.**1?
La decision de empezar el tratamiento con un bronco-
dilatador implica un par de asunciones. La primera es
gue ya se ha asegurado el estado de oxigenacion del
paciente para decidir si requiere 0 no oxigenoterapia.
La segunda es que el paciente no esta en el momento
de la consulta, en una exacerbacion. Los broncodila-
tadores no solamente mejoran funcion pulmonar sino
que resuelven un nimero importante de aspectos del
bienestar del paciente. Por ejemplo, mejoran la disnea,
tolerancia al ejercicio, calidad de vida y reducen las
exacerbaciones. En la actualidad existen en el mercado
una variedad de ellos que permiten hacer combinaciones
interesantes que benefician al paciente. En principio se
dividen de corta accion y de accion prolongada. Los de
accion prolongada pueden durar 12 6 24 horas. Debido
al novedoso surgimiento de los 3, adrenérgicos de 24
horas de accion, éstos fueron denominados como ultra
LABAs (del inglés long acting beta-2-adrenergics) para
diferenciarlos de los anticolinérgicos que ya estaban en
el mercado.**?

Con excepcion de las xantinas y las fosfodiestara-
sas-4, en estas guias solamente recomendamos el uso
de broncodilatadores inhalados, ya sea en forma de
inhalador de dosis medida (IDM) o en polvo seco (IPS).
La dosis, la forma de administracion y la duracion de
accion de los diferentes broncodilatadores se resumen
en la tabla 4.

BRONCODILATADORES DE ACCION CORTA

Su duracioén oscila entre 4 y 6 horas y se caracterizan por
su inicio rapido de accion que es de entre 1 a 3 minutos
(salbutamol, ipratropio, fenoterol, terbutalina). Pueden
afadirse por razon necesaria al uso regular de los bron-
codilatadores de accion prolongada®® en caso de crisis
de tos, sibilancias o disnea (rescate). La combinacion de
broncodilatadores de diferentes mecanismos de accién
produce mayor broncodilatacion . Si en el sistema de
salud al que pertenece un paciente o bien por razones
econdmicas, no estan disponibles los medicamentos de
accion prolongada, los de accion corta se pueden usar
en forma regular.

BRONCODILATADORES DE ACCION PROLONGADA

Si un paciente tiene sintomas en forma persistente
recomendamos el uso de broncodilatadores de accién
prolongada (BAP) en forma regular. La principal ventaja
es que la adherencia al tratamiento puede incrementar-

se.!817 Se dividen adicionalmente en aquellos que provo-
can un efecto broncodilatador de 12 6 24 horas. Los de
12 horas (salmeterol y formoterol) son los que primero
salieron al mercado.®*° Los que duran 24 horas pueden
ser anticolinérgicos como el tiotropio® o 3, agonistas
como el indacaterol.?* Se ha demostrado que todos
mejoran la limitacién del flujo aéreo, la hiperinflacién
pulmonar,??% |a disnea, tolerancia al ejercicio, calidad
de vida, numero de exacerbaciones, hospitalizaciones 'y
uso de servicios de salud en pacientes con EPOC.1126-28
B, agonistas de accion prolongada (3, AP o LABA).
Salmeterol y formoterol. Su vida media de 12 horas los
hace medicamentos altamente atractivos para el trata-
miento del paciente con EPOC estable. Incrementan la
concentracion intracelular de AMP-c, lo que propicia la
relajacion del musculo liso de la via aérea. Los 8, AP
tienen mayor selectividad sobre los receptores 3, con
respecto a los 3, agonistas de accion corta. El formoterol
tiene un inicio de accién mas rapido que el salmete-
rol.2%3% Por ello, puede utilizarse como medicaciéon de
rescate. Los efectos secundarios mas comunes son:
la taquicardia y temblor fino de las manos que ocurre
en un numero pequefio de pacientes y no parece tener
relevancia clinica para no usarlos.?! Desde el punto de
vista cardiovascular tienen amplio rango de seguridad
a dosis terapéuticas. Sin embargo, en pacientes cardio-
patas debe incrementarse la vigilancia clinica.
Elindacaterol es un nuevo 3, AP de 24 horas e inicio
rapido de accion que ya esta disponible en algunos
paises de América Latina, incluyendo México.*? Es
el Unico beta-2-agonista de accién ultraprolongada
con estas caracteristicas. Después de la inhalacién
de indacaterol el efecto broncodilatador se observa
desde los primeros 5 minutos®® ya sea que se aplique
en la mafiana o en la noche.?** Indacaterol estimula la
adenil ciclasa intracelular, que convierte la adenosina
trifosfato (ATP) a monofosfato de adenosina ciclico
(AMPc) lo que resulta en un aumento de los niveles
de AMPc intracelular y relajacion del musculo liso
bronquial.®* Indacaterol puede tener beneficios tera-
péuticos adicionales mediante la estabilizacion de los
mastocitos.®* En varios estudios aleatorizados, doble
ciego, controlados y multicéntricos, se ha demostrado
qgue los pacientes con EPOC que reciben 150 6 300
mcg de indacaterol una vez al dia, tienen una mejoria
significativa del VEF, de 180 mL versus los que reciben
placebo después de 12 semanas."3 Asimismo, con el
uso de indacaterol se observa mejoria en la calidad de
vida igual o mayor respecto a los que reciben placebo,
formoterol, salmeterol y tiotropio®* y en términos teori-
cos la monoterapia a base de indacaterol puede ser tan
buena como usar beta-2-adrenérgicos de 12 horas de
accion combinados con esteroides inhalados*® o con
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Tabla 4. Dosis y posologia del broncodilatador y esteroides inhalados
Dosis medida por Nebulizado Duracion de
Medicamento Inhalacién (mcg) (mg) accion (h)
Anticolinérgicos de accion corta
Bromuro de Ipratropio 40-80 0.25-0.5 6-8
Anticolinérgicos de accién prolongada
Bromuro de Tiotropio 18 - 24
B,-agonistas de accion corta
Salbutamol 100-200* 2.5-5.0 4-6
Terbutalina 250 5-10 4-6
B,-agonistas de accion prolongada
Formoterol 12 - 12
Salmeterol 50 - 12
Indacaterol 150-300 - 24
Combinacidén de 3,-agonista + anticolinérgico
de accion corta
(Salbutamol + Anticolinérgico) IDM 90mg/20mg 2.5/0.5 4-6
Administrado con Respimat 100mg/20mg 4-6
Esteroides inhalados
Budesonida IPS Turbohaler 100-200 0.125-0.25 6
Fluticasona IDM 50-250 0.5-2 6
Mometasona IPS Twisthaler 200
Ciclosenida IDM 50, 100, 200
Combinacion de broncodilatador y esteroide
(en un mismo dispositivo)
Formoterol + Budesonida (IPS Turbohaler) 4.5/80 4.5/160 9/320 - 12
Salmeterol + Fluticasona (IDM) 25/50-25/125-25/250 - 12
Salmeterol + Fluticasona (IPS Diskus) 50/100-50/250-50/500 - 12
Formoterol + Mometasona (IDM) 5/100 5/200 - 12
Combinacion de broncodilatador y esteroide
(en dispositivos independientes)
Formoterol + EI Ver arriba - 12
Salmeterol + EI - 12
Indacaterol + El - 12
Tiotropio +El - 12
Inhibidores de la fosfodiestereasa 4
Roflumilast 500mg via oral 24

*= 1-2 disparos
IDM= Inhalador de dosis Medida
IPS= Inhalador en Polvo Seco

El= Esteriode Inhalado (Budesonida o Fluticasona o Mometasona o Ciclosenida)
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tiotropio.** También se ha demostrado una reduccién en
el nimero de exacerbaciones en los pacientes que usan
indacaterol versus los que usan placebo.*? El margen
de seguridad cardio y cerebro-vascular es bueno*?y
los efectos cardiovasculares indeseables no muestran
ningun efecto clinicamente relevante en el QT.**

Anticolinérgicos (AC) de accion prolongada. La funcién
de la acetilcolina en la via aérea es contraer el musculo
liso bronquial a través de la estimulacién de los receptores
muscarinicos. Los broncodilatadores antimuscarinicos
bloquean esos receptores y producen broncodilatacién
subsecuente.#5 El tiotropio, es el Unico anticolinérgico
de accién prolongada disponible actualmente cuya vida
media permite que su accion se mantenga durante mas
de 24 horas, por lo que se administra una vez al dia.*¢ El
VEF, remanente, definido como el incremento residual
del VEF, después de 24 horas de haber sido aplicado,
oscila entre 100y 150 mL. El uso de tiotropio ha mostrado
beneficio no solamente en la funcién pulmonar, sino tam-
bién en todos los marcadores de calidad de vida, disnea,
capacidad de ejercicio, disminucion de exacerbaciones
y de hospitalizaciones*#84° independientemente del uso
previo de otros anticolinérgicos.®® Aunque se especulé
sobre los posibles efectos colaterales en términos de
incremento de la mortalidad, de eventos cardiovasculares
y cerebrovasculares,® analisis subsecuentes muestran
que el tiotropio tiene un buen perfil de seguridad y tole-
rabilidad en pacientes con EPOC.52%35% Probablemente
los aspectos mas sobresalientes del uso sostenido de
tiotropio durante 4 afios es la disminucién de la caida
anual del VEF, en pacientes con enfermedad moderada
asi como disminucion de la mortalidad.>*5¢

METILXANTINAS

La teofilina es un broncodilatador poco potente que se
puede usar en forma alternativa ya sea por necesidad
de mayor efecto broncodilatador o por carencia de otros
broncodilatadores. Incrementa el AMPc intracelular, in-
hibiendo la via de la fosfodiesterasa. Este efecto relaja
el masculo liso de la via aérea y se observa un discreto
efecto broncodilatador.5”%® Ademas de la desventaja del
poco efecto broncodilatador, el nivel terapéutico y toxicidad
de la droga, son muy cercanos. En realidad no esta entre
los broncodilatadores de primera recomendacion. Sin
embargo, a dosis bajas parece tener un efecto antiinfla-
matorio que incrementa la sensibilidad a los esteroides y
gue depende de la activacion de la histona-desacetilasa-2
(HDAC-2)%¢6061 y permite recomendar dosis bajas que al-
cancen niveles entre 8 a 13 mg/dL. Al parecer la teofilina
es un inhibidor directo de la fosfoinsoditide-3-kinase-delta
gue esta involucrada en la inactivacion de HDAC2. Esta
accioén disminuye la expresion de los genes relacionados
con las enfermedades respiratorias de origen inflamatorio.

Este efecto probablemente explique y justifique su uso
en exacerbaciones.*® Recientemente se han publicado
algunas intervenciones que muestran beneficios en el
tratamiento del paciente con EPOC, ya sea en monotera-
pia®? o en combinacion con broncodilatadores de accién
prolongada® y/o con bajas dosis de esteroides inhalados.

ANTIINFLAMATORIOS

PARA NO OLVIDAR

e Los esteroides inhalados se prefieren sobre los
sistémicos.

* La combinacién de esteroides inhalados con un
broncodilatador de accién prolongada previene el
deterioro de la enfermedad estan indicados siempre
desde la etapa grave.

« El roflumilast es una alternativa para disminuir la
frecuencia de las exacerbaciones.

ESTEROIDES

Los esteroides pueden administrarse por via oral o
inhalada. La primera tiene efectos sistémicos y aunque
a su uso se le han atribuido algunos efectos benéficos
incluso la desaceleracion de la caida del VEF, sus
efectos secundarios sobrepasan los beneficios.*
En este sentido, los esteroides inhalados han sido
mas estudiados y tienen mas beneficios que efectos
adversos.

EsTerOIDES INHALADOS (EI)

Aligual que las guias GOLD en el renglén del tratamiento
con El en EPOC, recomendamos el uso a largo plazo en
2 circunstancias. Cuando el paciente tiene el VEF, por de-
bajo del 50%p y/o que presenta 2 0 mas exacerbaciones
al afio*®* de acuerdo a GOLD o bien, de acuerdo a nuestra
clasificacién actual en el paciente con EPOC grave y
muy grave. Aunque el tratamiento regular con fluticasona
no modifica la caida anual del VEF, en pacientes con
EPOC,%® su administracion en forma sostenida ha demos-
trado reducir la frecuencia de exacerbaciones, acelerar su
resolucion, reducir las recaidas y mejorar algunos aspec-
tos de la calidad de vida.®>%® El uso sostenido de los El da
lugar a efectos colaterales como candidiasis, ronqueray
moretones en la piel. Probablemente la complicacion mas
importante es la posibilidad para desarrollar neumonias
o fracturas. Sin embargo, hallazgos conflictivos hacen
controversial este topico.t”®® Aunque sin duda, los El
mejoran al paciente con EPOC, no se recomiendan como
monoterapia. En la actualidad, se utilizan exclusivamente
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acompafiados de broncodilatadores en combinaciones
fijas o independientes.®*

ESTEROIDES INHALADOS EN COMBINACION CON
BRONCODILATADOR DE ACCION PROLONGADA

La combinacion de un esteroide inhalado junto con un
broncodilatador de accion prolongada ha probado ser
mejor que el uso por separado de estos medicamentos
mejorando la funcién pulmonar, el estatus de salud y re-
duciendo exacerbaciones, en pacientes con EPOC mo-
derado y muy grave. Las combinaciones mas conocidas
y mejor estudiadas son las de fluticasona/salmeterol
(FLU-SAL)®® y budesonida/formoterol (BUD-FOR).7*7®
Recientemente han surgido publicaciones de la com-
binacién de mometasona/formoterol (MOM-FOR).”? La
combinacién FLU-SAL ha mostrado un enlentecimiento
en la caida de la funcién pulmonar de 16 mL por afio
en comparacion de placebo;” reduccion en la morta-
lidad en pacientes en estadio GOLD II;” reduccion en
el nimero de exacerbaciones®®’ e importante mejoria
en la calidad de vida.®®"® Resultados similares se han
reportado para la combinacién BUD-FOR.”""8 En este
sentido a la combinacion genérica EI-LABA se le ha
atribuido una disminucion hasta de 20% en la mortali-
dad global.”® Dos ensayos clinicos controlados®®8! con
un namero representativo de pacientes han probado
gue la combinacién de furoato de mometasona (MOM)
en combinacién con fumarato de formoterol (FOR) es
eficaz para mejorar la funcién pulmonar, la calidad de
vida y reducir exacerbaciones. Debido al formoterol,
esta combinacion al igual que la de BUD-FOR inician
mas rapido su accioén que la combinacion FLU-SAL.82
La combinacién LABA-EI o sus componentes en forma
individual no parecen asociarse a eventos cardiovascu-
lares®® ni a osteoporosis.?* Sin embargo, la neumonia
es un riesgo asociado al uso de los El, ya sea en forma
individual®® o en combinacion con LABAS.8586

INHIBIDORES DE LA FOSFODIESTERASA 4 (PDE4)

Las fosfodiesterasas (PDE del inglés) son enzimas
distribuidas en todo el organismo cuya funcion
es hidrolizar el AMPc. La accién de este segun-
do mensajero que es reconocido por sus efectos
antiinflamatorios en células pro-inflamatorias e
inmuno-competentes puede ser reforzada inhibien-
do las fosfodiesterasas. Esta accién propiciaria un
efecto antiinflamatorio.®” Una de las 11 isoformas
de la enzima, la PDE4, roflumilast, se considera
un antiinflamatorio de segunda linea que mejora la
funcién pulmonar, calidad de vida y disminuye la
frecuencia de las exacerbaciones por afio.88° Dada
la frecuencia de sus efectos secundarios, su indica-
cién actual es para pacientes con EPOC grave y muy

grave con historia de mas de 2 exacerbaciones por
afo.®°% Roflumilast en combinacion con LABAs como
salmeterol, tiotropio, formoterol®*°? indacaterol®® y
glucocorticoides®? mejora el efecto antiinflamatorio.
Los efectos secundarios notables con roflumilast
incluyen dolor de cabeza, pérdida de peso y tras-
tornos gastrointestinales, predominando la diarrea
y nauseas.®® Las aprobaciones para roflumilast
se liberaran pronto en México, sin embargo, ya ha
sido aprobado en Estados Unidos y Europa como
una terapia adicional en pacientes con EPOC grave
(VEF, por debajo de 50% p).

TRATAMIENTO ESCALONADO DE ACUERDO A LA GRAVEDAD DE
LA ENFERMEDAD

PARA NO OLVIDAR

e La monoterapia a base de broncodilatadores de
accioén prolongada es la primera eleccién para los
pacientes con enfermedad leve con sintomas.

» La doble terapia con 2 broncodilatadores de accion
prolongada de mecanismo de accion diferente se
recomienda para pacientes con sintomas persisten-
tes que no mejoran con monoterapia.

e La combinacion de un broncodilatador de accion
prolongada con un esteroide inhalado se recomien-
da en pacientes con historia de 2 0 mas exacerba-
ciones por afio y/o VEF1 por debajo del 50% p.

« Latriple terapia se recomienda en los pacientes con
enfermedad grave, muy grave y extremedamente
grave. En ellos se puede anadir roflumilast si no
mejoran con el tratamiento para exacerbaciones.

MONOTERAPIA

La monoterapia esté indicada en pacientes con enfer-
medad leve con sintomas (disnea de 1 de acuerdo con
el MMRC). Se recomienda iniciar con un broncodila-
tador de accion prolongada aunque no hay evidencia
contundente que apoye un broncodilatador con el que
se deba iniciar. Existe evidencia circunstancial de que
el tiotropio puede ser una alternativa inicial porque
desacelera la caida del VEF, en los pacientes con
EPOC moderada®® y en todos los estadios si sélo se
compara contra placebo.®* Por otro lado, indacaterol
ha mostrado ser superior a los 8, AP de 12 horas de
duracion e igual de potente que el tiotropio,?* por lo
gue también se ha sugerido como medicacion de pri-
mera eleccion.®® Sin embargo, se requieren evidencias
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Tabla 5. FArmacos recomendados en enfermedad leve

Sin sintomas

Vigilancia

Opciones de monoterapia

Medicamento Frecuencia

Indacaterol Cada 24 h

Con sintomas Tiotropio Cada24h
Salmeterol Cada 12 h

Formoterol Cada 12 h

especificas y comparativas que apoyen la preferencia
por un broncodilatador 8, AP o un anticolinérgico de
AP como monoterapia.

La recomendacion es en todo caso, que sea uno de
accion prolongada®® y la decision considere la condicion
particular del paciente y la disponibilidad de los farmacos
en su sistema de salud (tabla 5).

TERAPIA DOBLE

Asociacion de dos broncodilatadores de accién
prolongada de mecanismo de accion diferente (3, +
AC) o de un broncodilatador de accion prolongada +
esteroide inhalado (El). La combinacion 3, + AC se
recomienda en pacientes con enfermedad moderada
(disnea de 2) y la segunda opcién en pacientes con
enfermedad grave.

Asociaciéon de dos broncodilatadores de accién
prolongada. Las bases cientificas del uso de 2
broncodilatadores de accién prolongada con me-
canismo de accion diferente (beta-2- adrenérgicos
+ anticolinérgicos) se infieren de la necesidad de
un paciente de aliviar sus sintomas a pesar de la
monoterapia.®” Un ensayo clinico controlado recién
publicado® muestra que la combinacién de indaca-
terol + tiotropio es mejor en términos de mas bron-
codilatacion. Sin embargo, mas alla de la funcién
pulmonar los beneficios concurrentes de ambas
intervenciones en la calidad de vida, el alivio de la
disnea y la disminucién de las exacerbaciones son
argumentos soélidos para la combinacion.®® Aunque
se ha probado la combinacion de tiotropio tanto con
salmeterol**® como con formoterol,*°* la combinacién
recomendada es la de tiotropio con indacaterol.’® Se
recomienda su uso en aquellos pacientes con disnea
persistente (nMRC = 2) a pesar del uso de un solo
broncodilatador. (tabla 6).

Tabla 6. Farmacos recomendados en
enfermedad moderada

Opciones de doble terapia

Medicamento Frecuencia

Cada 24 horas/Cada 24 horas
Cada 12 horas/Cada 24 horas
Cada 12 horas/Cada 24 horas

Indacaterol/Tiotropio
Salmeterol/Tiotropio
Formoterol/Tiotropio

Asociacion de un broncodilatador de accién prolonga-
da/ esteroides inhalados. Se recomienda su uso en pa-
cientes con enfermedad grave o muy grave de acuerdo
a este consenso. Es decir, aquellos que tienen el VEF,
por debajo del 50% y/o que tienen historia de cuando
menos dos exacerbaciones en el afio previo. El sustento
clinico y cientifico de esta decision es la presencia de
exacerbaciones. Los pacientes con el VEF, por debajo
del 50% tienen mas riesgo de exacerbaciones'®? y los
sujetos que tienen exacerbaciones frecuentes tienen
mas sintomas, peor calidad de vida,®® progresion ra-
pida de la enfermedad®* y mayor riesgo de muerte.X%
El analisis de poblaciones especificas del TORCH
muestran que la combinacién de esteroides inhalados
con 3,-AP disminuyen las exacerbaciones, ademas de
otras variables y de que mejoran la funcién pulmonar.™
Actualmente estan disponibles en el mercado mexicano
la presentacion combinacion fija budesonida/formoterol
y fluticasona/salmeterol. Se espera que pronto lo esté
la combinacion mometasona/formoterol.

