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Definicion

Es una enfermedad prevenible y tratable que se caracteriza por una limitacion al flujo
aéreo no totalmente reversible y generalmente progresiva, causada por una reaccion
inflamatoria anormal de los pulmones ante particulas nocivas y gases,
fundamentalmente el humo del tabaco. La limitacién al flujo aéreo esta producida por
una mezcla de enfermedad de las pequefias vias aéreas (bronquiolitis obstructiva,
puesta de manifiesto por una reduccion del FEF y destruccion parenquimatosa
(enfisema), con una gran variabilidad en cuanto a la contribucion relativa de cada una
de ellas. La inflamacion cronica produce cambios estructurales y estrechamiento de

las pequefias vias aéreas.
Epidemiologia

La prevalencia en México, segun el proyecto latinoamericano de investigacion en
obstruccién pulmonar (PLATINO), es de 7,8%. Considerando todas las edades, un
14% de hombres adultos y un 8% de mujeres adultas tienen bronquitis cronica, EPOC

0 ambas.

La mortalidad varia ampliamente entre los distintos paises, siendo una de las
principales causas de muerte (es la cuarta causa de mortalidad en el mundo). Tanto la
morbilidad como la mortalidad por esta enfermedad tienden a aumentar debido al

consumo de cigarrillos y a la mayor expectativa de vida en la poblacién.

Etiologia

e Tabaco

e Contaminacion ambiental

e Profesion

e Alcohol

e Hiperactividad bronquial iespecifica

e Sexo, razay nivel socioeconomico

¢ Infecciones

e Factores geneticos (definiciencia de a- antitripsina provoca eficema precoz)
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Patogenia y anatomia patoldgica

El patron inflamatorio de la EPOC incluye a neutréfilos, macréfagos y linfocitos
(fundamentalmente CD8). Estas células liberan mediadores inflamatorios que atraen
células inflamatorias desde la circulacién (factores quimiotacticos, como el
leucotrieno-B4 o la interleucina-8), amplifican el proceso inflamatorio (citocinas
proinflamatorias, como el TNF-a, IL-1. IL-6) e inducen cambios estructurales (factores
de crecimiento, como el factor transformador del crecimiento TGF que puede inducir
fibrosis en las vias aéreas pequefias). Este proceso inflamatorio es amplificado
todavia ain mas por estrés oxidativo y un exceso de proteinasas en el pulmon. Estos
mecanismos, en conjunto, conducen a los cambios patoldgicos caracteristicos de la
EPOC.

Cambios estructurales

e Vias aéreas proximales (> 2 mm de diametro): aumento de las células
caliciformes, hipertrofia de las glandulas de la submucosa y metaplasia
escamosa.

e Vias aéreas distales(< 2 mm de didmetro): engrosamiento de la pared fibrosis
peribronquiolar exudado inflamatorio endoluminal y disminucion de calibre de
las vias aéreas.

e Parénquima pulmonar: destruccion de la pared alveolar y apoptosis de células

epiteliales y endoteliales.

Fisiopatologia

Limitacion de flujo aéreo y atrapamiento aéreo: La hiperinsuflacion reduce la
capacidad inspiratoria, de forma que aumenta la capacidad residual funcional, sobre
todo, durante el ejercicio fisico (hiperinsuflacion dinamica).

Alteraciones en el intercambio de gases

Estas alteraciones son secundarias a diferentes circunstancias: enfisema, alteraciones
en la relacion V/Q por obstruccién de las vias aéreas periféricas, alteracion de la

funcién muscular.
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Hipertensién pulmonar

La hipertension pulmonar leve o moderada es una complicacion tardia en la EPOC.
Su causa es la vasoconstriccidn pulmonar hipéxica de las arterias pulmonares de
pequefio calibre, a lo que puede sumarse hiperplasia de la intima e hipertrofia de la

muscular y la pérdida del lecho capilar pulmonar que se observa en el enfisema.
Clinica

Los sintomas mas frecuentes en la EPOC son la tos, la expectoracion y la disnea. Es
muy comun evidenciar una historia de tabaquismo de, indice tabaquico (IT > 1 O
paquetes/afio) e inhalacion de biomasa (IHL >200 hrs/afio). La disnea suele aparecer

en la sexta década y tiene un desarrollo progresivo.