Sin embargo, si por alguna razén la combinacion fija
no se adapta a un paciente, entonces la terapia doble
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podria ocurrir con salmeterol, formoterol o tiotropio en
combinacion con un antiinflamatorio como fluticasona,
budesonida, mometasona o ciclosenida (tabla 7).

Terapia triple; asociacion de 8, AP, esteroides inha-
lados y tiotropio. Se recomienda su uso en aquellos
pacientes con enfermedad grave y muy grave en los que
no se logra un control adecuado de la enfermedad con
el uso de terapia doble que incluye esteroides inhalados.
Dos estudios pioneros de la combinacion de ,-AP+ El
+ tiotropio*©®1%7 se publicaron antes de los 2 ensayos cli-
nicos controlados que sostienen la triple terapia basada
en evidencia cientifica de la combinacion fluticasona/
salmeterol’®® o budesonida/formoterol®® con tiotropio.
Latriple terapia ha demostrado beneficios significativos
sobre la funcion pulmonar, sintomas respiratorios, cali-
dad de vida y frecuencia de hospitalizacion,*® asi como
reduccion del riesgo de exacerbaciones graves.’®® Las
combinaciones se pueden hacer como en la terapia do-
ble asumiendo las ventajas de los resultados obtenidos
de las combinaciones fijas.

Tabla 7. Farmacos recomendados en enfermedad grave

Opciones de doble terapia con
esteroide inhalado

Combinaciones fijas Frecuencia

Cada 12 horas
Cada 12 horas
Cada 12 horas

Salmeterol/Fluticasona
Formoterol/Budesonida
Formoterol/Mometasona

Combinaciones de disefio Frecuencia

Cada 24 horas/ Cada 12 horas
Cada 24 horas/ Cada 12 horas

Indacaterol/El
Tiotropio/El

El = Esteroides inhalado: Fluticasona, Budesonida, Mometasona,
Ciclosenida.

Terapia triple + roflumilast («triple play y un hit»). Si
en la enfermedad grave, las exacerbaciones persisten
a pesar del tratamiento o se trata de enfermedad muy
grave (disnea de 4 con mas de 2 exacerbaciones ), se
recomienda afiadir roflumilast al tratamiento triple (tabla
8). El tratamiento de la enfermedad extremadamente
grave es similar a la grave mas los cuidados y recomen-
daciones que se le ofrecen al paciente al final de la vida.

MONOTERAPIA, DOBLE TERAPIA Y TRIPLE TERAPIA EN EL
TRATAMIENTO POR GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD DE
ACUERDO CON EL CONSENSO MEXICANO

La ventaja de la clasificacion mexicana para la estratifi-
cacion de la gravedad se puede observar en la propuesta
de tratamiento ordenada por el niUmero de intervencio-
nes farmacoldgicas (monoterapia, terapia doble y terapia
triple) (figura 1). Asi para la enfermedad leve sin sintomas
(cero disnea), ni exacerbaciones el tratamiento propuesto
es el que se observa en las recomendaciones generales
(dejar de fumar, ejercicio, vacunas, etc.) que aparecen
en el cintillo inferior de cuadro. Puede existir el caso de
enfermedad leve con pocos sintomas (MMRC < 2) y una
exacerbacion, en este caso ya iniciamos monoterapia
con un LAMA o LABA. En cambio, para la enfermedad
con mas sintomas (MMRC 2 o mas) y VEF, por debajo
de 80% pero por arriba de 50% p, ya hablamos de una
enfermedad moderada, y se recomienda de entrada un
broncodilatador de accién prolongada (monoterapia,
tabla 5). Si los sintomas persisten, se recomienda terapia
doble a base de 2 broncodilatadores de accion diferente
(beta-2-adrenérgico + anticolinérgico). Es importante
resaltar que hasta aqui, Unicamente estamos tratando
los sintomas y los pacientes no tienen riesgo de deterioro
(exacerbaciones), pero en el caso de tener historia de
2 0 mas exacerbaciones en el afio previo o el VEF, por
debajo de 50% p entonces automaticamente el paciente

Tabla 8. Farmacos recomendados en enfermedad muy grave

Opciones de triple terapia

Combinaciones fijas Frecuencia

Salmeterol/Fluticasona/Tiotropio C/12 h/ C/24 h
Triple Formoterol/Budesonida/Tiotropio C/12 h/ C/24 h

tarapia Indacaterol/Tiotropio/El C/24h/ C/12 h
Salmeterol/Tiotropio/El C/12 h/ C/24 h/ C/12 h
Formoterol / Tiotropio / El C/12 h/ C/24 h/ C/12 h
Hit Roflumilast C/24 h
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Tratamiento escalonado de acuerdo con la gravedad

Doble terapia

Sin él Con él

Extremadamente
Leve Moderado Grave Muy grave grave
Riesgo bajo Riesgo alto Riesgo muy alto
de deterioro de deterioro de muerte

Triple terapia

Puede incluir Raflumilast

Figura 1. Tratamiento escalonado de acuerdo con la gravedad

pasa a la etapa de enfermedad grave y la terapia doble
recomendada es a base de un broncodilatador de accion
prolongada (convenientemente un beta-2-adrenérgico) +
un esteroide inhalado. A partir de aqui ya se considera
gue los pacientes estan en riesgo de deterioro por lo
gue independientemente de los sintomas la recomen-
dacion es de un esteroide inhalado en combinacion fija,
o independiente, con un BAP. Aun en esta etapa el pa-
ciente puede persistir con exacerbaciones o con disnea
y requerira, la terapia triple que incluye la combinacién
del BAP mas esteroide inhalado mas un anticolinérgico.
En la etapa muy grave se decide la terapia triple de en-
trada. Si los sintomas persisten, se puede afiadir roflu-
milast. Habitualmente se trata de pacientes con disnea
persistente y riesgo de deterioro rapido, ya sea por la
historia de exacerbaciones o por la disminucién grave
de la funcién pulmonar. La adiciéon de roflumilast puede
ocurrir desde que la enfermedad es clasificada como
grave y persisten las exacerbaciones. Esta interven-
cion contribuye a mejorar la calidad de vida y la funciéon
pulmonar. En la enfermedad extremadamente grave las
intervenciones farmacolégicas son las mismas que en
la etapa del paciente muy grave. Sin embargo, debido
al gran riesgo de deterioro y muerte, ademas de las
intervenciones farmacolégicas de la etapa muy grave,
al paciente se le vigilara estrechamente y se ofreceran
y analizaran otras intervenciones no farmacoldgicas
(ventilacion mecanica no invasiva, cirugia de reducciéon
de volumen) y los cuidados al final de la vida.

FArRmMACOs ParA EPOC EN EL FUTURO CERCANOM?

B, AP (uLTRA LABAS)

Olodaterol (BI1744). El olodaterol, un agonista j3, de
larga accién que se encuentra en desarrollo clinico
(fase Ill) el cual tiene una duracion de accion de 24
horas; los estudios de fase Il han confirmado una
duracion de accién de 24 horas (respecto a la funcién
pulmonar) y su eficacia broncodilatadora en pacientes
con EPOC cuando se administra segun una posologia
de una vez al dia con un inicio de accion rapido y efi-
cacia sostenida.

Vilanterol (GSK 652444). Es un potente 3, adre-
nérgico. Parece ser mas potente que salmeterol,
indacaterol y salbutamol probablemente asociado a
su mayor selectividad beta-2-adrenérgica. Al igual que
formoterol e indacaterol su inicio de accién es mas
rapido que salmeterol. En pacientes con EPOC ha
demostrado un VEF, remanente que varia de 92 a 165
mL a dosis variables. En México y en otras partes del
mundo, se realizan algunos estudios en combinacion
con un esteroide inhalado de 24 horas de duracion.

Carmoterol (CHF 4226). Es un potente beta-2-
adenérgico con 53 veces mayor afinidad por los Beta-
2-receptores que por los Beta-1. Su inicio de accion es
tan rapido como el salbutamol y formoterol y mucho mas
rapido que el salmeterol. En pacientes con EPOC se
requieren dosis de 4 mcg al dia para provocar un VEF,
remanente de alrededor de 94y 112 mL.
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ANTICOLINERGICOS

Aclidinio. Es un anticolinérgico que se ha planeado
recomendar que se use cada 12 horas. Tiene alta
afinidad por los receptores M3. Los ensayos clinicos
controlados han demostrado que tiene un potente
efecto broncodilatador y mejora la calidad de vida y la
resistencia al ejercicio en comparacion con el placebo
en pacientes EPOC moderada a severa. En México, ya
ha sido sometido a las agencias reguladoras y pronto
estara en el mercado.

Glicopirronio (NVA237). Es un antimuscarinico de ac-
cion prolongada (LAMA) con potente, duradero y rapido
efecto broncodilatador que resulta del bloqueo de los
receptores antimuscarinicos M1y M3. En pacientes con
EPOC moderada y grave tiene buen perfil de seguriad
y efecto broncodilatador de 24 horas. En estudios fase
[l se ha evaluado tanto la eficacia sobre seguridad. En
México y otras partes del mundo se estan haciendo
ensayos clinicos para demostrar sus efectos. Pronto
saldré al mercado.

COMBINACIONES

LABAs + LAMAs. Actualmente se prueban diferentes
y atractivas combinaciones de los conocidos ultra-
LABAs como indacaterol + glicopirronio de Novartis;
olodaterol + tiotropio de Boehringer Ingelheim y
de GSK el vilanterol + su compuesto GSK573719.
Todas muy prometedoras y se espera que para
principios del 2014 salgan algunas de ellas al mer-
cado mexicano.

LABAs + El

Se sabe de combinaciones futuras. Algunas de ellas bajo
investigacion clinica fase Ill. Por ejemplo la combinacion
de indacaterol con mometasona de Novartis (QMF-149)
gue aunque originalmente se ha disefiado para control
de asma, es posible su extensién para el tratamiento
de EPOC. La combinacion de indacaterol con un nuevo
esteroide inhalado en investigacion clinica (QAE-397)
es otra combinacion posible. Una combinacion cercana
para pacientes con EPOC es vilanterol con furoato de
mometasona administrada una vez al dia parece tener
buen efecto sobre el VEF, remanente. Otra nuevay sor-
prendente combinacion es la de carmoterol-budesonida
gue parece tener un efecto superior al de formoterol-
budesonida.

LA TRIPLE TERAPIA EN UN SOLO INHALADOR

Al parecer todos los beneficios de la triple terapia
pueden juntarse en un solo inhalador. En India
se comercializa tiotropio-formoterol-ciclosenide
(Triohale,Cipla). Sus ventajas y desventajas aun deben
estudiarse.t

B, INTRAVENOSOS

La bedoradrina es un 3, altamente selectivo para los
receptores f3,. Se ha estimado que es 832 veces mas
selectivo para los Beta-1 y 126 para los beta-3. Se
ha probado para un pequefio grupo de pacientes con
EPOC. Est4 en fases tempranas de investigacion.
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Capitulo 3

| nter venciones complementarias

PROGRAMA DE EDUCACION

Es el pilar del tratamiento. El objetivo es que el paciente
conozca de su enfermedad, a través de la comunicacion
de conceptos especificos a él y a sus familiares. Con
ello, se pretende que el paciente tenga autocontrol del
padecimiento, que pueda prevenir exacerbacionesy que
pueda identificar en forma oportuna datos de alarma
(que requieran acudir a evaluacion neumolégica). Todo
lo anterior, favorece la adherencia terapéutica.!

Las estrategias a través de las cuales se podré lo-
grar el objetivo planteado incluyen el uso correcto de
inhaladores, reconocimiento de las exacerbaciones y
de datos clinicos para acudir tempranamente a eva-
luacion médica, estrategias para minimizar la disnea y
prevenir complicaciones, el uso de oxigeno, educacion
nutricional, medidas paliativas y recomendaciones para
el estado final de la enfermedad.!?

Una herramienta imprescindible al tratar esta enfermedad
es laeducacién en aspectos nutricionales. Desde la década
pasada, se identificé una asociacion entre los componentes
nutricionales y la funcion pulmonar.® Asimismo, se sabe que
la prevalencia de algunos indicadores de desnutricion es
alta en individuos con EPOC, predominantemente aquéllos
con hipoxemia y valores de VEF, muy bajos.** No obstante,
en los Ultimos afios no se habia demostrado en ensayos
clinicos controlados y meta-andlisis previos® un beneficio
importante de la EPOC con el tratamiento intensivo de
la desnutricion. Sélo recientemente, se demostraron los
beneficios del abordaje nutricional sobre mediciones como
los antropomeétricos, la fuerza de prension y la ingesta total
nutricional.” El papel de algunos suplementos nutricionales
o farmacos con efectos antioxidantes pudiera ser benéfico
en los pacientes con EPOC, predominantemente sobre el
componente inflamatorio y de la hipersecrecién de moco;
sin embargo, hacen falta estudios al respecto.t® Pese a las
controversias, se recomienda abordar el aspecto nutricional
en los pacientes con EPOC, especialmente en los grupos
con enfermedad mas grave.

VACUNACION

La vacunacién para la influenza estacional debe ser
anual (en el otofio) y antineumocécica cada 5 afios,

y debe aplicarse a todos los pacientes con EPOC. La
vacuna para la influenza disminuye las neumonias bac-
terianas, los ingresos hospitalarios y la mortalidad.’*

La inmunizaciéon antineumococo (aunada a otras
estrategias como dejar de fumar, tratamiento con bron-
codilatadores y esteroides inhalados) produce una dismi-
nucioén en la frecuencia de neumonia y exacerbaciones
en pacientes con EPOC 2

La indicacion de ambas vacunas produce un efecto
aditivo, reduciendo las exacerbaciones en forma mas
eficaz que cualquiera de las vacunas por separado; estos
efectos se observaron predominantemente durante el
primer afio de tratamiento.®

Las vacunas disponibles para uso en humanos de
inmunizacién antineumocdcica son la vacuna PPV 23
(polysaccharide pneumococcal vaccine 23) y PCV 7
(protein-polysaccharide conjugate pneumococcal vacci-
nes). La PPV 23 es larecomendada en adultos con ries-
go de neumonia o enfermedad neumocdcica invasiva.
La PCV 7 es utilizada en nifios y alin se esta evaluando
su utilidad en adultos mayores de 50 afios para la pre-
vencion de enfermedad neumocdcica invasiva, sobre
todo en individuos de alto riesgo (con enfermedades
respiratorias cronicas) (Tabla 1).4

REHABILITACION PULMONAR (RP)

De acuerdo a la definiciébn ATS/ERS 2006, y de la ACCP/
AACVPR 2007, la RP «es una intervencion integral mul-
tidisciplinaria basada en evidencias para pacientes con
enfermedades respiratorias cronicas, con alta frecuencia
de sintomas respiratorios y afectacion secundaria de sus
actividades cotidianas».'® La rehabilitacién pulmonar se
debe integrar al tratamiento individualizado del paciente
y dirigirse a la reduccion de sintomas, a optimizar el es-
tado funcional, a incrementar la participacion y a reducir
costos en salud mediante la estabilizacion o regresion
de las manifestaciones sistémicas de la enfermedad.®

OBJETIVOS DE LA REHABILITACION PULMONAR
Sus objetivos son reducir los sintomas respiratorios

(disnea, tos y expectoracion), mejorar la calidad de vida,
incrementar la tolerancia al ejercicio y la actividad fisica,

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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Tabla 1. Efectividad, recomendaciones de uso y efectos secundarios de las vacunas neumocdcica y de la influenza

Vacuna neumocécica

Vacuna de la influenza

 Previene enfermedades invasivas (neumonia, meningitis,
bacteremia)
Eficacia en enfermedades crénicas de 56 al 81%

es de 75%

La eficacia en inmunosuprimidos es menos clara, pero se
recomienda su uso

La respuesta a la vacuna disminuye entre los 5 a 10 afios
Recomendaciones para su uso

Aplicarla a todos los pacientes de 65 afios 0 mas

cronica (cardiovascular, pulmonar, diabetes, alcoholismo,
cirrosis, asplenia o si viven en ambientes que contribuyan
al desarrollo de una neumonia)

Residentes de asilos con enfermedades cronicas de
cualquier edad

En inmunocompetentes mayores de 65 afios su efectividad

Personas de 64 afios 0 menos que tengan una enfermedad

Dosis

» Previene o atenta la enfermedad en jovenes o ancianos

» Sueficacia es de 70 al 90% en personas sanas < 65 afios

 Parapacientes adultos mayores con enfermedades crénicas
su eficacia es menor

» Disminuye la presencia de neumonia en 53%,
hospitalizacién en 50% y muerte en 68%

* Recomendaciones para su uso

» Personas mayores de 65 afios

» Residentes de asilos que padezcan enfermedades cronicas:
pulmonares, cardiovasculares, diabetes, etc.

» Pacientes que requieren atencion médica regular o han
estado hospitalizados en afos previos

En > 65 afios no repetir la dosis
Revacunacion simple en los > 65 afios, quienes fueron

En pacientes con asplenia, revacunar a los 5 afios si tiene
mas de 10 afios de edad

vacunados por primera vez cuando tenian menos de 65 afios

- Larevacunacion es necesaria cada afio
- Debe aplicarse a principios de septiembre y a mediados
de octubre

mejorar el estado emocional durante las actividades de
la vida diaria, optimizar los recursos de salud y permitir
una reintegracién a la sociedad de los pacientes con
EPOC, de acuerdo con sus capacidades individuales
y edad .51’

PAPEL DE LA DISNEA EN UN PROGRAMA DE
REHABILITACION PULMONAR (RP)

La disnea es el sintoma «pivote» en la EPOC; este sin-
toma puede condicionar invalidez y consecuentemente,
un efecto de marginacién social con dependencia del
paciente de sus cuidadores para las actividades de
la vida cotidiana. Finalmente, la calidad de vida se va
deteriorando paulatinamente. El paciente con EPOC y
disnea frecuentemente cae en el circulo vicioso disnea-
inmovilidad con consecuencias que llevan a mayor
disnea y complicaciones (desacondicionamiento fisico,
depresion).t>7

PACIENTES SUSCEPTIBLES DE INTERVENCION EN UN
PROGRAMA DE REHABILITACION PULMONAR (RP)2°

1. Bajatolerancia al ejercicio con pobre actividad fisica.
2. Sintomas respiratorios (disnea, tos y expectoracion),
en reposo y en actividades cotidianas y/o esfuerzos.

Debilidad de los masculos periféricos inspiratorios.
Desnutricion.
Depresién/ansiedad, aislamiento.

ok w

INDICACIONES DE LA REHABILITACION PULMONAR (RP) Y
Fisica EN LA EPOC

En la mayoria de guias consultadas se recomienda
iniciar la rehabilitacién pulmonar en pacientes con
deterioro moderado de la funcién pulmonar (GOLD =
2).15-20 Sjguiendo la directriz diagnostico-terapéutica
GOLD/ALAT actual (2011),'® los pacientes con mayor
indicacion para RP son aquellos que fueron ubicados
en los grupos B, Cy D (quienes tienen mas sintomas,
mayor deterioro en funcién pulmonar y/o exacerbacio-
nes frecuentes) o tomando en cuenta la clasificacion
del Consenso Mexicano, son los clasificados con
enfermedad moderada en adelante. No est4 claro si
la RP es til desde una etapa mas temprana como
GOLD 1, la evidencia para esta Ultima recomendacién
es insuficiente.?® Adicionalmente, existen pocos cen-
tros en México que realicen programas de RP; una
alternativa a esta problematica son los programas de
entrenamiento en domicilio con supervisién baja,?23
incluso son ideales para la aplicacion en el primer
nivel de atencion (Tabla 2).2
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Los componentes esenciales de un programa de
rehabilitacion pulmonar (previa evaluacién y estableci-
miento de metas) son:

¢ Acondicionamiento fisico y programa de fortaleci-
miento muscular.

¢ Fisioterapia pulmonar (técnicas de higiene bronquial,
reentrenamiento de musculos respiratorios, técnicas
de ahorro de energia).

¢ Apoyo psicosocial.