Por la existencia de alteraciones en la ventilacion/perfusion, la gasometria arterial
suele evidenciar hipoxemia y, a veces, sobre todo si predomina la bronquitis cronica,
hipercapnia, con una D(A-a)O2 aumentada. La correlacion entre el FEV, y la

gasometria es escasa. La DLCO disminuye cuando predomina el enfisema.
Sindrome overlap o de solapamiento.

Se denomina asi a los pacientes que presentan una asociacién de dos sindromes
respiratorios. La asociacion mas frecuente es la EPOC con el sindrome de apnea

obstructiva del suefio.
Diagnostico

El diagnéstico debe ser basado en los sintomas del paciente: tos crénica con o sin
expectoraciéon, disnea y la asociacion a factores de riesgo previamente comentados,
esta asociacion clinica debe ser complementada con pruebas de funcion respiratoria,
donde una espirometria postbroncodilatador con relacion FEVI/FVC menor a 0,70
indica una obstruccion persistente al flujo aéreo o no completamente reversible a la
espirometria basal, confirmando el diagnostico de EPOC. Debera hacerse diagndstico
diferencial principalmente con el asma, la insuficiencia cardiaca, bronquiectasias y, en

areas de alta prevalencia, tuberculosis.
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Tx no farmacoldgico

= abandono del tabaco R ——

=1 rehabilitacion R ——

mad OXigenoterapia cronica domiciliaria |y

Tx quirdrgico:

e Bullectomia
e Cirugia de reducciéon de volumen pulmonar
e Trasplante pulmonar

Tratamiento farmacoldgico
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En pacientes con discrepancias mayores entre el nivel de los sintomas
y la severidad de la hmitacidn al Aujo de sire. otras evaluacones son justficades

¢ Inhibidores de la fosfodiesterasa-4 (PDE-4). El roflumilast ha demostrado que
puede mejorar la funcién pulmonar y los sintomas en pacientes con EPOC
moderada y grave, afiadido a anticolinérgicos o B-agonistas.

e Corticoides inhalados. Se recomienda afiadirlos al régimen terapéutico del
paciente cuando presente hiperreactividad bronquial o se trate de una EPOC
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grave o muy grave (estadio 111 o IV) con agudizaciones frecuentes (mas de

dos exacerbaciones al afio).

e Corticoides sistémicos. No se recomienda su uso en la EPOC en fase estable.
e Broncodilatadores. Son el pilar fundamental. Aunque no han demostrado
incidencia sobre la supervivencia, mejoran los sintomas y la calidad de vida.

El tratamiento ambulatorio debe incluir combinacién de broncodilatadores de accidon

corta; se valorara afiadir broncodilatador de accion larga, si no lo tomaba; un ciclo

corto de corticoides sistémicos y antibioterapia si esta indicada.

El Tx hospitalario debe incluir combinacion de broncodilatadores de accion corta,

corticoesteroides por via sistémica (durante 7 a 10 dias) oxigenoterapia si existe

insuficiencia respiratoria y se debe valorar la necesidad antibioterapia y/o ventilacion

mecéanica no invasiva.

La VMNI esta Indicada n exacerbaciones que cursan con acidosis respiratoria leve

moderada y aumento del trabajo respiratorio, siempre que el nivel de consciencia sea

aceptable.

A: Antibidtico

E: Esteroide

1: Inhaladores

O: Oxigeno

U: Urgencias cita abierta

indice BODE
Marcadores Puntuacion
0 1
B M >21 <2
O EV. (W > 65 50-64
D 3 o1 2
E > 350 250-349

IMC: indice de masa corporal; MRC: escala modificada de la MRC
6 MM: distancia recorrida en la prueba de los 6 minutos marcha
Propuesto por Celli
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El indice de BODE, es el mejor
predictor de supervivencia, una
puntuacion de 7 a 1 O pronostica
una supervivencia menor al 20% a
4 afos
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