Programa de acondicionamiento fisico: debe durar
entre 6 a 12 semanas e incluir entrenamiento de mus-

Tabla 2. Programa de actividad fisica en domicilio,
indicaciones y estrategias®?°

Indicaciones 1. Pacientes con EPOC muy inactivos en
cualquier estadio?>2
2. Pacientes que no pueden asistir a un
programa institucional (siempre con
oxigeno y previo broncodilatador)

Programa ¢ Educacion
« Descrito en el Consenso 200732
¢ Técnicas de conservacion de energia®
¢ Siempre utilizando la espiracién lentay
prolongada con labios fruncidos:
- Lavarse la cara
- Peinarse
- Cepillarse los dientes
- Ponerse y quitarse los zapatos
- Guardar objetos en estantes elevados
- Guardar objetos en estantes bajos

e Estiramientos

- De brazos: diagonal 30 veces cada
brazo, con 1 min de reposo y 250 g;
incrementar 250 g cada 2 semanas

- Estiramiento de 4 extremidades

- Bandas elasticas de diferentes
resistencias (para todos los grupos
musculares de las 4 extremidades)

« Ejercicio

- Caminar 30-40 min con unafrecuencia
cardiaca que llegue maximo al 70%
de la FCmax calculada

- Subir y bajar escaleras por 15 min

- Bicicleta hasta 30 min sin carga

- Fortalecimiento de cuadriceps con 15
repeticiones y descansos de 1 min
cada 5 repeticiones

Relajacion
Técnicas de relajaciéons?

culos respiratorios y de extremidades superiores e in-
feriores. No esta clara la duracion 6ptima pero pueden
observarse beneficios desde seis sesiones. Para fines
institucionales, pudiera aplicar en forma mas practica la
duracion de 18 sesiones (6-8 semanas). La duracién por
sesion recomendable es de 30 minutos por aparato, 3a 5
veces por semanay debe ser supervisada por un técnico
en rehabilitacion o licenciado en enfermeria (con entre-
namiento en esta disciplina). La intensidad del ejercicio
se prescribe de dos formas: a) una es de acuerdo a una
prueba de ejercicio cardiopulmonar (PECP) iniciando
con 15 a 20% de la carga maxima alcanzada en esta
prueba e incrementando 5 watts 0 5 mph cada semana
0 cada 3 sesiones hasta llegar a 60-80% de la misma;
b) «limitado por signos y sintomas» (disnea, fatiga o
frecuencia cardiaca). En cada sesion se recomienda el
uso de oxigeno suplementario (saturacién de oxigeno
objetivo = 90%) si el paciente durante el ejercicio se
desatura. Se requieren técnicos y médicos entrenados
para realizar este tipo de entrenamiento.®

Una vez concluido el programa en el centro de reha-
bilitacion es necesario enfatizar que el paciente debe
continuar su programa de rehabilitacion en casa.?5-33

ACTIVIDAD FiSICA EN DOMICILIO 2%:22:26-32

Como ya se comenté, la mayoria de los programas
de rehabilitaciéon pulmonar son implementados en
instituciones y con estrecha supervision. Posterior-
mente, se estudiaron programas domiciliarios, con
vigilancia estrecha. Desafortunadamente, el costo es
muy elevado,? por lo que la tendencia actual es a la
implementaciéon de programas domiciliarios sencillos
con supervision minima, enfocados predominante en
técnicas de ahorro de energia (Tabla 2). Los desenla-
ces en donde se ha observado beneficio clinicamente
significativo al implementar estos programas son:
incremento en el consumo de oxigeno (VO, ), dis-
minucién en la frecuencia cardiaca y en el grado de
disnea (Tabla 3).222

Programa de fisioterapia pulmonar: Los pacientes
gue cursan con una gran produccion de secreciones
(méas de 50 mL en 24 horas) o alteraciones severas en
la mecéanica respiratoria, ameritan apoyo de fisioterapia
pulmonar simultaneo al programa de entrenamiento. Sin
embargo, aln faltan estudios al respecto para definir su
rol en los pacientes con EPOC.3

Apoyo psicosocial: Coordinacién con el servicio de
trabajo social, psicologia, psiquiatria y tanatologia. De-
teccién de sintomas de depresion y ansiedad a través
de cuestionarios como HAD y Beck y asegurar su ade-
cuada referencia al Servicio de Psiquiatria/Psicologia
correspondiente, de acuerdo a su nivel de atencién.
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Tabla 3. Beneficios en un programa de rehabilitacion

pulmonar?®20
Nivel de

Beneficios Evidencia
— Mejoria en la capacidad de ejercicio A
— Reduccion en la percepcion e intensidad

de la disnea A
— Mejoria de la salud relacionada con la calidad

de vida A
— Reduccion en el nimero de hospitalizaciones y

dias de estancia hospitalaria A
— Reduccion de la ansiedad y depresion asociada

ala EPOC A
— Recuperacion mas rapida al iniciarla temprano

post exacerbacion ByC
— Sus beneficios se observan en programas

hospitalarios y en domicilio A
— El entrenamiento de miembros superiores

mejora la funcién de los mismos B
— Los beneficios se extienden mas alla del periodo

de entrenamiento B
— Mejora la supervivencia B
— El entrenamiento de musculos respiratorios es

benéfico, especialmente cuando se combina

con el entrenamiento fisico general C
— El apoyo psicosocial es util C

EVALUACION Y SEGUIMIENTO DE UN PROGRAMA DE RP

La evaluacion y seguimiento del programa incluye 5
aspectos, a saber:

e Medicién de la calidad de vida relacionada con la
salud por medio de cuestionarios estandarizados
como el Saint George (predominantemente utilizado
en el contexto de investigacion clinica), cuestionarios
genéricos como el SF-36 y el cuestionario CAT (de
las siglas en inglés: COPD assessment test), cuya
utilidad practica es la evaluacién en la actividad
clinica rutinaria.

¢ Medicién de la disnea: En ejercicio: escala de Borg.
En reposo: escala de disnea modificada (MMRC).
indice basal de disnea (IBD) e indice transicional de
disnea (ITD).

¢ Evaluacién de la capacidad de ejercicio, con prueba de
caminata de seis minutos, prueba de distancia corta
(Shuttle) o prueba de ejercicio cardiopulmonar.3®

¢ Evaluacién de la fuerza de los musculos respiratorios
y de las extremidades inferiores (en centros especiali-
zados). Incluye la aplicacion de pruebas como PImax
y PEmax mediante instrumentos especializados
como forcimetros (portatiles) y/o en un laboratorio

de fisiologia pulmonar; ademas incluye la medicion
subjetiva (escala MRC de fuerza muscular que va
de 0 a 5) y objetiva, mediante instrumentos como
dinamometro.®

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO DE ACUERDO CON LA
ESTRATIFICACION DE LA ENFERMEDAD Y CIRCUNSTANCIAS
FSPECIALES

a) Pacientes sin cese tabaquico, con EPOC leve-
moderado (GOLD1 y 2) y pocos sintomas (disnea
mMRC < 2) o baja probabilidad de exacerbaciones
(grupo A) requieren consejo médico (médicos del 1¢
y 2° nivel de atencién), sobre cambios en el estilo de
vida, cese del tabaco, evitar los factores de riesgo
y hacer ejercicio aerébico dosificado (caminar 30
minutos, 3-5 veces por semana, limitado por signos
y sintomas)®'® (ver apartado de intervenciones an-
gulares, abordaje capitulo 3).

b) Pacientes con enfermedad moderada (GOLD 2, gru-
po B, mas sintomas: mMMRC = 2 o riesgo de exacer-
baciones mayor, = 2 por afo) requieren idealmente
el programa de entrenamiento fisico mas fisiotera-
pia pulmonar en centros especializados, o dada la
escasez en nuestro pais de éstos, un programa en
domicilio con supervision baja (Tabla 3).20-22

¢) Pacientes con funcién pulmonar disminuida gra-
vemente (GOLD 3 y 4), muy sintomaticos (disnea
mMRC = 2) o con exacerbaciones frecuentes (grupo
D) deben ser canalizados a un centro hospitalario
gue cuente con un programa de RP completo y su-
pervisado.

d) Exacerbaciones. Se recomienda reiniciar el progra-
ma de RP en el mes subsecuente a una exacerbacion
de EPOC, lo cual ha mostrado beneficios en disnea,
calidad de vida y tolerancia al ejercicio, asi como
disminucion en admisiones hospitalarias e incluso
en mortalidad.®

Una vez concluida la participacion del paciente en
el programa de RP, debera regresar con las recomen-
daciones pertinentes a su médico tratante o al primero/
segundo nivel de atencién segln corresponda, para
continuar su tratamiento asi como su programa de RP
en domicilio.

ANSIOLITICOS Y ANTIDEPRESIVOS

Esta bien documentada la relacidn que existe entre la
ansiedad y/o la depresion en pacientes con EPOC.3¢
Ambas condiciones predisponen en mayor grado al ini-
cio, la intensidad y la persistencia en el tabaquismo. La
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prevalencia varia considerablemente dependiendo del
instrumento diagndstico y del punto de corte empleado.
Para la depresion se calcula entre el 10 al 42% mientras
para la ansiedad del 10 al 19%. Estas condiciones se
incrementan en forma directamente proporcional a la
gravedad de la EPOC.373%°

Se considera que ambas condiciones pueden tener
un fondo genético, asociarse a factores ambientales,
estresantes o al efecto directo de la hipoxemia, la hiper-
capnia o la acidosis respiratoria sobre el SNC.#°

Ambas se asocian con el desarrollo de exacerbacio-
nes frecuentes, readmisiones hospitalarias, al deterioro
en la calidad de vida y sobre todo, con riesgo para enfer-
medades cardiovasculares. Ademas estas condiciones
estan presentes en una prevalencia alta en pacientes
con pobre apego al tratamiento.*

Por lo anterior, estas condiciones deben ser conside-
radas como una comorbilidad importante en la EPOC y,
por lo tanto, los pacientes deben de recibir tratamiento,
ya sea no farmacolégico y/o farmacoldgico.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

El tratamiento no farmacoldgico de eleccion es la terapia
cognitivo-conductual, por lo que debe ser ampliamente
recomendada en pacientes con ansiedad y/o depresion,
incluso aunque esta Ultima sea sélo leve o moderada.
La rehabilitacion pulmonar ha demostrado una intima
relacién en la mejoria psicolégica del paciente ya que,
al mejorar la condicién respiratoria, mejora la autoestima
y la calidad de vida.'®

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

MANEJO DE LA DEPRESION

Los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
(ISRS) son los farmacos considerados de primera linea
para el control de la depresién (escitalopram o paroxeti-
na). En caso de pobre respuesta terapéutica se pueden
emplear inhibidores de la recaptura de noradrenalina
(venlafaxina o mirtazapina).

Los antidepresivos no selectivos como los triciclicos
(nortriptilina) y los inhibidores de la monoaminooxi-
dasa deben ser empleados con precaucion debido al
incremento de sedacidn, contraindicada en algunos
pacientes.*?

MANEJO DE LA ANSIEDAD

Tanto los antidepresivos como las benzodiacepinas
son farmacos cominmente empleados para tratar
la ansiedad, aunque no existen ensayos clinicos
controlados que evallen su eficacia y seguridad en
pacientes con EPOC. Deben ser empleados durante

un corto tiempo, de preferencia durante la fase aguda
de los sintomas.*®

En caso de emplear antidepresivos, los recomen-
dados de primera linea son los ISRS (escitalopram o
paroxetina), ya que se asocian a un menor riesgo de
producir depresion del centro respiratorio. Los medi-
camentos como la buspirona, perteneciente a la clase
de los agonistas de receptores de serotonina, tienen
resultados contradictorios en el control de sintomas de
ansiedad.**
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Capitulo 3

| nter venciones en la enfer medad avanzaday al final
delavida

PARA RECORDAR

e La oxigenoterapia es la Unica medida no farmaco-
I6gica que aumenta la sobrevida en pacientes con
EPOC e insuficiencia respiratoria, su objetivo es
mantener una PaO2 > 60 mmHg 6 Sa02 > 90%.

e El tratamiento quirdrgico (bulectomia, cirugia de re-
duccion de volumen pulmonar o trasplante pulmonar)
esta recomendado en etapas avanzadas de la enfer-
medad, la eleccién de cada intervencion dependera
de los criterios de inclusién para cada una de ellas.

e La ventilacion mecénica no invasiva (VMNI) do-
miciliaria, esta indicada en pacientes con EPOC
muy grave y extremadamente grave e insuficiencia
respiratoria cronica hipercapnica.

* Todo paciente clasificado como EPOC extrema-
damente grave, tiene el riesgo incrementado de
morir en los proximos meses, por lo que debera
implementarse de manera oportuna los cuidados
paliativos en la fase final de la vida, para lo cual
proponemos la implementacion de las tres “les”.

Las siguientes intervenciones son recomendadas
para pacientes con EPOC muy grave, entre ellas la
oxigenoterapia, el tratamiento quirurgico y en casos
seleccionados el uso de ventilacion mecanica no
invasiva en domicilio; recordar que todas estas ma-
niobras deberan ser implementadas una vez que se
optimicen las intervenciones prioritarias y comple-
mentarias. Por Ultimo y sin restarle importancia este
consenso emite las siguientes recomendaciones de
tratamiento en pacientes que por la gravedad de su
enfermedad los clasificamos como extremadamente
graves (VEF, < 20%) en donde se implementan una
serie de cuidados paliativos en la fase final de la
enfermedad.

OXIGENOTERAPIA

Todo paciente con EPOC avanzada pero estable puede
desarrollar hipoxemia en reposo, durante el ejercicio o
durante el suefio'? debido a trastornos entre la ventila-
cion y la perfusién (V/Q). En el fenotipo enfisematoso
existen areas ventiladas pero mal perfundidas (rela-
cién V/Q elevada) con incremento del espacio muerto
fisiolégico, mientras que los pacientes con bronquitis
crénica, que tiene mayor grado de obstruccion de las
vias aéreas, son mas propensos a tener una relacion
V/Q baja con hipoventilacion alveolar heterogénea y
mayor perfusion proporcional. Como resultado a la
limitacion progresiva del flujo de aire y a la destruccién
enfisematosa del lecho capilar pulmonar, ocurre el
desarrollo de hipoxemia que contribuye a la reduccién
en la calidad de vida, al desarrollo de hipertension pul-
monar, a menor tolerancia al ejercicio, a disfuncién del
musculo esquelético, osteopenia, depresion, disfuncién
neurocognitiva, policitemia y sobre todo a inflamacion
sistémica lo que promueve la arterioesclerosis y en-
fermedad cardiovascular, incrementando en el riesgo
de muerte. Ademas cada exacerbacion de la EPOC se
asocia a mayor deterioro en el intercambio gaseoso y,
por ende, a mayor hipoxemia.

Durante la noche es posible la desaturacion debido
a hipoventilacion alveolar, hipotonia de los musculos
respiratorios, al desplazamiento cefalico del diafragma
y a una disminucion de la distensibilidad (compliance)
pulmonar. Las consecuencias son el desarrollo de hiper-
tension pulmonar con falla ventricular derecha.

En condiciones normales la presion arterial y la satu-
racion arterial de oxigeno varian segun la altura sobre
el nivel del mar, por ejemplo en la ciudad de Monterrey
a una altura de 520 metros sobre el nivel del mar varia
de 80 a 90 mmHg y la saturacion es mayor de 96%
mientras que en la ciudad de México a 2,300 metros
los valores normales fluctuan entre 60 a 66 mmHg con
una saturacion mayor de 92%.

En los pacientes con EPOC estable es necesario eva-
luarlos con oximetria de pulso y si ésta es < de 88% es

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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mandatorio realizarle una gasometria arterial para valorar
su oxigenacion y su equilibrio acido-base. Si se demuestra
desaturacion e hipoxemia es necesaria la administracion
cronica de oxigeno ya que esta bien demostrado que
mejora, entre otras cosas, la sobrevida, las variables
hemodinamicas, neuropsicolégicas, hematoldgicas, de
la mecanica muscular y la tolerancia al ejercicio.?

Por lo tanto las indicaciones de oxigenoterapia son
la hipoxemia < 55 mmHg respirando aire ambiente o0 <
59 mmHg con evidencia de poliglobulia, de hipertension
pulmonar y/o signos de insuficiencia cardiaca derecha
(Cor pulmonale). El objetivo, es mantener por lo menos,
una PaO, = 60 mm Hg o Sa0O, = 90% con la menor
FiO, necesaria y por lo regular bastan de 1 a 2 litros por
minuto en la gran mayoria de los pacientes (tabla 1).4¢
Durante el ejercicio y el suefio es recomendable au-
mentar 1 litro mas de oxigeno por minuto. Durante una
exacerbacion es frecuente que aumente la hipoxemia,
y por lo tanto, los requerimientos de oxigeno son mayo-
res. Una alternativa de titulacion de oxigeno en reposo
y ejercicio es la propuesta por el Grupo Mexicano de
Funcién Pulmonar del INER, los cuales proponen por
su sencillez y accesibilidad a la caminata de 6 minutos.
Una prueba positiva, es decir, que indica necesidad de
oxigeno suplementario es cuando durante la caminata
la saturacion de oxigeno por oximetria de pulso (SpO,)
< 88% de manera sostenida por al menos un minuto
0 SpO, < 85% por 15 segundos o disminucion de al
menos de 4% de la SpO, basal por al menos 1 minuto
(aunque la SpO, basal no esté por debajo de 88%).

Se ha demostrado que el paciente debe recibir
oxigeno continuo y no intermitente ya que existe una
diferencia significativa en la sobrevida. El tiempo mi-
nimo debe ser de 15-18 horas por dia,® incluyendo las

Tabla 1. Recomendaciones de oxigenoterapia continua
domiciliaria a nivel del mar®

PaCO, < 55 mmHg o Sa0, < 88% con o sin hipercapnia
PaO, < 55-60 mmHg o SaO, 89% asociado a: hipertension
pulmonar y/o edema periférico sugestivo de insuficiencia
cardiaca congestiva o policitemia (Hematdcrito > 55%)
Debe evaluarse si hay indicacion de oxigenoterapia en
todo paciente con enfermedad grave

El objetivo es incrementar PaO, al menos a 60 mmHg al
nivel del mar en reposo y/o Sa0O, = 90%. Se recomienda
un uso no menor de 15 horas/dia

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

El estandar clinico para iniciar tratamiento con O, debe
ser la medicion de la PaO, después de 30 minutos de
respirar aire ambiente en condicion estable y bajo trata-

miento éptimo

horas de suefo y los periodos de mayor actividad fisica.
Esta plenamente demostrado que la administracién de
oxigeno reduce el hematdcrito, mejora las resistencias
vasculares pulmonares, la hiperinflacion dinamica, la
capacidad de ejercicio, la calidad de suefo, la fatiga
matutina y la somnolencia diurna. No se ha demostrado
que administrar oxigeno en un paciente con hipoxemia
moderada (PaO, entre 55 y 65 mmHg) mejore la sobre-
vida de estos enfermos.®

La forma tradicional de administrar el oxigeno es for-
ma gaseosa contenido en cilindros pesados y dificiles de
movilizar, pero actualmente existen pequefos concentra-
dores portatiles que permiten al paciente la libertad de
movilizarse dentro y fuera de su casa, lo que favorece
que el enfermo no esté esclavizado o confinado a un
area pequefay por lo tanto puede tener su vida social o
de trabajo lo mas normal posible, asistir a sus consultas
médicas, acudir a la rehabilitacién y a continuar con sus
actividades rutinarias.

Indudablemente el uso de oxigeno suplementario
no esta libre de riesgo ya que cuando se administra en
altas dosis puede conducir a un drive respiratorio bajo,
un incremento en la alteracion ventilacion/perfusion y por
consiguiente causar hipercapnia, ademas de mayor estrés
oxidativo y consecuentemente mayor inflamacion de las
vias aéreas y progresion de la enfermedad. Idealmente
cada paciente debe tener su propio oximetro de pulso
para monitorizar su saturacién en reposo y en ejercicio,
tratando de mantener la saturacion entre 90-92%, evitar
la hipoxemia y los efectos deletéreos del oxigeno. Es
necesario valorar al paciente con gasometria arterial sélo
si existe un cambio en la condicién clinica como puede
ser una exacerbacion de la EPOC o cuando existan datos
clinicos de somnolencia que indique narcosis 0 cuando
se detecte cianosis que implique hipoxemia grave.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

En pacientes seleccionados con EPOC especificamente
con predominio del enfisema se pueden contemplar
opciones de tratamiento quirurgico con el objeto de
mejorar tanto la calidad de vida como la sobrevida
general. Las intervenciones quirdrgicas que han de-
mostrado buenos resultados en estudios controlados
con seguimiento a largo plazo incluyen la reseccion de
bulas que comprimen parénquima pulmonar funcional
(bulectomia), la reduccion de volumen pulmonar y el
trasplante pulmonar.'3

En México no contamos con informacién adecuada
en este campo. Para fines de esta guia nos basamos
en informacion internacional. El grupo de médicos del
consenso sugiere que estas opciones deben implemen-
tarse en nuestro pais en centros de referencia.
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BuLEcTOMIA

La bulectomia es un procedimiento quirdrgico antiguo
para el enfisema buloso, en consensos previos no se
habia considerado como una opcion de tratamiento
para el paciente con EPOC; actualmente hay evidencia
que demuestra que pacientes con EPOC grave y bulas
gigantes se benefician con la bulectomia.'* Resecar una
bula gigante que no contribuye al intercambio de gas
descomprime el parénquima pulmonar adyacente redu-
ciendo la disnea y mejorando la funcién pulmonar.’s-"
Los criterios de seleccion propuestos para bulectomia
se especifican en la tabla 2.

Actualmente la bulectomia puede llevarse a cabo
por toracotomia lateral estandar, esternotomia media,
o toracoscopia y cirugia videoasistida; la decision del
tipo de procedimiento dependera de cada centro y de
la experiencia individual del cirujano.

La mortalidad reportada en bulectomia es alrededor
del 8%. Del 30 al 50% de los pacientes con bulas que
ocupan mas de un tercio del hemitérax han demostrado
después de un seguimiento a 5 afios, mejoria en la es-
pirometria, reduccién en los volumenes pulmonares, y
un incremento en la difusién de monodxido de carbono.”

Este consenso considera que la bulectomia debe
reconsiderarse como una opcion de tratamiento en pa-
cientes con EPOC grave y debidamente seleccionados.

CIRUGIA DE REDUCCION DE VOLUMEN PULMONAR

La cirugia de reduccién de volumen pulmonar (CRVP)
se considera una alternativa después de haber utili-
zado tratamiento médico optimo y antes de ofrecer
el trasplante pulmonar. Este procedimiento quirdrgico
consiste en la reseccion o reduccion del 20 al 30%
de cada pulmoén, generalmente I6bulos superiores
mediante esternotomia media o cirugia toracica vi-
deoasistida para el abordaje bilateral del térax. El
objetivo es mejorar la retraccion elastica, disminuir la
sobredistension toracica y el trabajo respiratorio, me-
jorar el funcionamiento de los musculos respiratorios
y recuperar zonas de tejido pulmonar funcional con la

Tabla 2. Criterios de seleccién para bulectomia*

Bula gigante que ocupe 50% o mas del hemitérax afectado
Desplazamiento del tejido pulmonar adyacente

Ausencia de bronquitis crénica purulenta

Evidencia de disminucion de la perfusion en el area de la bula
Evidencia de buena perfusion en el tejido pulmonar restante

*Modificado de referencias.'®'”

consiguiente mejoria en los pardmetros espirométricos,
capacidad de ejercicio y disnea.'®"

En 1996 Coopery cols., publicaron un estudio de 150
pacientes tratados con CRVP reportando resultados muy
satisfactorios en términos espirométricos, capacidad de
ejercicio y calidad de vida.?®

El National Enphysema Treatment Trial (NETT) fue el
primer estudio disefiado para comparar los resultados a
cortoy largo plazo entre el mejor tratamiento médico para
enfisema con el mejor tratamiento médico mas cirugia
de reduccion de volumen pulmonar (CRVP). Los obje-
tivos primarios a evaluar en el NETT fueron mortalidad
global y capacidad maxima de ejercicio. Los objetivos
secundarios incluyeron funcién pulmonar e intercambio
gaseoso requerimiento de oxigeno, medidas de funcion
cardiopulmonar y psicomotor, caminata de seis minu-
tos, resultados de cuestionarios de calidad de vida y
disnea, costo, efectividad general y especifica para la
enfermedad. El estudio NETT resulté paradigmatico y
otros estudios han demostrado resultados similares. El
meta-anadlisis de estos estudios demostré que la CRVP
ofrece beneficios en sobrevida, capacidad de ejercicio,
intercambio gaseoso, y funcién pulmonary calidad de vida
a pesar de tener una mortalidad de 5.5% en los pacientes
sin factores de alto riesgo: VEF, < 20% del valor predicho,
DLCO < 20% y distribucién homogénea del enfisema por
TC. En conclusién, este estudio demostré que aunque la
cirugia en pacientes con enfisema involucra a un grupo
de pacientes con alto riesgo de morbilidad y mortalidad
perioperatoria, la adecuada seleccion del paciente y la
mejoria en las técnicas quirurgicas asi como los cuidados
postoperatorios, mejoran la sobrevida y la funcion pulmo-
nar de los pacientes (sobre todo en un seguimiento a largo
plazo).2'?% Los criterios para considerar pacientes para
cirugia de reduccidn de volumen pulmonar se resumen
en la tabla 3.

TRASPLANTE PULMONAR

Existen algunos casos en los que se puede ofrecer
el trasplante pulmonar (TP) como primera alternativa
quirdrgica por ejemplo, quienes tienen enfisema
homogéneo pueden ser mejores candidatos para TP.
El TP puede ser unilateral o bilateral, sin embargo,
los beneficios de un trasplante bilateral pueden ser
superiores al TP unilateral y a la CRVP, pero implica
mas riesgos perioperatorios. Se sugiere individua-
lizar de acuerdo con los programas de trasplante
existentes, la disponibilidad de érganos y la edad
del paciente.

Los criterios de seleccion de pacientes para ser
incluidos en algun programa de trasplante pulmonar
dependen de la etiologia de la insuficiencia respira-
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Tabla 3. Criterios de consideracion para cirugia de reduccion de volumen pulmonar

Evaluacion Criterio

Historia y examen fisico
Medicamentos

indice de masa corporal
Radiografica

Funcién pulmonar

(pre-rehabilitacion) si edad = 70)

Gases arteriales

27 —
Evaluacién cardiaca

Evaluacion preoperatoria
Ejercicio

Consentimiento
Abstinencia de tabaco

Adherencia

Consistentes con enfisema
Estable con < 20 mg prednisona (o equivalente) al dia
Tratamiento 6ptimo (segun guia)

< 31.1 kg/m? (hombres) o < 32.3 kg/m? (mujeres)

Tomografia computada de alta resolucion con evidencia de enfisema bilateral

(evaluada por radiélogo):
Enfisema predominante en Iébulos superiores o,
Enfisema grave no-lébulos superiores con baja capacidad ejercicio (< 25 watts
mujeres y < 40 watts (w) hombres después de programa de rehabilitacién pulmonar)

Volumen espiratorio forzado del primer segundo (VEF,) < 45% predicho (= 15% predicho

Capacidad pulmonar total (CPT) = 100% predicho postbroncodilatador
Volumen residual (VR) = 150% predicho postbroncodilatador

PaCO,, = 60 mmHg (PaCO,, = 55 mmHg si 1,600 msnm)

(pre-rehabilitacion) PaO,, = 45 mmHg al aire ambiente (PaO,, = 30 mmHg si 1,600 msnm)

Aprobacién por cardiélogo si:

Angina inestable; fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo no puede establecerse en
ecocardiograma (VEF,); VEF, < 45%; gammagrama cardiaco con dobutamina indica
enfermedad coronaria o disfuncion ventricular; arritmia (> 5 extrasistoles supraventriculares
por minuto; ritmo cardiaco no sinusal; extrasistoles supraventriculares en ECG reposo)

Aprobacion por neumdlogo, cirujano de térax y anestesiologo postrehabilitacion
Postrehabilitacion: caminata 6-min =140 m; completar 3 min pedaleo sin carga en tolerancia
a ejercicio (pre y postrehabilitacion)

Para: evaluacién y rehabilitacion
Niveles plasmaticos de cotinina < 13.7 ng/mL (o carboxyhemoglobina arterial < 2.5%)
Abstinencia por 4 meses previos a evaluacion inicial

Completar evaluacién y programa preoperatorio

toria. En general han sufrido pocos cambios si bien,
algunos centros han extendido el criterio de edad de
55 a 65 anos, con respecto al VEF,, por mucho tiempo
éste se ha considerado el parametro cardinal en la
seleccion de candidatos a TP, sin embargo, existe
una creciente apreciacion de que éste no debe ser
tomado en forma aislada. El indice de BODE es un
parametro util para considerar trasplante pulmonar
en pacientes con EPOC,?* |os?52¢ criterios estandar
para considerar trasplante en EPOC incluyen una
calificacién BODE 7-10, historia de hospitalizacio-
nes repetidas por exacerbaciones con hipercapnia
(PaCO, > 55 mmHg), distribucion homogénea del
enfisema, VEF, y DLCO menores a 20%, asi como
hipertensién pulmonar y/o cor pulmonale a pesar de
oxigenoterapia. 132729

La sobrevida reportada en los centros de refe-
rencia con experiencia en TP es del rango del 80%
al primer ano, 50% a 5 afios y 35% a 10 afos.303

La sobrevida global a 5 afios es menor en pacien-
tes no trasplantados en comparacion con el grupo
trasplantado.

Cualquiera de las cirugias que se realice e inde-
pendientemente de los resultados que se obtengan,
el paciente tendra que continuar con el tratamiento
farmacoldgico 6ptimo y la rehabilitaciéon pulmonar.
A este respecto, es interesante analizar las caracte-
risticas que ofrecen tanto el trasplante contrastado
con la CRVP para decidir cual es la mejor opcion e
individualizar la decision con el paciente (tabla 4).
Otros procedimientos para intentar mejorar la funcién
pulmonar y calidad de vida en EPOC se encuentran
en evaluacion y por lo pronto adolecen de estudios
clinicos controlados que permitan concluir sobre su
papel y utilidad.?' Independientemente de esto, se
debe propugnar por que existan programas adecua-
dos en nuestro pais en centros multidisciplinarios de
referencia.
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Tabla 4. Comparacion entre trasplante pulmonar y cirugia de reduccién de volumen pulmonar

Disfuncion renal o hepatica
Enfermedad coronaria
Abordaje quirdrgico

Trasplante pulmonar CRVP
Limite superior de edad 65 757
Inmunosupresion Si; de por vida No
Mejoria en calidad de vida Si Si (2/3 partes de pacientes)
Mejoria en VEF, Sustancial Moderada
Mejoria en mortalidad Si En un subgrupo
Presion arterial pulmonar sistolica > 45 Si Contraindicaciones
Cirugia toracica mayor previa Si Contraindicacion relativa

Contraindicacién

Contraindicacion relativa

Toracotomia o unilateral o bilateral con
esternotomia transversa (“en almeja”)

Aceptable si esta controlada
Aceptable si esta controlada
Toracoscopia o esternotomia media

CONSIDERACIONES EN OTRO TIPO DE CIRUGIAS EN PACIENTE
coNn EPOC

Cuando el paciente tiene que someterse a un procedi-
miento quirdrgico sabemos que su riesgo de presentar
complicaciones pulmonares se incrementa entre 2.7 y 4.7
veces mas que en un paciente sin EPOC. Sin embargo, la
EPOC no es una contraindicacion absoluta en ningun tipo
de cirugia; los factores que conllevan a un mayor riesgo de
complicaciones postoperatorias son: un pobre estado de
salud, edad, obesidad y la gravedad de la EPOC. El con-
cepto mas importante para determinar el riesgo de cirugia
es la cercania del diafragma de la cirugia que se practique,
a mayor distancia menor riesgo de complicaciones pulmo-
nares. La adecuada evaluacion funcional, la suspension
del tabaco al menos 4 a 8 semanas antes de la cirugia y
la pronta recuperacion del paciente en el postoperatorio
disminuyen las complicaciones. Dentro de las principales
complicaciones pulmonares se encuentran las infecciones,
atelectasias y un incremento de la obstruccion al flujo
aéreo, todo lo anterior aumenta el riesgo que el paciente
presente o se agrave la insuficiencia respiratoria.2-3”

Todo paciente con riesgo alto debe tener una eva-
luacién funcional, por ejemplo, pruebas de distribucion
regional de perfusion y capacidad de ejercicio. Los pa-
cientes clinicamente sintomaticos y con una capacidad
de ejercicio limitrofe deben ser tratados dptimamente
antes de realizarse la cirugia. La cirugia debe ser pos-
puesta si existe una exacerbacion.

Una complicacion frecuente de la EPOC que tiene
implicaciones quirurgicas es el neumotérax espontaneo
secundario. Aunque esta claro, y bien documentado, que
en estas condiciones con enfermedad pulmonar conoci-
da se debe tomar una medida terapéutica para evitar la
recidiva desde el primer evento, debemos hacer énfasis
en que el procedimiento ideal para pacientes con EPOC

es efectuar pleurodesis abrasiva y, en su caso, valorar
la necesidad de reparacion y/o reseccion quirurgica del
parénquima pulmonar donde se originé la ruptura y fuga
aérea que derivé en el neumotérax.

Las cirugias que se realizan en pacientes con EPOC
deben ser diferenciadas de aquellas cirugias que estan
encaminadas a mejorar la funcién pulmonar como la
CRVP, el trasplante pulmonar o la bulectomia consi-
deradas intervenciones quirurgicas terapéuticas en el
manejo de la EPOC.

VENTILACION MECANICA NO INVASIVA DOMICILIARIA EN
EL PACIENTE coN EPOC ESTABLE

El beneficio de la ventilacion mecanica no invasiva
(VMNI) a largo plazo, radica en el mejoramiento de
las «hipétesis del reposo muscular» y la «hipétesis
del sueno».%%3 La primera, postula la desventaja
mecanica de los musculos inspiratorios causada por
la hiperinflacion pulmonar, lo que contribuye a un es-
tado de fatiga crénica muscular, por lo que el uso de
la VMNI disminuye la sobrecarga de los musculos de
la respiracion principalmente el diafragma entre los
periodos de uso (reposo de los musculos respirato-
rios).*>*'Y la segunda hipoétesis la llamada «hipotesis
de suefo», tiene sustento fisiopatoldgico en que la
cantidad y calidad de suefio se encuentra disminuida
en pacientes con EPOC muy grave en comparaciéon
con individuos normales, ademas de observarse
episodios sostenidos de hipoventilaciéon nocturna pro-
moviendo la retencion de bicarbonato disminuyendo
la sensibilidad del centro respiratorio al biéxido de
carbono; por tanto se establece un circulo vicioso
de retencion de bidxido de carbono-incremento en la
retencién de bicarbonato. El uso de la VMNI nocturna
disminuye los trastornos relacionados al dormir.38
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Tabla 5. Indicaciones de VMNI en pacientes con EPOC
muy grave e insuficiencia respiratoria cronica hipercapnica

Criterios fisioldgicos:

PaCO, = 55 mmHg o

PaCO, = 50-54 mmHg y evidencia de hipoventilacion
nocturna con base en la oximetria nocturna
observando una desaturacion sostenida £ 88% por 3
5 minutos mientras el paciente recibe su FiO, usual,
siempre excluyendo apnea del suefio

Criterios clinicos:

¢ Cursoinestable de la enfermedad con descompensaciones
respiratorias recurrentes y/o admisiones hospitalarias
repetidas (3 2 en un periodo de 12 meses)

Pacientes con alto riesgo de morir de una exacerbaciéon
grave basada en factores de riesgo conocidos

Status posterior a ventilacién mecanica prolongada
Paliacion de sintomas (disnea) en pacientes con EPOC
grave en etapas finales de la vida

Como terapia adjunta a la rehabilitacion pulmonar

Sin embargo, este beneficio no ha sido corroborado
en términos de sobrevida, calidad de vida, exacerbacio-
nes e intercambio gaseoso,*?** el andlisis de 3 diferentes
meta-analisis se concluyd que no pueden recomendar-
se de manera generalizada salvo en un selecto grupo
de pacientes (tabla 5). Cabe mencionar que en estos
meta-analisis se cuestionan los bajos niveles de presién
positiva en la via aérea durante la inspiracion (IPAP)
empleados (< 18 cmH,0O), considerando una presion
insuficiente para mejorar la hipoventilacién alveolar.

Recientemente se ha empleado la llamada «ven-
tilacién de alta intensidad» o por sus siglas en inglés
HI-NPPV, “>4" que utiliza IPAP > 30 cmH,O y FR > 20
min, la cual ha demostrado beneficios tanto en variables
clinicas como fisioldgicas, sin reportar efectos adversos
graves. Sin embargo, la utilidad de esta modalidad de
ventilacion sélo ha sido demostrada en estudios obser-
vacionales y cruzados “¢-*° por lo que existe la necesidad
de investigar los efectos de la HI-NPPV a largo plazo.

Por su confort, los ventiladores de primera eleccion
son los ventiladores limitados por presién, modalidad
binivel, modo espontaneo (S), titulando EPAP <5 cmH,O

Tabla 6. Pacientes con EPOC con alto riesgo de morir en
los préximos 6 meses

VEF, < 20% y algunas de las siguientes caracteristicas:

Pobre estatus funcional (Escala de disnea MRC = 4)
IMC < 20 kg/m?

BODE > 7 puntos

Edad > 70 afos

Una o mas hospitalizaciones en el afio previo por exacer-
baciones graves

Requerimiento de VMI o VMNI en los 6 meses previos
Presencia de comorbilidades

Datos de insuficiencia cardiaca derecha

Deterioro del estatus psicosocial/cognitivo

Incremento de la utilizacion de recursos de la salud

e IPAP >18 cmH,0,%" ademas de haber demostrado
menores efectos adversos y costo-efectividad.

CuUIDADOS PALIATIVOS EN LA FASE FINAL DE LA ENFERMEDAD

A pesar de los grandes avances que se han dado en
el manejo de la EPOC, la implementacion de cuidados
paliativos en pacientes con EPOC grave no es tan fre-
cuente ni tan apropiada como en los pacientes con otras
patologias crdnicas, las principales barreras que limitan
su implementacion son aquellas relacionadas con el
pronéstico incierto de la enfermedad, la actitud fatalista
del algunos profesionales que conducen al nihilismo
terapéutico y la comunicacion ineficaz entre el médico,
el paciente y los familiares.5? Para mejorar la implemen-
tacion de los cuidados paliativos en pacientes con EPOC
en fases finales de la enfermedad, proponemos el uso
de las tres «I»: identificar, iniciar e implementar (figura 1).

1. IDENTIFICACION DE LOS PACIENTES EN FASE FINAL DE LA
ENFERMEDAD

En la EPOC no existe una definicion aceptada de «fase
final de la enfermedad», aunque usualmente se define
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como el periodo previo a la muerte, sin embargo a dife-
rencia de otras enfermedades como el cancer es incierto
predecir el prondstico de los pacientes con EPOC que
estan préximos a fallecer. Tomando en cuenta la evolu-
cion natural de la enfermedad y los factores de riesgo
asociados con un incremento en la mortalidad en los
préximos 6 meses, resumimos en la tabla 6 el perfil de
pacientes con EPOC en fase final de la enfermedad.5®

2. INICIO DE CUIDADOS PALIATIVOS

Una vez identificados los pacientes se procedera al inicio
de los cuidados paliativos, con el objetivo de preveniry
aliviar el sufrimiento otorgando la mejor calidad de vida
posible a los pacientes y a sus familiares. Para lograr
este propdsito se requiere:

Comunicacion eficaz.’* De acuerdo a diferentes es-
tudios, la comunicacién entre el médico, el paciente
y sus familiares es infrecuente y de pobre calidad,
el objetivo prioritario es mejorar la comunicacion.
Recordar que el paciente y sus familiares frecuen-
temente no entienden que la EPOC grave es una
enfermedad progresiva y mortal. Para lograr una
adecuada comunicacién con el paciente y la familia,
éstos deberan estar en una situacion clinica estable
y deberan disponer de informacién adecuada sobre
el estadio actual de la enfermedad, los tratamientos
empleados para mejorar los sintomas y sus posibles
complicaciones, el pronéstico de sobrevida, los dife-
rentes escenarios en donde los pacientes desearian
fallecer y disponer de informacién adecuada sobre
sus futuros planes.

Control de sintomas. La disnea intratable, la fatiga,
el aislamiento social, la ansiedad y la depresion
son los principales sintomas en la fase final de la
enfermedad.®®

a. Disnea. Es el sintoma mas incapacitante y
prevalente, la optimizacion en la dosis de los

Intervenciones en la enfermedad avanzada y al final de la vida

broncodilatadores, asi como la administracion
de oxigeno son las primeras maniobras para
controlar la disnea, en caso de persistencia se
recomienda el uso de opioides como la morfina
(tabla 7).%6 La morfina por via nebulizada no ha
demostrado ser efectiva y por lo tanto no esta
recomendada.%’

Otros manejos que resultan controversiales son el
uso de los glucocorticoesteroides sistémicos por
via oral que aunque no estan recomendados para
Su uso cronico en la mayor parte de los pacientes
con EPOC, algunos pacientes en fase terminal
se ven beneficiados por su uso en el alivio de
este sintoma. Si bien el uso de la VMNI ha sido
controversial en el manejo de la disnea,**" re-
cientemente el uso de la ventilacion llamada «de
alta intensidad» ha tenido mejores resultados en
el control de la disnea.

b. Fatiga y aislamiento social. Deberan emplear-
se intervenciones que mejoren la tolerancia al
ejercicio y el estado nutricional (ver seccién de
nutricion y rehabilitacion pulmonar).

c. Ansiedad y depresion. El paciente debera contar
siempre con apoyo emocional y una evaluacion
diagndstica, es conveniente contar con el apoyo del
Servicio de Psicologia o Psiquiatria (ver seccién de
tratamiento de ansiedad y depresion), asi como el
manejo multidisciplinario con geriatria y tanatologia.

lll. Mantenimiento de la autonomia. El ideal es que el

paciente mantenga la autonomia suficiente para
realizar en lo posible actividades de la vida cotidiana,
se comentara con el paciente y sus familiares las
maniobras e intervenciones que causen un deterioro
en su calidad de vida y de su autonomia, como la
ventilacidon mecanica invasiva o la traqueostomia. La
atencion domiciliaria es una herramienta util, la més
usada en otros paises, para prestar atencion directa
al paciente en fases finales de la enfermedad con
la cual se conserva en lo posible la autonomia del
paciente.%®

Tabla 7. Dosis de morfina para el manejo de la disnea®®

Oral: 5-10 mg cada 4 horas*
Rectal: 5-10 mg cada 4 horas
IV, SC o IM: Titular de acuerdo con el alivio de la disnea

* Se recomienda iniciar con sulfato de morfina 1 mg (0.5 mg cada
12 horas) y si lo tolera 1 mg cada 12 horas en las primeras 2 se-
manas incrementando 1 mg por semana hasta llegar a la minima
dosis para controlar la disnea.”®

3. IMPLEMENTACION DE CUIDADOS AL FINAL DE LA VIDA
KMUERTE DIGNA»

La aproximacion de una muerte digna debera incluir
ademas de los cuidados paliativos, la toma de decisiones
claras, con respecto al deseo del paciente y sus fami-
liares, la posibilidad de preparar el proceso de muerte,
que los familiares y el paciente tengan la sensacion que
han completado todo el proceso de la manera prevista
(despedidas, ultimas voluntades) y asi liberarlos de
responsabilidades, culpas y sentimientos inutiles.
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Capitulo 3

Otrasintervenciones

MucoLITICOS Y ANTIOXIDANTES

La exposicién al humo de tabaco y de Biomasa generan
radicales libres por la via del estrés oxidativo, y esto
favorece la progresién y exacerbacién de la EPOC.!
Los agentes antioxidantes como el thiol (glutatién) o
sus analogos como los mucoliticos (N-acetil-L-cisteina
y N-acistelina, erdosteina, fudosteina y carbocisteina)
han demostrado disminuir la produccion de radicales
libres, al incrementar los niveles intracelulares de thiol
y controlar la activacion de NF-£ y este factor de trans-
cripcion, inhibe la expresion de genes proinflamatorios.?
Otro beneficio en el uso de estos agentes es la reduccion
in vitro de la viscosidad del moco al actuar sobre las
cadenas de disulfuro.®#

En los pacientes con EPOC el tratamiento con muco-
liticos para disminuir la frecuencia de las exacerbaciones
ha sido controversial. Un ensayo clinico controlado (ECC)
con N-acetil-cisteina (NAC) mostr6 que el nimero anual
de exacerbaciones fue similar en los pacientes que utilizan
placebo o NAC.5 Sin embargo, en otro ECC con carbo-
cisteina con un nimero un poco mayor de pacientes, se
encontré que el nimero de exacerbaciones anuales si
disminuy6 en comparacion al grupo placebo.® En un meta-
analisis’ el uso de erdosteina se asocid con disminucion
de los sintomas. El resumen no es concluyente aunque
en varias revisiones de varios mucoliticos se observé
disminucion en la tasa de exacerbaciones, reduccion en el
numero de dias de hospitalizacién y los dias de consumo
de antibiéticos,®® sin embargo deben ser considerados
sé6lo en pacientes con EPOC grave, en los exacerbadores
frecuentesy en quienes tengan una contraindicacion para
el uso de corticosteroides inhalados .12

INMUNOESTIMULANTES ORALES

Los inmunoestimulantes constituyen un grupo hete-
rogéneo de medicamentos, entre los que se incluyen
agentes como el interfer6n, compuestos quimicos y
antigenos derivados de extractos de bacterias. De
estos ultimos, el méas estudiado es el OM-85 BV, que
esta constituido por 8 especies de bacterias (Haemo-
philus influenzae, Klebsiella pneumoniae y ozaenae,

Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumo-
niae, pyogenes y viridans y la Moraxella catarrhalis)
usualmente presentes en las vias aéreas inferiores.
Generalmente es usado para la prevencion de exa-
cerbaciones, sin embargo una revision sistematica no
encontré beneficio en la prevencién de exacerbacio-
nes, ni hospitalizaciones ni en la reduccion de dias
de estancia intrahospitalaria.t®

VITAMINAS

Se ha reportado que altas dosis de suplementos de
vitamina D durante un programa de rehabilitacion,
mejora los resultados al aumentar la capacidad de
ejercicio y la fuerza de los musculos respiratorios* y se
sugiere dar suplemento con vitamina D para reducir el
riesgo de complicaciones en los pacientes con EPOC,
gue ademas, tienen una grave deficiencia de vitamina
D% Debido a que no se cuenta hasta la actualidad con
suficientes evidencias, este consenso no lo recomienda.

COMPLEMENTOS ALIMENTICIOS

Las alteraciones nutricionales son frecuentes en los
pacientes con EPOC y tanto la obesidad como la des-
nutricion son factores de riesgo para complicaciones.
Se recomienda un plan de alimentacion adecuado y el
uso de suplementos nutricionales junto a un programa
de ejercicio.’®

Se recomienda una dieta baja en proteinas, con-
trolar la ingesta de liquidos y mantener niveles ade-
cuados de fésforo, y administrar vitamina E como
antioxidante.'’

REFERENCIAS

1. Loukides S, Bakakos P, Kostikas K, et al. Oxidative stress
in patients with COPD. Current Drug Targets 2011;12:469-
477.

2. Rahman I. Antioxidant therapies in COPD. Int J Chron
Obstruct Pulmon Dis 2006;1:15.

3. MacNee W. Treatment of stable COPD: antioxidants. Eur
Respir Rev 2005;14:94-112.

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia

Neumol Cir Torax, Vol. 71, Suplemento 1, 2012



NCT

10.

Otras intervenciones

Rahman I. Antioxidant therapeutic advances in COPD.
Ther Adv Respir Dis 2008;2:351-374.

Decramer M, Rutten-van Molken M, Dekhuijzen PN,
et al. Effects of N-acetylcysteine on outcomes in
chronic obstructive pulmonary disease (Bronchitis
Randomized on NAC Cost-Utility Study, BRONCUS):
a randomized placebo-controlled trial. Lancet
2005;365:1552-60.

Zheng JP, Kang J, Huang SG, et al. Effect of carbocisteine
on acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary
disease (PEACE Study): a randomized placebo-controlled
study. Lancet ;371:2013-2018.

Cazzola M, Floriani |, Page CP. The therapeutic efficacy
of erdosteine in the treatment of chronic obstructive
bronchitis: a meta-analysis of individual patient data.
Pulm Pharmacol Ther 2010;23:135-144.

Poole PJ. Role of mucolytics in the management of COPD.
Int J Chron Obstruct Pulmon Dis 2006:1:123-128.
Mucolytic agents for chronic bronchitis or chronic ob-
structive pulmonary disease. Cochrane Database Syst
Rev 2010;2:CD001287.

Yakoot M, Salem A, Omar AM. Clinical efficacy of farcosol-
vin syrup (ambroxol-theophylline—guaiphenesin mixture)
in the treatment of acute exacerbation of chronic bronchi-
tis. Intern J Chron Obstruct Pulmon Dis 2010;5:251-256.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Sadowska AM, Verbraecken J, Darquennes K, et al. Role
of N-acetylcysteine in the management of COPD. Intern
J Chron Obstruct Pulmon Dis 2006;1:425-434.

Hooper C, CalvertJ. The role for S-carboxymethylcysteine
(carbocisteine) in the management of chronic obstructive
pulmonary disease. Intern J Chron Obstruct Pulmon Dis
2008;3:659-669.

Sprenkle MD, Niewoehner DE, MacDonald R, et al. Clini-
cal efficacy of OM-85 BV in COPD and chronic bronchitis:
a systematic review. COPD 2005;2:167-175.

Lehouck A, Mathieu C, Carremans C, et al. High doses of
vitamin D to reduce exacerbations in chronic obstructive
pulmonary disease. Ann Intern Med 2012;156:105-114.
Ringbaek T, Martinez G, Durakovic A, et al. Vitamin
status in patients with chronic obstructive pulmonary
disease who participate in pulmonary rehabilitation. J
Cardiopulm Rehabil Prev 2011;31:261-267.

Collins PF, Stratton RJ, Elia M. Nutritional support in
chronic obstructive pulmonary disease: a systematic
review and meta-analysis. Am J Clin Nutr 2012;95:1385-
1395.

Daga MK, Chhabra R, Sharma B, Mishra TK. Effects of
exogenous vitamin E supplementation on the levels of
oxidants and antioxidants in chronic obstructive pulmo-
nary disease. J Biosci 2003;28:7-11.

62

Neumol Cir Torax, Vol. 71, Suplemento 1, 2012



NCT

Neumol Cir Torax
Vol. 71 - Supl. 1:63-77
2012

Capitulo 4

Diagnostico y tratamiento de las exacer baciones

PARA NO OLVIDAR

La exacerbacion es un cambio agudo de la si-
tuacién clinica basal del paciente mas alla de la
variabilidad diaria, que cursa con aumento de la
disnea, tos y la expectoracion o expectoracion
purulenta.

La causa mas comun de las exacerbaciones es
infecciosa y el diagndstico es totalmente clinico.

» Elabordaje terapéutico de la exacerbacion de la
EPOC se hace de acuerdo con la clasificacion
de la gravedad.

* Los antibidticos, broncodilatadores y corticos-
teroides son esenciales en el manejo de una
exacerbacion.

e |La oxigenoterapia, el apoyo ventilatorio, la
educacion y la rehabilitacion respiratoria com-
plementan el manejo.

INTRODUCCION

El evento clinico mas relevante en la EPOC es la
exacerbacion (crisis, recaida o agudizacion), porque
tiene impacto sobre los sintomas, la funcién pulmo-
nar, la capacidad fisica, la calidad y la esperanza de
vida y porque ademas la exacerbacion es el evento
que mas incrementa los costos de la enfermedad.!

DEFINICION DE LA EXACERBACION DE LA ENFERMEDAD
PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA (EEPOC)

Han existido a lo largo de los afios un sinfin de
definiciones imprecisas que no permitian valorar la

gravedad de la exacerbacion. En los ultimos anos,
la definicion propuesta por Rodriguez-Roisin ha sido
consistente con otras y es también la que refiere la
estrategia GOLD: «Cambio agudo de la situacion
clinica basal del paciente mas alla de la variabili-
dad diaria, que cursa con aumento de la disnea,
tos, y la expectoracion o expectoracion purulenta,
o cualquier combinacién de estos sintomas, y que
precisa un cambio en el tratamiento habitual»."234

FACTORES DE RIESGO MAS FRECUENTES PARA UNA
EXACERBACION

Los sintomas cotidianos como la tos y expectora-
cién, las conductas como el tabaquismo activo y
el pobre apego al tratamiento; las enfermedades
coexistentes como el reflujo gastroesofagico y el
antecedente de exacerbaciones previas, son los
factores encontrados con mayor frecuencia en
aquellos pacientes con mas tiempo de padecer
la EPOC y en aquéllos con mayor gravedad de la
misma.®

ETioLocia be LA EEPOC

La etiologia de la EEPOC puede ser infecciosa
o no infecciosa (tabla 1). La infecciosa es la mas
frecuente (80%), siendo principalmente de origen
bacteriano.® Pueden ser virales hasta en un 40-
50% de los casos®’ y las mixtas o coinfeccion
(virus y bacterias) pueden estar presentes hasta
en un 25% de los casos. Entre las causas no in-
fecciosas se incluye el mal apego al tratamiento,
los cambios climaticos, la contaminacién ambiental
y ciertas condiciones que incrementan el trabajo
respiratorio o la hipoxemia como la realizacion de
mas esfuerzo, descompensacion de comorbili-
dades, infecciones extrapulmonares, etc. En una
tercera parte de las exacerbaciones se desconoce

Este articulo puede ser consultado en versiéon completa en http://www.medigraphic.com/neumologia
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Tabla 1. Etiologia de la EEPOC

Infecciosa
Bacteriana

Agentes
Haemophilus influenzae
Streptococcus pneumoniae
Moraxella catarrhalis
Pseudomonas aeruginosa
Agentes
Viral Influenza A
Parainfluenza
Adenovirus
Rinovirus
Agentes
Otros Chlamidophila pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae

Factores

Contaminacion ambiental
Exposicion a cambios climaticos
Mala adherencia al tratamiento
Incremento del trabajo de la
respiracion

Incremento de la hipoxemia
Causa desconocida

No infecciosa

Fuente: modificada de referencias 5-7.

su origen. Por otro lado, hay un numero, no des-
preciable, de pacientes que no cursa con exacer-
baciones durante la evolucion de su enfermedad;
pero, hay otro grupo, que puede cursar hasta con
2 0o mas exacerbaciones al afo. Este ultimo grupo
hay que ponerle particularmente mas atencion.
La estrategia GOLD lo define como el fenotipo
de «exacerbador frecuente» y la importancia de
nuestra intervencion es que debe ser 6ptima para
prevenir las exacerbaciones.

Respecto a las exacerbaciones infecciosas,
en pacientes con EPOC leve a moderada los mi-
croorganismos infecciosos mas frecuentes son
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis,
Streptococcus pneumoniae, virus (mas comun
el rinovirus) y los llamados gérmenes «atipicos»:
Chlamidophila pneumoniae (el mas comun), Myco-
plasma pneumoniae y Legionella pneumophila. Por
otro lado a mayor gravedad de la EPOC, mayor es
el riesgo de colonizacion bacteriana y el espectro
bacteriano se amplia para incluir gérmenes Gram
negativos y enterobacterias.®®

Los factores de riesgo relacionados con mala
evolucion durante las exacerbaciones incluyen

a la disnea grave (nMRC > 2), un VEF, < 50%,
la presencia de comorbilidades (diabetes, insu-
ficiencia cardiaca, renal o hepatica), mas de 2
exacerbaciones en el ultimo ano, ingreso hos-
pitalario por exacerbacién el ano previo, uso de
esteroides sistémicos en los ultimos 3 meses,
uso de antibiéticos en los ultimos 3 meses vy
la presencia de bronquiectasias.'®'? Entre mas
factores de riesgo tenga un sujeto con EPOC,
mayor probabilidad de aislar enterobacterias y
Pseudomona aeruginosa,’®'* las cuales son con-
sideradas como las principales responsables de
infeccidon en pacientes con exacerbacién grave
y extremadamente grave. Aunque también en
algunos casos se puede aislar P. aeruginosa
en EPOC leve y Moraxella catarrhalis en casos
graves.'>'®

Debido a que en alto porcentaje las EEPOC son
de origen bacteriano, la clasificacién basada en
sintomas propuesta por Anthonisen y modificada
por Seemungal se ha utilizado por méas de 20 afios
como forma de evaluacién. Sin embargo, como
esta forma de evaluarla no permite determinar la
gravedad de la exacerbacién ya no se considera
muy util."”®

DiacNosTIco DE LA EEPOC

El diagndstico es eminentemente clinico y se
requiere de la habilidad del médico tratante para
identificar tempranamente los sintomas mas im-
portantes, como son el cambio en el color de la
expectoracion con incremento en su cantidad y el
aumento de la disnea.

SinTomas DE LA EEPOC

El incremento de la disnea es el sintoma mas
significativo durante la EEPOC, acompanada
habitualmente del incremento del volumen de
la expectoracion o su cambio en la coloracion a
amarillenta o verdosa (purulenta), que es uno de
los signos mas reproducibles que indican una
infeccién traqueobronquial,'®22 y un incremento
de la tos, tanto en la frecuencia como en la in-
tensidad.

Los signos clinicos relevantes se comentan mas
adelante.?®24
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DiaGNOsTICO DIFERENCIAL DE LA EEPOC

Debe descartarse tromboembolia pulmonar, neu-
motdrax espontaneo, neumonia, carcinoma bron-
quial o pulmonar, derrame pleural, infarto agudo del
miocardio, falla ventricular izquierda, obstruccién de
la via aérea superior y fractura costal, entre otros.2®

CrasIFicacioN DE LA EEPOC bDE ACUERDO CON LA
GRAVEDAD

No existe un criterio absoluto para clasificar la gra-
vedad de la EEPOC; sin embargo, este Consenso
Mexicano se propone la siguiente clasificacion que
se basa en la gravedad de los sintomas y el uso de
recursos de salud. El objetivo es darle elementos
al clinico para tomar decisiones.

EXACERBACION LEVE

Origina un incremento de los sintomas (habitual-
mente tos y expectoracion). Puesto que la disnea
suele ser minima (si la hay), en estos casos ha-
bitualmente no impide las actividades cotidianas,
casi nunca interrumpe el suefio nocturno, y muy
frecuentemente pueden incluirse en el grupo de
etiologia desconocida. Con este tipo de exacerba-
cion, los pacientes se manejan en casa.

EXACERBACION MODERADA

También hay un incremento de los sintomas,
principalmente la disnea. Es habitual en la exa-
cerbacion moderada que el paciente presente
cierto grado de broncoespasmo. Estos pacientes
cursan con deterioro moderado en el intercambio
gaseoso (medido por la Sa0O,, se considera una
disminucién de mas de un 5%, en quienes se
conoce su saturacion basal), pero sin incremento
de la PaCO,,.

En este caso se requiere, ademas de su medi-
cacion habitual, el uso esteroides sistémicos, con
0 sin antibidticos en forma ambulatoria.

EXACERBACION GRAVE

Los sintomas se incrementan sobre todo la disnea,
que hace que el paciente requiera manejo hospita-

lario (estancia corta en urgencias o internamiento
en sala general) tabla 2 panel A."5262% Siempre en
esta etapa se requiere usar esteroides sistémicos y
antibidticos, evaluar la gravedad de la insuficiencia
respiratoria para determinar la necesidad de oxige-
no suplementario.

EXACERBACION EXTREMADAMENTE GRAVE

Los sintomas clinicos son manifiestos en forma
extrema, el paciente tiene insuficiencia respiratoria
grave y puede, ademas, cursar con acidosis respi-
ratoria. La limitacion fisica es la regla, la vida esta
en riesgo y requiere de manejo hospitalario indis-
cutible, frecuentemente, en la Unidad de Cuidados
Intensivos con ventilacion no invasiva o invasiva
(tabla 2 panel B)."52629

HALLAZGOS FiSICOS RELEVANTES EN UNA EXACERBACION
GRAVE Y/O EXTREMADAMENTE GRAVE

Lo mas importante es observar la presencia de
aquellos signos que indican insuficiencia res-
piratoria®® como taquipnea, aleteo nasal, habla
entrecortada, prolongacién de la fase espiratoria,
cianosis, uso de musculos accesorios de la respi-
racion (tiro intercostal, supraclavicular y supraes-
ternal), frecuencia respiratoria aumentada, patron
anormal de respiracién (apnéustica: inspiracion
prolongada seguida de una apnea y después se
da la espiracion; posicion de tripié: paciente sen-
tado con el térax hacia delante, recargado sobre
sus brazos y respiracién paraddjica: extrusion
abdominal durante la inspiracidn); y también los
trastornos del estado de alerta que orientaran a
considerar la EEPOC como grave o extremada-
mente grave.?

TrAaTAMIENTO DE LA EEPOC DE ACUERDO CON LA GRAVEDAD

De acuerdo a la gravedad de la exacerbacion
ésta puede ser tratada y clasificada de acuerdo
al empleo de los recursos de salud;* la EEPOC
leve es ambulatoria (ajuste de tratamiento),
la EEPOC moderada también es ambulatoria
(prescripcion médica), la EEPOC grave requiere
hospital y la extremadamente grave cuidados
intensivos.
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Tabla 2. Indicaciones de hospitalizacion por EEPOC

A. En sala general:

* Disnea mMRC3-4 (empeoramiento o inicial) y/o
taquipnea > 30

¢ Uso de musculos accesorios de la respiracion con
posibilidad de fatiga

¢ Respiracion paradojica

* Hipoxemia severa

» Exacerbador frecuente = 2/afio

e EPOC avanzado (obstruccion muy grave < 35%)

¢ Nuevos signos o empeoramiento (Ej: cianosis,
edema periférico, cor pulmonale)

¢ Alteraciones en el estado mental (confusion, etc.)

¢ Hipercapnia y/o acidosis respiratoria pH < 7.35

¢ Respuesta inadecuada al tratamiento ambulatorio

¢ Comorbilidad de alto riesgo (cardiovascular,
metabdlica, etc.)

e Arritmias

» Diagnostico incierto

e Edad avanzada

¢ Insuficiente apoyo en casa (Ej: falta de oxigeno
suplementario, etc.)

B. A cuidados intensivos:

¢ Disnea grave que no responde adecuadamente
al tratamiento inicial

¢ Fatiga de musculos respiratorios

e Cambio en el estado mental (confusion, letargia,
riesgo de broncoaspiracion)

e Coma

* Persistencia o empeoramiento de hipoxemia
(PaO2 < 40 mmHg o < 5.3 kPa) y/o hipercapnia
grave (> 70 mmHg o > 9.3 kPa) y/o acidosis
respiratoria (pH < 7.25) a pesar de manejo con
oxigeno suplementario y ventilacion no invasiva

¢ Inestabilidad hemodinamica

¢ Necesidad de ventilacién mecanica invasiva

Fuente: Referencias 26-29.

TrRATAMIENTO DE LA EEPOC LEVE

Puede hacerse en forma ambulatoria y suele so-
lucionarse con el uso regular de la medicacion
habitual o el incremento en la dosis y frecuencia
de sus medicamentos de rescate. No requiere de
antibiodticos, tampoco esteroides sistémicos ni de
hospitalizacion. Se resuelve en 72 horas 0 menos.
La respuesta debe evaluarse con el reporte de la
percepcion de los sintomas que el paciente refiera.
La figura 1 muestra los pasos a seguir en el manejo
de una exacerbacion leve.

Exacerbacion leve
Incremento de sintomas sin
insuficiencia respiratoria

l

Tratamiento ambulatorio

Aumentar dosis o frecuencia de BD
(IDM, respimat o nebulizado)
salbutamol y/o ipratropio

/

Reevaluar 24 a 72 horas

Respuesta favorable Respuesta desfavorable

Continuar tratamiento
EEPOC leve por una
semana o indicar
tratamiento para EPOC
estable

Considerar progresion a
EEPOC moderado y ajustar
tratamiento (valorar
antibiotico y/o esteroide
inhalado/oral)

Figura 1. Tratamiento de la EEPOC leve

En caso de una falla o falta de respuesta a las
medidas anteriores es recomendable considerar la
posibilidad de una infeccién como causa de exacer-
bacion e indicar antibiéticos y agregar esteroides
por via inhalatoria o incluso sistémica de acuerdo
a la valoracién clinica (EEPOC moderada).

TrATAMIENTO DE LA EEPOC MODERADA

Aunque la disnea puede estar presente, no se
acompana de uso de musculos accesorios de la
respiracion, ni de cianosis y las comorbilidades, si
las hay, estan compensadas.

La meta del tratamiento es revertir pronto la exa-
cerbacion para evitar que progrese. El tratamiento
debe mejorar la oxigenacion, aliviar la disnea y
recuperar la capacidad fisica previa, como la tole-
rancia al ejercicio. Para ello se requiere:
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* Broncodilatadores inhalados, 3, agonista de ac-
cion corta o anticolinérgico de accién corta, por
inhalador de dosis medida, inhalador de polvo
seco, o dispositivo respimat o nebulizacion.

* Oxigeno suplementario, para mantener la SaO,
> 90%, evitando acidosis respiratoria, es decir
vigilando el incremento potencial del PaCO,,.

» Esteroides sistémicos.

* Determinar si se trata de una exacerbacion in-
fecciosa o no, para decidir el uso de antibidticos.

Si con estas medidas el paciente mejora, se
recomienda completar el esquema de esteroide
sistémico y del antibidtico (si se prescribid) y retirar
o disminuir dosis de oxigeno si se requirid. Si no
mejora en un plazo de 48-72 h cambia su clasifica-
cion de gravedad y se tendra que manejar en medio
hospitalario para continuar con el tratamiento de
paciente con exacerbacion grave (figura 2).

Exacerbaciéon moderada

l

BD salbutamol y/o ipratropio MDI,
respimat, nebulizaciones,
oxigenoterapia
Esteroides sistémicos VO
Valorar antibiéticos VO

N

Mejoria No mejoria

Y Y

Continuidad terapéutica EEPOC grave
ambulatoria Hospitalizacion

Estancia corta/sala general

Y
BD salbutamol y/o ipratropio
MDI, respimat,
nebulizaciones
Oxigenoterapia
Esteroides sistémicos VO IV
Valorar antibiético VO IV

Figura 2. Tratamiento de la EEPOC moderada

TraTAMIENTO DE LA EEPOC GRAVE

Siempre sera hospitalario, porque implica vigilancia
y tratamiento que no puede ofrecerse en la casa.
Los broncodilatadores se cambian al uso de los de
accion corta y se pueden administrar cada 4 a 6 h.
Se recomienda el uso de la combinacion de salbuta-
mol e ipratropio. Se puede iniciar un antibiético si es
pertinente, asi como, esteroides sistémicos como la
prednisolona o la hidrocortisona. La oxigenoterapia
es indispensable para mantener una SaO, superior a
90% y menor de 95%. Una gasometria basal y cada
24 horas por 2 dias puede ser suficiente para deter-
minar que no hay deterioro del intercambio gaseo-
so. La vigilancia continua de los signos vitales, del
uso de musculos accesorios de la respiracion y del
estado de alerta del paciente es obligada (figura 3).

Exacerbacion grave

Tratamiento hospitalario
estancia corta/sala general

Estudios paraclinicos

BD salbutamol y/o
ipratropio MDI, respimat,
nebulizaciones
Oxigenoterapia
Esteroides sistémicos VO/IV

Radiografia de térax
Gasometria arterial
Electrocardiograma
Valorar espirometria

BH, QS, dimero D*, péptido
natriurético tipo B**, proteina
C reactiva, cultivo de esputo

—

Mejora No mejora

: .

Egreso de hospital (sala Ingreso a cuidados
general o estancia corta) intensivos

Valorar antibiético VO/IV

* Indicado en sospecha de tromboembolia pulmonar.
**Indicado en sospecha de falla cardiaca (derecha y/o izquierda).?”

Figura 3. Tratamiento de la EEPOC grave
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TrATAMIENTO DE LA EEPOC EXTREMADAMENTE GRAVE

Estos pacientes estan en riesgo de muerte por la
hipoxemia severa (saturacion de oxigeno < de 90%
a pesar de oxigenoterapia) y la hipercapnia y/o la
acidosis metabdlica (pH < 7.35). En la mayoria de
los casos se requerird ingresar al paciente a una
Unidad de Cuidados Intensivos con los medica-
mentos previamente descritos y habitualmente ven-
tilacién mecanica, no invasiva o invasiva figura 4.

Exacerbacion
extremadamente grave

Tratamiento hospitalario
con cuidados intensivos

Estudios paraclinicos

BD salbutamol y/o ipratropio
MDI, respimat,
nebulizaciones
Oxigenoterapia

Esteroides sistémicos IV

Radiografia de térax
Gasometria arterial
Electrocardiograma
Valorar espirometria

BH, QS, dimero D*, péptido
natriurético tipo B**, proteina
C reactiva, cultivo de esputo

Valorar antibiético IV

| VM no invasiva |

Y
VM invasiva |

A Y
| Mejora ||No mejora|—>|

Y

Egreso de UCI Y \
Traslado a sala general <—| Mejora ||No mejora|

\
| Enfoque tanatolégico |

* Indicado en sospecha de tromboembolia pulmonar.
**Indicado en sospecha de falla cardiaca (derecha y/o izquierda).?”

Figura 4. Tratamiento de la EEPOC extremadamente grave

CRITERIOS DE ADMISION A HOSPITALIZACION Y UCI EN
EEPOC

Un numero importante de guias publicadas hace
referencia a los criterios de admision hospitalaria,
tanto a una sala general como a la Unidad de Cui-
dados Intensivos, criterios que se describen en la
tabla 2 panel A y B respectivamente.!26-2°

INDICACIONES PARA EGRESAR AL PACIENTE coN EEPOC
DEL HOSPITAL

No existen criterios validados internacionalmente
para considerar tanto el tiempo que debe perma-
necer un paciente hospitalizado como tampoco los
hay para el egreso."® En la tabla 3 se hace mencion
de los datos que pueden orientar al clinico para que
el paciente pueda ser egresado.

INDICACIONES PARA EGRESAR AL PACIENTE coN EEPOC
DE CUIDADOS INTENSIVOS

Actualmente no existen criterios definidos o vali-
dados para el egreso del paciente con EEPOC de
cuidados intensivos."S Los siguientes criterios se
catalogan como un nivel de evidencia D por este
Consenso:

* Mejoria significativa o correccion de la causa
desencadenante de EEPOC

e Ausencia de complicaciones médicas relevantes

* Que no haya requerimiento de apoyo ventilatorio

* Que no haya requerimiento de monitoreo intensivo

Los puntos a considerar previo® al momento
del egreso son: revision del uso adecuado de los
inhaladores, necesidad de uso de oxigeno suple-

Tabla 3. Criterios de egreso de los pacientes con EEPOC

¢ No requerir tratamiento con 2 agonistas en intervalo
menor a cada 4 horas

Individuo capaz de caminar nuevamente

Capacidad de comer o dormir sin disnea

Estabilidad clinica por 12 a 24 horas

Gases arteriales estables por 12 a 24 horas

Paciente conocedor en el uso adecuado de su medica-
cion y seguimiento
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mentario, estrategia de rehabilitaciéon pulmonar,
plan de seguimiento, manejo de comorbilidades,
tratamiento de ansiedad/depresién, educacion al
paciente y familiares e identificar factores de riesgo
para exacerbarse nuevamente.'

CRITERIOS PARA IDENTIFICAR EXACERBADORES FRECUENTES

Cuando el paciente va a ser egresado, el médico
debe identificar los factores predictores para una
nueva recaida por EEPOC, aunque algunos estan
presentes en los criterios de internamiento, no han
sido validados internacionalmente, por lo que se
proponen en este Consenso en un nivel de Eviden-
cia C"2 %3132 g0on |os siguientes:

a) > 2 exacerbaciones por ano

) Expectoracién purulenta habitual

) EEPOC reciente (ultimos 3 meses)

) Edad avanzada

) No poder valerse por si mismo

Presencia de comorbilidades

Uso frecuente o crénico de esteroides

EPOC de larga duracion y/o VEF, < 35% y sub-
nutricion

Se0aoo

TRATAMIENTO INTEGRAL DE LA EEPOC

El tratamiento de la exacerbacion no termina con
su resolucion, el concepto de tratamiento integral,
implica revertir causa precipitante, optimizar funcion
pulmonar, prevenir progreso de la enfermedad,
mantener o mejorar la calidad de vida y prevenir
o atenuar la gravedad de la exacerbacion actual
y las futuras exacerbaciones.'s. Para lograr estos
propositos hay 2 tipos de intervenciones:

* Farmacolégicas
* No farmacoldgicas

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO PARA EL MANEJO DE LA
EEPOC

El tratamiento farmacoldgico fundamental de las
EEPOC, puede abordarse con el recurso nemotéc-
nico ABC, es decir, antibiéticos, broncodilatadores
y corticoides'?"32 sin que esto quiera indicar un
orden jerarquico.

ANTIBIOTICOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA EEPOC

La recomendacioén del uso de antibidtico, la mayoria
de las veces es empirica, basada en el comporta-
miento epidemioldgico de los gérmenes (tabla 4). Sin
embargo, si el paciente se hospitaliza lo ideal es que
se le realice un cultivo de expectoracion y aunque se
comience el tratamiento en forma empirica, se ajus-
tara de acuerdo al resultado. En las exacerbaciones
moderadas pueden prescribirse, cefalosporinas de
segunda generacion, macroélidos o aminopenicilinas
(amoxicilina/acido clavulanico o ampicilina/sulbac-
tam), dejandose a las fluoroquinolonas respiratorias
como ultima opcidn; en tanto que en los casos graves
y extremadamente graves se recomienda el uso de
fluoroquinolonas respiratorias o cefalosporinas de
tercera generacion y combinacion de antibidticos
con actividad contra Pseudomonas (tabla 5).

El uso de antibidticos contra Pseudomonas se
recomienda en pacientes con exacerbaciones fre-
cuentes, con limitacién grave del flujo aéreo y en
quienes requieren ventilacion mecanica. En México
se ha reportado Pseudomonas en casos leves y
Moraxella en casos graves.”® En la tabla 4 5333 se
describe la etiologia bacteriana de acuerdo a la

Tabla 4. Patégenos mas frecuentes en las exacerbaciones
de acuerdo con la gravedad de la EPOC

VEF, Patégenos mas frecuentes
EPOC leve sin > 50% H. influenzae
factores M. catarrhalis
de riesgo S. pneumoniae
C. pneumoniae
M. pneumoniae
EPOC leve > 50% H. influenzae
con factores M. catarrhalis
de riesgo NRP**
EPOC 35-50% H. influenzae
moderada M. catarrhalis
NRP**
Enterobacterias
EPOC grave < 35% H. influenzae
NRP**
Enterobacterias

P. aeruginosa

**NRP Neumococo resistente a la penicilina.
Factores de riesgo: Edad > 65 afios, VEF, < 50%, exacerbaciones
frecuentes > 2/afio, presencia de comorbilidades.
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severidad de la EEPOC y en la tabla 5 se enumeran
los antibidticos a elegir de acuerdo a la gravedad
de la EEPOC, basado en la literatura y de acuerdo
al Consenso de la Red Nacional de EPOC.53844

El inicio temprano de los antibiéticos en pacientes
hospitalizados por EEPOC es beneficioso, porque
mejora varios parametros clinicos como:*> menos
fallas del tratamiento, reduce la posibilidad de
ventilacion mecanica, menos readmisiones y mas
baja mortalidad.

La tabla 6 muestra las dosis recomendadas de
antimicrobianos en el manejo de la EEPOC.

BRONCODILATADORES 32 AGONISTAS Y ANTICOLINERGICOS
Estos agentes son la piedra angular en el tratamien-
to de las exacerbaciones!®3':3246-49 (evidencia A). Se
recomiendan los de accién corta. El 2 agonista
de accién corta recomendado es el salbutamol y
el anticolinérgico es el bromuro de ipratropio. No
hay diferencias importantes entre la respuesta al
ipratropio y al salbutamol, pero cuando se combinan
hay un efecto superior que si se usa cualquiera de
los dos solos. Las personas con EPOC pueden usar
el broncodilatador de accién corta que les brinda
una mayor mejoria de sus sintomas.*"4°

Tabla 5. Uso de antibiéticos en EEPOC

Nivel de gravedad Antibidtico

Leve No lo requiere

Moderado Cefalosporina de 22 generacion

(Ambulatorio) Macrdlido (claritromicina, azitromicina)
Aminopenicilinas (amoxicilina,
clavulanato, ampicilina, sulbactam)
Fluoroquinolona respiratoria si se
sospecha NRP* (moxifloxacino,
levofloxacino)

Grave Fluoroquinolona respiratoria

(Hospitalizado) (moxifloxacino, levofloxacino)
Aminopenicilinas (amoxicilina,
clavulanato, ampicilina-sulbactam)
Cefalosporina de tercera generacion
Antibidtico anti-Pseudomonas:
Ciprofloxacino o levofloxacino

No parece existir diferencia entre la aplicacion
de estos medicamentos por via nebulizada o por
inhalador de dosis medida (con o sin el empleo de
camara espaciadora). La evidencia demuestra que
ambos abordajes ofrecen resultados similares.50-%2
Sin embargo, este consenso considera que si el
paciente no tiene fuerza muscular para llevar a
cabo las inhalaciones de dosis medida (IDM) o los
polvos secos inhalados (PSI), pueden emplearse las
micronebulizaciones, haciendo el cambio a IDM o
PSI una vez que el paciente tenga fuerza suficiente.
Las dosis recomendadas de ambos abordajes se
exponen en la tabla 7.

No existen en la actualidad estudios que ofrezcan
alguna evidencia sobre el papel de los broncodilata-
dores de larga duracion en las EEPOC, ya sean 2
agonistas o anticolinérgicos de accién prolongada
con o sin corticosteroides inhalados.5?

No se recomienda el empleo de salbutamol
intravenoso, ni tampoco el empleo del mismo en

Tabla 6. Dosis de los antibiéticos recomendados
comunmente usados

Claritromicina: 500 mg VO ¢/12 h por 7-10 dias
Azitromicina: 500 mg VO c/24 h por 3-5 dias 0 2 g vo dosis
unica de liberacion prolongada

Cefuroxima* 500 mg VO ¢/12 h por 10 dias

Ceftibuten** 400 mg VO c/24 h por 10 dias

Cefdinir** 600 mg VO c/24 h por 10 dias

Cefixima** 400 mg VO c/24 h por 5-10 dias
Cefpodoxima** 200 mg VO c¢/12 h por 10 dias

Cefaclor® 500 mg VO ¢/8 h por 5-10 dias

Cefprozil* 500 mg VO c¢/12 h por 10 dias

Cefditoren** 400 mg ¢/12 h 10 dias

Cefepima*** 2 g IV C/8 h 7-21 dias

Ceftazidima*** 2 g IV ¢/8 h 7-21 dias

Amoxicilina, clavulanato: 875 mg VO ¢/12 h por 10 dias
Ampicilina, sulbactam: 750 mg VO ¢/12 h por 10 dias
Levofloxacino a dosis altas: 750 mg VO o IV ¢/24 h por
7 dias

Moxifloxacino: 400 mg VO o IV ¢/24 h por 5 dias
Gemifloxacino: 320 mg VO c/24 h por 5 dias
Ciprofloxacino a dosis altas: 750 mg VO por 10-15 dias
400 mg IV ¢/12 h por 7-14 dias

Imipenem/cilastina 500 mg-1 g ¢/6 h por 10 dias

Muy grave Combinacién de dos antibidticos con Meropenem 1 g IV ¢/8 h 7-14 dias
(Cuidados actividad anti-Pseudomonas Amikacina 20 mg/kg/dia c/24 h por 7-14 dias
intensivos) (ciprofloxacino IV o levofloxacino IV + Ticarcilina/clavulanato 3.1 g IV ¢/4 h por 7-14 dias
carbapenémicos, piperacilina/ticarcilina Piperacilina/tazobactam 4.5 g IV ¢/6 h por 7-14 dias
0 aminoglucdsidos o cefalosporinas
de 32 0 42 generacion) Cefalosporinas de segunda®, tercera** y cuarta*** generacion.
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forma de nebulizacién continua debido al aumento
en la frecuencia de efectos adversos (tremor, ta-
quicardia, ansiedad).%* En pacientes en ventilacion
mecanica invasiva o no invasiva, se recomienda
el uso del inhalador de dosis medida asociado a
la camara espaciadora (evidencia A).55-5°

CORTICOSTEROIDES SISTEMICOS EN LA EEPOC
El uso de esteroides sistémicos en la EEPOC
se basa en varios estudios que han demostrado
que disminuye la falla a tratamiento, los dias de
estancia hospitalaria, que incrementa el VEF, y
la hipoxemia y aumenta el intervalo libre de exa-
cerbaciones.

Las dosis recomendadas y la duracién no estan
consensadas, nosotros recomendamos los esta-
blecidos en la tabla 8.1:5:26-29.31,32,54,60-73

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO ADYUVANTE Y OTRAS MEDIDAS

El abordaje integral, debe considerar los siguientes
aspectos:

a) Estado hidrico asegurando un apropiado balan-
ce hidroelectrolitico™

b) Estado nutricional. Alimentacién diferida o asis-
tida cuando se presente mucha disnea para
comer”®

c) Prevencién de la enfermedad tromboembodlica.
A través de heparina convencional o de bajo
peso molecular, en pacientes de riesgo, es
decir, pacientes inmovilizados, con policitemia,
con deshidratacion o con antecedentes de
tromboembolia pulmonar o trombosis venosa
profunda.

Tabla 7. Uso de broncodilatadores en EEPOC

IDM

Respimat

Nebulizador

Salbutamol Inicio: 200-400 mcg ¢/30
min hasta 3 veces
Mantenimiento
200-400 mcg c/4-6 h
Inicio: 40-80 mcg ¢/30
min hasta 3 veces
Mantenimiento

40-80 mcg c/6-8 h

Ipratropio

Inicia 2.55 mg ¢/30 min
hasta por 3 veces
Mantenimiento
2.5-5mgc/4-6 h
Inicia 0.25-0.5 mg ¢/30 min
hasta 3 veces
Mantenimiento
0.25-0.5 mg c¢/6-8 h

Inicio: 100 mcg + 20 mcg ¢/30
min hasta 3 veces
Mantenimiento
100 mcg + 20 mcg ¢/6-8 h

Inicia 5 mg + 0.25 mg ¢/30
min hasta 3 veces
Mantenimiento
5mg+2.5mgc/6-8 h

Salbutamol + Ipratropio

Modificado de referencia 27.
IDM: Inhalador de dosis medida. PRN: Por razén necesaria aparte de usarlo con horario.

Tabla 8. Uso de corticosteroides sistémicos en EEPOC

Ambulatorio leve Ambulatorio moderado Hospitalizacion Cuidados intensivos

Prednisona 30 mg ¢/24 h por 5-10 dias N N
Deflazacort 45 mg c¢/24 h por 5-10 dias N N
Metilprednisolona 60 mg iv ¢/24 h por 72 h NA NA
Hidrocortisona 100 mg ¢/6-8 h por 72 h N N

En el caso de los pacientes hospitalizados, se recomienda continuar con los corticosteroides orales hasta completar 14 dias,
con descenso gradual.

Referencias 1,5,26-29,31,32, 54, 60-73.
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d) Tratamiento de las secreciones bronquiales:

1) Mucoliticos, antioxidantes: No existe evi-
dencia que sustente la prescripcion de
mucoliticos/mucorreguladores (N acetil-
cisteina nebulizada, ambroxol, erdosteina,
carbocisteina, etc.) en las EEPOC. Estos
medicamentos, sin embargo pueden ser
utiles en ciertos casos como la presencia
de expectoracién copiosa o de dificil mane-
jo.2°76 |_a carbocisteina (estudio PEACE)"”
por sus propiedades de antioxidante ha
mostrado proteger contra exacerbaciones
en un 10%.

2) Fisioterapia pulmonar. En el paciente con
EEPOC y manejo ambulatorio la fisioterapia
pulmonar no ha sido sistematicamente inves-
tigada, pero puede considerarse para facilitar
el manejo de secreciones bronquiales"®. En
el paciente hospitalizado, la percusién toraci-
cay el drenaje postural pueden ser de bene-
ficio en pacientes con atelectasias lobares o
aquéllos donde el volumen de expectoracion
supera los 25 mL/dia.?®

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO DE LA EEPOC

TERAPIA CON OXIGENO
El objetivo es mantener la Sa0O, en valores de 90-
92% ylo de PaO, entre 60-65 mmHg. La sobreco-
rreccion de la PaO, puede llevar a acidosis respi-
ratoria,">"® por lo que la administraciéon de oxigeno
debera hacerse siempre en forma controlada bajo
los parametros arriba descritos.

En la figura 5 se exponen las recomendaciones
de este Consenso sobre el manejo de la terapia
con oxigeno.*

APOYO VENTILATORIO EN LA EEPOC

El objetivo del apoyo ventilatorio en pacientes
con EEPOC e insuficiencia respiratoria es dis-
minuir la mortalidad, la morbilidad y aliviar los
sintomas.62

a) Ventilacién mecanica no invasiva (VMNI)
Disminuye la mortalidad, la necesidad de ven-
tilacion mecanica invasiva, la frecuencia de
neumonia, la estancia hospitalaria y la falla te-
rapéutica.!573:80

Los objetivos durante la VMNI deben incluir'573
la mejoria del estado general del paciente, la re-
duccidén del trabajo respiratorio, disminucién de la
frecuencia respiratoria, el aumento del volumen
minuto, disminucion de la PaCO, y la mejoraria
del estado acido-base y la normalizacién de la
oxigenacion.

Las indicaciones y contraindicaciones relativas
para el uso de la ventilacién no invasiva se descri-
ben en la tabla 9.

b) Ventilacion mecanica invasiva o convencional
El objetivo es ofrecer apoyo mientras el resto de
las maniobras terapéuticas revierten la causa
de deterioro. Las implicaciones de la intubacion
en EPOC muy grave deben de tomar en cuenta
la reversibilidad de la causa del deterioro, el
deseo del paciente, la posibilidad de falla del
destete o destete prolongado y el prondstico
reservado.®73

Entre las indicaciones para iniciar ventilacion
mecanica convencional en las EEPOC!5:327381-83gg
deben considerar la falla o intolerancia de la VMNI
(incluye criterios de exclusion de VPPNI, tabla 9),
disnea grave con uso de musculos accesorios de la
respiracion y disociacion toracoabdominal, frecuen-
cia respiratoria > 35/minuto, hipoxemia que pone
en peligro la vida del paciente (PaO, < 40 mmHg o
PaO,/FiO, < 200 o cortocircuitos > 20%), acidosis
respiratoria severa pH < 7.25 y/o hipercapnia grave
(PaCO, > 60 mmHg ¢ 8.0 kPa), paro respiratorio,
somnolencia, alteraciones del estado de alerta
y complicaciones cardiovasculares (hipotension,
choque).

EDUCACION PARA LA SALUD RELACIONADA A LA EEPOC
En el contexto de una EEPOC las estrategias en
cuanto a la educacion para la salud seran gene-
ralmente instituidas durante la convalecencia del
paciente, haciéndoles extensivas a la familia y
consisten en:

e Enfoque preventivo hacia los factores de ries-
go (tabaquismo, ocupacionales, vacunacion,
etc.) asi como su tratamiento.®*

* Manejo de medicamentos aerosoles y oxige-
no. Enfatizar en la adherencia al tratamiento
y a las consultas subsecuentes.

72
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Paciente con EEPOC con
Insuficiencia respiratoria

Obtenga gasometria
Inicie O,Tx
[

¢Hipercapnia?
PaCO, > 40 mmHg

No ' Si

pH < 7.35
con PaO, > 60 mmHg

Contintie O,Tx S 1
Si Contintie O,Tx
|' Sa 0, = 90%

¢Hipercapnia? —
P3002 > 40 mmHg GSAenih
Si
pH < 7.35 A4
Con PaO, > 60 mmHg Considere
. apoyo
Continte O,Tx ventilatorio

No cambio O,Tx

Modificado de referencia 32.
O,Tx : Terapia con oxigeno suplementario. GSA: Gasometria arterial.

Figura 5. Recomendaciones para el manejo de la hipoxemia, terapia con oxigeno suplementario

Tabla 9. Indicaciones de la ventilacion a presion positiva no invasiva

Criterios de inclusion
Disnea de moderada a severa con uso de musculos accesorios de la respiracion y/o movimiento paradéjico abdominal
Acidosis respiratoria de moderada a severa (pH = 7.25-7.30) y o hipercapnia (PaCO, de 45-60 mm de Hg, o 6-8 kPa)

Frecuencia respiratoria > 25 respiraciones/minuto

Criterios de exclusién (Cualquiera que se presente)

Paro respiratorio

Inestabilidad hemodinamica (hipotension, arritmias, infarto del miocardio)
Alteraciones graves en el estado mental. El paciente no colabora

Alto riesgo de broncoaspiracion

Secreciones bronquiales viscosas y de dificil manejo

Cirugia facial o gastroesofagica reciente

Trauma craneofacial

Anormalidades nasofaringeas permanentes

Quemaduras

Obesidad mérbida

Referencias 1,5,32,73, 81-83.
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REHABILITACION RESPIRATORIA EN LA EEPOC
La rehabilitacion respiratoria no esta indicada du-
rante la EEPOC, sino durante el periodo de con-
valecencia o recuperacién, como se ha indicado
previamente. Un curso de 8 semanas de entrena-
miento fisico en pacientes con EPOC después de
una exacerbacion aguda ha resultado en mejoria
tanto de la calidad de vida como de la capacidad
al ejercicio.®

Contribuye a reducir el riesgo de recaidas, hospi-
talizaciones y la mortalidad por EEPOC, enfatizando
ademas en la potencial reduccion en los costos por
atencién."® Su empleo a nivel domiciliar resulta
promisorio.

Prevencion DE LA EEPOC

La interrupcion del factor de riesgo, la vacunaciony la
rehabilitacion ayudan a prevenir las exacerbaciones.
Aunque existen algunos estudios con resultados
prometedores, la evidencia cientifica que avale el uso
de antibiéticos como profilaxis para exacerbaciones
todavia no es suficiente. El tratamiento mismo para
EPOC estable es una medida para prevenir una
EEPOC."® Los broncodilatadores de accién prolonga-
da reducen las exacerbaciones;'* los  agonistas en
general reducen las EEPOC en 23% y el tiotropio en
un 29%;¥" y de acuerdo al estudio UPLIFT (tiotropio)®®
en 14%. El indacaterol de reciente incorporacion
las reduce en un 23%.8° Cuando se comparan dos
broncodilatadores de accién prolongada como en el
estudio POET, el uso de tiotropio redujo un 17% mas
las exacerbaciones que el uso de salmeterol.®® En
general los esteroides inhalados también reducen
las exacerbaciones en un 22%*% y la terapia doble
(broncodilatadores y esteroides) hasta en un 28%.8”
En el estudio TORCH?' (salmeterol/fluticasona) se
redujeron las exacerbaciones en un 25%. En tanto
que la terapia triple, estudio OPTIMAL®? (salmete-
rol/fluticasona + tiotropio) previene en 15% y en el
estudio CLIMB®? (formoterol/budesonida + tiotropio)
en 62%. El nuevo antiinflamatorio no esteroideo ro-
flumilast®* reduce las exacerbaciones en un 15-20%
especialmente en pacientes con bronquitis cronica,
exacerbaciones frecuentes y con EPOC grave a
muy grave.

El uso racional de los diferentes broncodilatado-
res en combinacion, entre ellos, o con esteroides

inhalados asi como la integracion al tratamiento del
roflumilast, son estrategias terapéuticas que deben
ser consideradas no solamente porque mejoran la
funcion pulmonar y varios aspectos de la calidad de
vida, sino porque previenen el deterioro del paciente
previniendo las exacerbaciones.
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Anexos

Anexo 1. Escala de disnea de la Medical Research Council
modificada (NMRC)

Por favor marque con una X sélo la opcién de la circuns-
tancia que mas se asemeje a su falta de aire

(0) Siento falta de aire solo al hacer ejercicio muy intenso
(1) Me siento agitado o con falta de aire cuando apresuro
el paso o camino subiendo una pendiente suave
(2) Camino mas despacio que la gente de mi misma edad

debido a la falta de aire, tengo que parar a tomar aire
cuando camino a mi propio ritmo
(3) Me detengo a respirar cuando camino mas de 100
metros o después de haber caminado algunos minutos
(4) No puedo salir de la casa porque me falta el aire, 0 me
falta el aire cuando me visto 0 me desvisto
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Anexo 2. indice basal de disnea (IBD)

Magnitud de la tarea

Grado 4 Extraordinaria » Lefalta el aire solamente al realizar actividades extraordinarias tales como cargar
cosas muy pesadas en terreno plano, cosas mas livianas cuesta arriba o correr
No le falta el aire al realizar tareas ordinarias

Grado 3 Importante e Lefalta el aire solamente al realizar actividades mayores tales como subir una
cuesta empinada, subir mas de tres pisos de escaleras o cargar una cosa de
peso moderado en terreno plano

Grado 2 Moderada « Lefalta el aire al realizar actividades moderadas o normales tales como subir
una cuesta poco empinada, subir menos de tres pisos de escaleras o cargar
una cosa de peso moderado en terreno plano

Grado 1 Leve ¢ Le falta el aire al realizar actividades leves tales como caminar en terreno
plano, lavarse o estar de pie

Grado 0 Sin tarea * Le falta el aire mientras esta descansando, sentado/a o acostado/a

W Grado indeterminado e Esta limitado/a en la capacidad para realizar las tareas debido a la falta de

aire, pero el grado de limitacion no se puede determinar. Los datos no son
suficientes para lograr clasificar la limitacion
X Desconocida e Lainformacién sobre la limitacion de la magnitud de la tarea no esta disponible
Y Limitado/a por otras razones « Por ejemplo, problemas musculoesqueléticos o dolor toracico

y no por la falta de aire

Magnitud del esfuerzo

Grado 4 Extraordinaria e Le falta el aire sélo con el esfuerzo méas grande imaginable. No le falta el aire
con un esfuerzo ordinario
Grado 3 Importante e Le falta el aire con un esfuerzo claramente por debajo del maximo, pero de

gran proporcion. Tareas realizadas sin pausa a menos que la tarea requiera
un esfuerzo extraordinario que pueda ser realizado con pausas

Grado 2 Moderada e Le falta el aire con esfuerzo moderado. Tareas realizadas con pausas
ocasionales y que requieren mas tiempo para completarlas del que requeriria
otra persona

Grado 1 Leve * Le falta el aire con poco esfuerzo. Tareas realizadas con poco esfuerzo o
tareas mas dificiles realizadas con pausas frecuentes y que requieren 50-100%
mas de tiempo para completar lo que requeriria otra persona

Grado 0 Sin tarea « Le falta el aire mientras esta descansando, sentado/a o acostado/a

W Grado indeterminado » Esté limitado/a en la capacidad para realizar esfuerzo fisico debido a la falta
de aire, pero el grado de limitacion no se puede determinar. Los datos no son
suficientes para lograr clasificar la limitacion

X Desconocida e Lainformacién sobre la limitacion del esfuerzo no esta disponible

Y Limitado/a por otras razones e Por ejemplo, problemas musculoesqueléticos o dolor toracico

y no por la falta de aire

Limitaciéon funcional

Las actividades habituales se refieren a los requerimientos de la vida diaria: mantenimiento de
tareas de la casa, trabajo de jardineria, ir de compras, etcétera.

Grado 4 Sin limitacion « Capaz de realizar actividades habituales y su ocupacion sin que le falte el aire

Grado 3 Limitacion breve e Limitacién clara en por lo menos una actividad, pero sin dejar de realizar por
completo ninguna actividad. Disminucion en la actividad en el trabajo o en
actividades habituales, que parece ser leve 0 no, claramente causada por la

falta de aire

Grado 2 Limitacion moderada * Ha cambiado el trabajo y/o ha dejado de realizar por lo menos una actividad
habitual debido a la falta de aire

Grado 1 Limitacion severa * Incapaz de trabajar o ha dejado de realizar la mayoria o todas las actividades
habituales debido a la falta de aire

Grado 0 Limitacion muy severa « Incapaz de trabajar y ha dejado de realizar la mayoria o todas las actividades
habituales debido a la falta de aire

W Grado indeterminado » Esté limitado/a debido a la falta de aire, pero el grado de limitacion no se
puede determinar. Los datos no son suficientes para lograr clasificar
la limitacion

X Desconocida ¢ Lainformacion sobre la limitacion no esta disponible

Y Limitado/a por otras razones e Por ejemplo, problemas musculoesqueléticos o dolor toracico

y no por la falta de aire
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indice transicional de disnea (visita subsecuente)

Magnitud de la tarea

-3 Deterioro importante « Se ha deteriorado dos grados 0 mas desde su estado en la visita inicial

-2 Deterioro moderado « Se ha deteriorado al menos un grado, pero menos de dos grados desde su
estado en la visita inicial

-1 Deterioro menor « Se ha deteriorado menos de un grado desde su estado en la visita inicial. EI/

la paciente ha sufrido un deterioro notable dentro del mismo grado, pero no
ha cambiado de grado

0 Ningun cambio « Ningln cambio desde su estado en la visita inicial

+1 Mejoria menor « Ha mejorado menos de un grado desde su estado en la visita inicial. El/la
paciente ha tenido una mejoria notable dentro del mismo grado, pero no ha
cambiado de grado

+2 Mejoria moderada « Se ha mejorado al menos un grado, pero menos de dos grados desde su
estado en la visita inicial
+3 Mejoria importante « Se ha mejorado dos grados o méas desde su estado en la visita inicial
z Limitacion adicional por e La capacidad del/de la paciente para realizar esfuerzo fisico se ha visto
otras razones y no por reducida, pero no debido a la falta de aire. Por ejemplo, problemas
la falta de aire musculoesqueléticos o dolor toracico

Magnitud del esfuerzo

-3 Deterioro importante « Disminucién severa del esfuerzo desde su estado en la visita inicial para
evitar la falta de aire. Ahora las actividades toman 50-100% mas tiempo para
completarse que lo requerido en la visita inicial

-2 Deterioro moderado e Algo de disminucién del esfuerzo para evitar la falta de aire, aunque no tanto
como la categoria anterior. Hay mas pausas con algunas actividades

-1 Deterioro menor « No requiere mas pausas para evitar la falta de aire, pero hace cosas
claramente con menos esfuerzo que antes para evitar la falta de aire

0 Ningan cambio « Ningln cambio en el esfuerzo para evitar la falta de aire

+1 Mejoria menor e Capaz de hacer cosas que requieren claramente mayor esfuerzo sin que le

falte el aire. Por ejemplo, puede ser capaz de realizar las tareas un poco mas
rapido que antes

+2 Mejoria moderada e Capaz de hacer cosas que requieren claramente mayor esfuerzo con menos
pausas y sin que le falte el aire. La mejoria es mayor que en la categoria
anterior, pero no en gran proporciéon

+3 Mejoria importante « Capaz de hacer cosas que requieren mucho mas esfuerzo que antes, con
pocas, si acaso, algunas pausas. Por ejemplo, las actividades pueden ser
realizadas un 50-100% mas rapidamente que en la visita inicial

z Limitacion adicional « Lacapacidad del/la paciente para realizar esfuerzo fisico se ha visto reducida,
por otras razones y no pero no debido a su falta de aire. Por ejemplo, problemas musculoesqueléticos
por la falta de aire o dolor toracico

Limitacién funcional

-3 Deterioro importante * Anteriormente trabajaba, pero ha tenido que dejar de trabajar y ha dejado de
realizar por completo algunas de las actividades habituales debido a la falta de aire
-2 Deterioro moderado * Anteriormente trabajaba, pero ha tenido que dejar de trabajar o ha dejado de
realizar por completo algunas de las actividades habituales debido a la falta de aire
-1 Deterioro menor e Hacambiado a un trabajo més leve y/o ha disminuido el nimero o la duracion

de las actividades debido a la falta de aire. Cualquier deterioro menor que el
de las categorias anteriores

0 Ningln cambio » Ningun cambio en el estado funcional debido a la falta de aire

+1 Mejoria menor » Capaz de volver al trabajo a un ritmo mas lento o ha retomado algunas
actividades rutinarias con mas energia que antes debido a una mejoria en la
respiracion

+2 Mejoria moderada » Capaz de volver al trabajo a un ritmo casi habitual y/o capaz de retomar la
mayoria de las actividades con restricciones moderadas solamente

+3 Mejoria importante e Capaz de volver al trabajo al mismo ritmo de antes y capaz de retomar las

actividades completas con solo leves restricciones debido a una mejoria en
la respiracion

z Limitacion adicional * Ha dejado de trabajar, disminuido su trabajo o ha dejado o disminuido otras
por otras razonesy actividades por otras razones. Por ejemplo, otros problemas médicos, haber
no por la falta de aire sido despedido/a del trabajo, etcétera
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Anexo 2. Instrucciones para la aplicacion del indice de disnea en la visita inicial e indice transicional de disnea

La primera pregunta que se le hace al/a la paciente debe ser:
cexperimenta falta de aire? Si el/la paciente contesta que
«nox, el/la entrevistador/a debe preguntarle si alguna actividad
fisica le causa falta de aire. Si la respuesta es «si», se reali-
zarén preguntas adicionales para conseguir una calificacion
especifica. Las preguntas relacionadas con la falta de aire no
deben ser guiadas y deben enfocarse en como la falta de aire
afecta la vida diaria del/de la paciente; por ejemplo, el mante-
nimiento de su casa, trabajo de jardineria o ir de compras. El/
la entrevistador/a debe enfocarse en los criterios especificos
para la gravedad de la falta de aire, como se determina en los
indices y el/la paciente debe ser evaluado/a, basandose en
las respuestas de estas preguntas. El/la entrevistador/a marca
con un circulo la respuesta en el indice que mejor describa
coémo las actividades diarias que realiza el/la paciente se ven
afectadas por su enfermedad respiratoria.

El proceso de la entrevista (visita inicial y de seguimiento) no
debe durar méas de cinco minutos.

En lavisita inicial (IBD)

Limitacion funcional

La primera seccion se enfoca en identificar qué tipo de activi-
dades diarias el/la paciente todavia puede realizar en el hogar
o en el trabajo. ¢Hay algunas actividades que ha tenido que
dejar de hacer o cambiar, debido a la falta de aire, comparado
con su nivel de actividad antes del inicio de su enfermedad res-
piratoria? (Por ejemplo, ¢ puede el/la paciente cortar el césped
o hacer las tareas de su casa? ¢ Puede subir las escaleras de
la oficina o su departamento como antes? ¢Puede subir una
cuesta o andar en bicicleta como antes? ¢Puede hacer las
compras? ¢ Puede vestirse por si solo/a? ¢ Puede cuidar de su
mascota?). Es importante que el/la entrevistador/a tome notas
del tipo de actividades. El formulario adjunto puede servir
como ejemplo del registro de las actividades identificadas a las
que se puede hacer referencia en las visitas de seguimiento
del ITD. Marque con un circulo el grado de limitacion en el IBD.

Magnitud de la tarea

La segunda seccién se enfoca en el nivel y el grado en los que
las actividades individuales pueden realizarse hasta que apare-
ce la falta de aire. Cabe mencionar, nuevamente, la importancia
de registrar el grado en el formulario para poder compararlo en
las visitas de seguimiento. Pregunte al/a la paciente cuales son
las actividades que le hacen sentir falta de aire. (Por ejemplo,
¢hasta qué grado puede realizar las tareas diarias de la casa?
¢Puede cortar el césped? ¢ Puede andar en bicicleta en terreno
plano, en cuestas poco empinadas, en cuestas moderadamente
empinadas? ¢Qué distancia puede caminar?). Mencione los
ejemplos de los diversos grados y marque con un circulo un
grado para la magnitud de la tarea en el indice.

Magnitud del esfuerzo

La tercera seccion se enfoca en el nivel de esfuerzo (fuerza,
vigor) que se requiere pararealizar las actividades individuales.
De la misma manera, haga referencia a las actividades indi-
viduales y defina el esfuerzo que hace sentir falta de aire al/a
la paciente. (Por ejemplo, le falta el aire s6lo cuando realiza

un esfuerzo extraordinario al cortar el césped, o sélo puede
realizarlo a ritmo normal, o0 muy despacio, 0 necesita muchas
pausas; puede hacer las tareas de la casa tan rapidamente
como de costumbre, o0 le toma mas tiempo que antes, 0 necesita
muchas pausas). Nuevamente, es importante tomar notas de los
ejemplosy de las descripciones que proporciona el/la paciente
para poder evaluar los cambios en las visitas de seguimiento.
Mencione los ejemplos de los diversos grados para la magnitud
de esfuerzo en el indice y marque uno con un circulo.

En las visitas de seguimiento (ITD)

El ITD mide los cambios desde el estado inicial en las tres
categorias. El/la entrevistador/a se basa en sus registros sobre
las actividades diarias, mencionadas por el/la paciente, que le
causan falta de aire, la magnitud de la tarea que le provoca la
falta de aire y el esfuerzo que debe hacer para realizarlas. La
hoja de registro y los grados del IBD sirven como referencia 'y
como recordatorio, tanto para el/la entrevistador/a como para
el/la paciente, de lo que el/la paciente ha seleccionado antes
de que el/la entrevistador/a seleccione un grado del ITD. En
cada visita de seguimiento, el/la entrevistador/a se refiere a los
resultados del IBD y sus registros originales y no al ITD anterior.

Cambios en la limitacién funcional

Revise con el/la paciente su estado funcional y los tipos de
actividades que realiza tal y como fueron registrados en la
visita inicial. Pregunte al/a la paciente si ha habido algin
cambio o modificacién en sus actividades desde la visita ini-
cial (por ejemplo, si ha abandonado alguna actividad o si ha
iniciado una nueva). Seleccione una puntuacion en el indice
basandose en estos cambios, 0 marque con un circulo el cero
si no hubo ninglin cambio.

Magnitud de la tarea

Revise el nivel, es decir, la magnitud de las actividades especi-
ficas que causan la falta de aire. Pregunte al/a la paciente qué
nivel le causa falta de aire en este momento y si ha habido algin
cambio desde la visita inicial. (Por ejemplo, ¢ puede subir menos
0 mas pisos por las escaleras? ¢ Puede caminar por mas tiempo
0 camina menos tiempo? ¢, Puede subir cuestas mas empinadas
0 menos empinadas que lo que marcé en la visita inicial?). Se-
leccione un grado del indice, tomando en cuenta que un cambio
de mas/menos uno debe indicar el minimo que puede reconocer
el/la paciente, mas/menos tres significa un cambio considerable
y mas/menos dos significa cualquier cambio intermedio.

Magnitud del esfuerzo

Revise con el/la paciente el esfuerzo (fuerza/vigor) que pudo
realizar en la visita inicial con las actividades registradas hasta
que le hicieron sentir falta de aire. Pregunte al/a la paciente
cuénto esfuerzo le causa la falta de aire en este momento y
si ha habido algin cambio desde la visita inicial. (Por ejem-
plo, ¢le toma mas o menos tiempo realizar cierta actividad?
¢Necesita menos o mas pausas? ¢ Puede realizarla con mas
0 menos esfuerzo [fuerza, vigor]?).

Marque con un circulo un grado en el indice si ha habido un
cambio o seleccione el cero si no hubo ningan cambio.
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Anexos

Anexo 3. Cuestionario CAT (COPD Assessment Test)

Por favor marque con una X en el recuadro que mejor describa su estado actual, asegurese de seleccionar sé6lo una respuesta

0 1 2 3 4 5 Puntuacién

Nunca toso 0 1 2 3 4 5 Siempreestoytosiendo
No tengo flema 0 1 2 3 4 5 Tengoelpechocompletamente

lleno de flemas (mucosidad)
No siento ninguna opresionenelpecho 0 1 2 3 4 5 Siento mucha opresién en el pecho
Cuando subo una pendienteountramo 0 1 2 3 4 5 Cuando subo una pendiente o un tramo
de escaleras no me falta el aire de escaleras me falta mucho el aire
No me siento limitado para realizar 0 1 2 3 4 5 Mesientomuy limitado para realizar
actividades domésticas actividades domeésticas
Me siento seguro al salirde casa,apesar 0 1 2 3 4 5 Nome siento nada seguro al salir de casa,
de la afeccion pulmonar que padezco debido a la afeccion pulmonar que padezco
Duermo sin problemas 0 1 2 3 4 5 Tengoproblemas para dormir, debido ala

afeccion pulmonar que padezco
Tengo mucha energia 0 1 2 3 4 5 Notengoninguna energia

Puntaje total
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Anexo 4. Cuestionario respiratorio de San George (CRSG)

Parte |

A continuacion encontrard algunas preguntas para saber cuantos problemas respiratorios ha tenido durante el Gltimo afio. Por
favor, marque una solarespuesta en cada pregunta.

1

Durante el Ultimo afio he tenido tos.

La mayor parte de los dias de la semana
Varios dias a la semana

Unos pocos dias a la semana

Solo cuando tuve infeccién en los pulmones o
bronquios

Nada en lo absoluto

—~ e~~~
~— N — —

¢ )

. Durante el tltimo afio he sacado flemas (sacar gargajos).

La mayor parte de los dias de la semana
Varios dias a la semana

Unos pocos dias a la semana

Sélo cuando tuve infeccion en los pulmones o
bronquios

Nada en lo absoluto

—~ e~~~
— N —

¢ )

. Durante el ultimo afio he tenido falta de aire.

La mayor parte de los dias de la semana
Varios dias a la semana

Unos pocos dias a la semana

Sélo cuando tuve infeccion en los pulmones o
bronquios

Nada en lo absoluto

A~~~
— N —

« )

. Durante el Gltimo afio he tenido ataques de silbidos (ruido

en el pecho).

La mayor parte de los dias de la semana
Varios dias a la semana

Unos pocos dias a la semana

Solo cuando tuve infeccién en los pulmones o
bronquios

Nada en lo absoluto

A~~~
—

5.

6.

Durante el Ultimo afio, ¢cuantos ataques por problemas
respiratorios tuvo que fueran graves o muy desagradables?

Mas de 3 ataques
3 ataques

2 ataques

1 ataque

Ningun ataque

e R e R N
— N

¢Cuanto le duro el peor de los ataques que tuvo por
problemas respiratorios? (Si no tuvo ningun ataque serio
vaya directamente a la pregunta 7).

() Unasemanao mas
( ) De3ab6dias

() 1lo2dias

() Menosdeldia

Durante el Gltimo afio, ¢cuantos dias de la semana fueron
buenos? (Con pocos problemas respiratorios).

Ningin dia bueno

10 2dias

3 04 dias

Casi todos los dias

Todos los dias han sido buenos

e R e R N
— N

8. Sitiene silbidos en el pecho (bronquios), ¢son peores por

la mafiana? (Si no tiene silbidos en los pulmones vaya
directamente a la pregunta 9).

() No
() si
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Parte 2

Seccion 1

9. ¢Cbémo describiria usted su condicion de los pulmones? Por favor, marque una sola de las siguientes frases.

() Eselproblema mas importante que tengo
() Me causa bastantes problemas

() Me causa pocos problemas
() No me causa ningun problema

10.Si ha tenido algun trabajo con sueldo. Por favor, marque una sola de las siguientes frases: (si no ha tenido un trabajo con
sueldo vaya directamente a la pregunta 11).

() Mis problemas respiratorios me obligaron a dejar de trabajar
() Mis problemas respiratorios me dificultan mi trabajo o me obligaron a cambiar de trabajo
() Mis problemas respiratorios no afectan (o no afectaron) mi trabajo

Secciéon 2

11. A continuacion se encuentran algunas preguntas sobre las actividades que normalmente le pueden hacer sentir que le falta
la respiracion. Por favor, marque todas las respuestas que correspondan a como esta usted actualmente:

Cierto Falso

Me falta la respiraciéon estando sentado o incluso descansando

Me falta la respiracién cuando me lavo o me visto

Me falta la respiracién al caminar dentro de la casa

Me falta la respiracién al caminar alrededor de la casa, sobre terreno plano
Me falta la respiracion al subir un tramo de escaleras

Me falta la respiracién al caminar de subida

Me falta la respiracion al hacer deportes o jugar

Seccion 3

12.Esta seccion tiene preguntas especificas sobre la tos y la falta de respiracién. Por favor, marque todas las respuestas que
correspondan a como esta usted actualmente:

Cierto Falso

Me duele al toser

Me canso cuando toso

Me falta la respiracion cuando hablo

Me falta la respiracién cuando me agacho
La tos o la respiracion interrumpen mi suefio
Facilmente me agoto

Seccion 4

13. A continuacion encontrara preguntas sobre otras consecuencias que sus problemas respiratorios le pueden causar. Por
favor, marque todas las respuestas que correspondan a cOmo esta usted en estos dias:

Cierto Falso

La tos o la respiracién me apenan en publico

Mis problemas respiratorios son una molestia para mi familia, mis amigos o mis vecinos
Me asusto o me alarmo cuando no puedo respirar

Siento que no puedo controlar mis problemas respiratorios

No espero que mis problemas respiratorios mejoren

Por causa de mis problemas respiratorios me he convertido en una persona insegura o invélida
Hacer ejercicio no es seguro para mi

Cualquier cosa que hago me parece que es un esfuerzo excesivo
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Seccion 5

14.A continuacién encontrara algunas preguntas sobre su medicacién. (Si no esta tomando ningiin medicamento vaya
directamente a la pregunta No. 15).

Cierto Falso

Mis medicamentos no me ayudan mucho

Me apena usar mis medicamentos en publico

Mis medicamentos me producen efectos desagradables
Mis medicamentos afectan mucho mi vida

15. Estas preguntas se refieren a como sus propios problemas respiratorios pueden afectar sus actividades. Por favor, marque
cierto si usted cree que una o mas partes de cada frase le describen, si no, marque falso.

Cierto Falso

Me tardo mucho tiempo para lavarme o vestirme

No me puedo bafiar o me tardo mucho tiempo

Camino mas despacio que los demas o tengo que pararme a descansar

Tardo mucho para hacer trabajos como las tareas domésticas o tengo que parar a descansar
Para subir un tramo de escaleras tengo que ir despacio o parar

Si corro 0 camino tengo que parar o ir mas despacio

Mis problemas respiratorios me dificultan hacer cosas tales como, caminar de subida, cargar
cosas subiendo escaleras, caminar durante un buen rato, arreglar un poco el jardin, bailar

0 jugar boliche

Mis problemas respiratorios me dificultan hacer cosas tales como, llevar cosas pesadas, caminar
unos 7 kildmetros por hora, trotar, nadar, jugar tenis, excavar en el jardin o en el campo

Mis problemas respiratorios me dificultan hacer cosas tales como, un trabajo manual muy pesado,
correr, ir en bicicleta, nadar rapido o practicar deportes de competencia

Seccion 7

16. Nos gustaria saber ahora como sus problemas respiratorios afectan normalmente en su vida diaria. Por favor, marque cierto
si aplica la frase a usted debido a sus problemas respiratorios:

Cierto Falso

No puedo hacer deportes o jugar

No puedo salir a distraerme o divertirme

No puedo salir de casa para ir de compras

No puedo hacer el trabajo de casa

No puedo alejarme mucho de la cama o la silla

A continuacién hay una lista de otras actividades que sus problemas respiratorios pueden impedirle hacer (no tiene que mar-
carlas, sé6lo son para recordarle la manera de cémo sus problemas respiratorios pueden afectarle).

e Irse a pasear o sacar al perro e Iralaiglesia o a un lugar de distraccion
» Hacer cosas en la casa o en el jardin e Salir cuando hace mal tiempo o estar en habitaciones llenas de humo
e Tener relaciones sexuales « Visitar a la familia o a los amigos, o jugar con los nifios

Por favor, escriba aqui cualquier otra actividad importante que sus problemas respiratorios le impidan hacer:

A continuacion, ¢podria marcar sélo una frase que usted crea que describe mejor como le afectan sus problemas respiratorios?

No me impiden hacer nada de lo que me gustaria hacer

Me impiden hacer de 1 a 2 cosas de las que me gustaria hacer
Me impiden hacer la mayoria de cosas que me gustaria hacer
Me impiden hacer todo lo que me gustaria hacer

A~~~
~—

iGracias!, por contestar este cuestionario
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Anexo 4. Manual para calificar el cuestionario St George

Guia para aplicar el Cuestionario San Jorge (en inglés St George, siglas en espafiol CRSG de «Cuestionario Respiratorio St
George»)

¢Qué es el Cuestionario Respiratorio de St George?

El CRSG est4 disefiado para medir «la calidad de vida relacionada con la salud», esto es, el impacto de las enfermedades del
térax en la vida diaria y bienestar. Asma, bronquitis crénica y enfisema pulmonar pueden causar trastornos importantes en
la vida diaria que varia de persona a persona independientemente de su funcién pulmonar. Este cuestionario esta disefiado
para medir y cuantificar estos trastornos.

¢Como debe ser administrado?

Este cuestionario debe ser contestado en un cuarto silencioso y el paciente debe estar sentado frente de un escritorio o una
mesa. Si el esposo o esposa acompafian al paciente tratar de separarlos. Es importante que el paciente complete el CRSG
por €l mismo, sin ningun consejo de su compafiero o compafiera.

Explique al paciente por qué estd completando el cuestionario y qué tan importante es para nosotros comprender como ellos
se sienten acerca de su enfermedad y el efecto que causa dia tras dia. EI CRSG esta disefiado como un aplicacion mejor a
ellos mismos. Explique que deben responder cada pregunta y que alguien estara cerca para contestar sus dudas.

No permita que el paciente se lleve el cuestionario a su casa para que lo conteste ahi. Es importante que sea hecho en pre-
sencia del investigador y que pueda estar seguro de que esté contestado por el paciente solo, sin ayuda del familiar.

¢Qué deberia de hacer una vez que el CRSG sea contestado?

Las respuestas a algunas dudas posibles se dan en la guia para contestar el CRSG debajo de cada pregunta. Lea esas
guias antes de ver al paciente, vale la pena estar preparado. Si el paciente le pide ayuda para contestar una pregunta no le
dé unarespuesta. El punto del cuestionario de calidad de vida es obtener una comprensién de cémo el paciente ve y percibe
su enfermedad.

¢Qué deberia de hacer una vez que el CRSG sea contestado?

Una vez que el paciente ha contestado el cuestionario, hay que volver a leerlo para checar que cada unay todas las preguntas
hayan sido contestadas. No deje que el paciente se vaya antes de que usted haya checado el cuestionario. Si alguna de las
preguntas es dejada de contestar, subrayele al paciente y digale que la responda.

Si usted ve una respuesta en la que no esté de acuerdo, como por ejemplo: que el paciente palomea que tose unos cuantos
dias al mes y usted sabe que tose méas frecuentemente, no le cuestione la exactitud de su respuesta preguntandole al paciente
¢esta usted seguro de que es correcto?, con eso mas o menos usted le esta diciendo al paciente que eso no es lo correcto.
Debido a que usted es un experto, ellos pueden cambiar sus respuestas para estar de acuerdo con usted aunque ellos no
estén muy convencidos de que su primera respuesta fue incorrecta.

Finalmente, agradézcale al paciente su tiempo y nuevamente insistale de que es muy importante y muy til esta informacion
para nosotros.

Instrucciones

Este cuestionario ha sido disefiado para ayudarnos a saber mucho méas sobre sus problemas respiratorios y cémo le afectan
a su vida. Usamos el cuestionario para saber qué aspectos de su enfermedad son los que le causan mas problemas, mas
gue para conocer lo que los médicos y enfermeras piensan que usted tiene.

Por favor, lea atentamente las instrucciones y pregunte lo que no entienda.

No use demasiado tiempo para decidir las respuestas.

Recuerde que necesitamos que responda a las frases SOLAMENTE cuando esté seguro que los describen y que se deba a
su estado de salud.
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Anexo 5. indice BODE

Puntos del indice BODE

Variables 0 1 2 3
VEF, (% del predicho) = 65 50-64 36-49 <35
Distancia caminada en > 350 250-349 150-249 < 149
6 minutos (m)

MMRC escala de disnea 0-1 2 3 4
indice de masa =21 <21

corporal (IMC)

Se suma el puntaje de todas las variables obtenidas. El rango de valores es de 0-10
puntos. A mayor puntaje, peor pronéstico (> 7).

Anexos
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Anexo 6. Diferencias minimas clinicamente importantes de las variables méas frecuentes a evaluar en un paciente con EPOC

Variable a medir

Diferencia minima
Clinicamente significativa

Calidad de vida
Cuestionario respiratorio de St George

Disnea

indice transicional de disnea
Cuestionario de disnea (UCSD)
Percepcion de disnea con escala de Borg
Escala analoga visual de disnea

Funcion pulmonar
VEF, (mL)

Ejercicio
Prueba de ejercicio maximo

Prueba de resistencia al ejercicio submaximo
Caminata de 6 minutos

Exacerbacién de EPOC

Utilidad de salud
Escala cualitativa de sentirse bien

Cuestionario de enfermedad respiratoria crénica

4 unidades
0.5 unidades por el score promedio de cada dominio

1 unidad

5-7 unidades

2 unidades
10-20 unidades

100-140 mL o 5-10% del basal

0w
1.25 minutos
37-71 metros

1 por afio, 22% de cambio

0.3 unidades
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Anexo 7. Hoja de evaluacién de primera vez de paciente con EPOC

Nombre Edad Expediente

Fecha ¢Usa oxigeno? Si No Si usa, fecha de inicio

Institucion que lo proporciona

Humo de lefia | TAB Si No

EPOC secundario a exposicion a: ¢Continda fumando?
Cuanto es su indice de exposicion a: ¢Continda exponiéndose a humo de lefia?
Comorbilidades

Si No Si No Si | No
1. SAOS 6. Diabetes 11. Depresion/Ansiedad
2. Cancer pulmonar 7. Hipertension 12. Osteoporosis
3. Bronquiectasias 8. Cardiopatia isquémica 13. Otras, ¢cuales?
4. Asma 9. Enfermedad cerebrovascular
5. Cor pulmonale 10. Sindrome metabdlico
Historia de exacerbaciones

Si No Fecha

¢Visitd urgencias en el dltimo afio?

Hospitalizaciones en el dltimo afio:

¢Tuvo cambio en el color de la flema que requirié uso de antibiético o esteroides orales?
¢Cuantas exacerbaciones tuvo el afio previo? Numero
¢ Es exacerbador frecuente?

¢Se aplico la vacuna de influenza el afio previo?

¢Se aplicé vacuna de neumococo en los 5 afios previos?
¢Tiene historia de reflujo esofagico?

Escala de disnea de la Medical Research Council modificada (mMMRC)

Por favor, marque con una X sélo la opcién de la circunstancia que mas se asemeje a su falta de aire

0 Siento falta de aire sdlo al hacer ejercicio muy intenso

1 Me siento agitado o con falta de aire cuando apresuro el paso o camino subiendo una pendiente suave

2 Camino mas despacio que la gente de mi misma edad, debido a la falta de aire tengo que parar a tomar
aire cuando camino a mi propio ritmo

3 Me detengo a respirar cuando camino mas de 100 metros o después de haber caminado algunos minutos

4 No puedo salir de la casa porque me falta el aire o me falta el aire cuando me visto o me desvisto

Pronéstico de EPOC indice BODE

Variable Puntos 0 1 2 3 Puntos Cuestionario CAT
Puntuacion
VEF,% > 65 50-64 36-49 <35
Caminata > 350 250-349 150-249 < 149
mMRC 0-1 2 3 4
IMC =21 <21
Total puntos
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