ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es una enfermedad pulmonar
prevenible, progresiva y potencialmente mortal, asociada al consumo de tabaco o
exposicion a irritantes ambientales, que puede causar disnea, limitacion de la actividad
fisica y deterioro de la calidad de vida, que predispone a padecer exacerbaciones vy
enfermedades graves.

De acuerdo con el Estudio de la Carga Mundial de Morbilidad, la prevalencia
estimada de la EPOC fue 251 millones de casos en 2016. Se estima que en 2015 murieron
por esta causa cerca de 3,17 millones de personas en todo el mundo, lo cual representa un
5% de todas las muertes registradas ese afiol. Cabe destacar que mdas del 90% de las
muertes vinculadas a la EPOC se producen en paises de bajos y medianos ingresos?.

La principal causa de la EPOC es la exposicidn al humo del tabaco (fumadores activos
y pasivos). Otros factores de riesgo son la exposicién al combustible de biomasa, el aire
contaminado, tanto de interiores como de exteriores, asi como el polvo y el humo en el
lugar de trabajo. La exposicién a la contaminacion del aire en ambientes interiores puede
afectar al feto y es un factor de riesgo de EPOC en una etapa posterior de la vida. Algunos
casos de EPOC son consecuencia del asma cronica remodelada.

La incidencia de la EPOC puede aumentar en los afios venideros a causa de la mayor
prevalencia de tabaquismo y el envejecimiento de la poblacién en muchos paises. Cerca
del 40% de la poblacidn chilena fuma, inicidandose el habito en la adolescencia. En la ultima
Encuesta Nacional de Salud (ENS 2016-2017), se observé por primera vez una reduccién del
consumo de tabaco en Chile3.

La EPOC es una enfermedad incurable, pero el tratamiento puede aliviar los
sintomas, mejorar la calidad de vida y reducir el riesgo de muerte.

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es una enfermedad pulmonar
caracterizada por una reduccién persistente del flujo de aire. Los sintomas empeoran

gradualmente y la disnea, que es persistente y al principio se asocia al esfuerzo, aumenta



con el tiempo hasta aparecer en reposo. Es una enfermedad que no siempre se llega a
diagnosticar, deteriora la calidad de vida y puede ser mortal. A menudo, también se utilizan
los términos «bronquitis crénica» y «enfisema» para referirse a ella.

La EPOC no es diagnosticada en forma oportuna, tanto en paises desarrollados como
en nuestro medio*>. Se ha atribuido este déficit a una falta de acceso al diagndstico
funcional en los servicios de atencidn primaria y a la subutilizacidn de la espirometria por
los equipos de salud. El estudio PLATINO, realizado en cinco ciudades de América Latina,
incluyendo la ciudad de Santiago, mostrd, en adultos mayores de 40 afos, una prevalencia
de EPOC de 16,9%°. Cabe mencionar que la EPOC estd incluida entre las Garantias Explicitas
en Salud (GES-AUGE), lo cual garantiza acceso al diagndéstico y tratamiento oportuno de esta

condicién de salud’.

Factores de riesgo®®

La principal causa de la EPOC es la exposicién al humo del tabaco (fumadores activos
y pasivos). Otros factores de riesgo son:

- La contaminacion del aire de ambientes interiores (ej: la utilizacion de combustibles
sélidos en la cocina y la calefaccion, conocida como biomasa).

- La contaminacion del aire exterior.

- La exposicion laboral a polvos y productos quimicos (vapores, irritantes y gases).

- Las infecciones repetidas de las vias respiratorias inferiores en la infancia.

Es importante destacar que esta condicion es potencialmente prevenible. La puesta
en marcha mundial del Convenio Marco de la Organizacién Mundial de la Salud para el
Control del Tabaco (CMCT) es probable que nos permita reducir la prevalencia del
tabaquismo y la carga mundial de morbilidad asociada a la EPOC.

Antes la EPOC era mas frecuente en los hombres. Sin embargo, debido a que el
indice de tabaquismo en los paises de ingresos altos es similar entre hombres y mujeresy a
gue, en los paises de ingresos bajos, las mujeres suelen estar mas expuestas al aire
contaminado de ambientes interiores (exposicion a biomasa), la enfermedad afecta hoy casi

porigual a ambos sexos. Mas del 90% de los fallecimientos por EPOC se producen en paises



de ingresos medianos y bajos, donde las estrategias eficaces de prevencién y tratamiento

no siempre se aplican o no son accesibles para todos los enfermos.

Etiopatogenia

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica se caracteriza por un fendmeno
inflamatorio crénico de la via aérea responsable del aumento de la resistencia al paso del
aire y que se acompana de importantes sintomas sistémicos. Se considera como un proceso
morbido prevenible y tratable, responsable de una elevada carga sanitaria e impacto
econdmico-social. Esto se evidencia desde su inicio, pero sobre todo en sus estados mas
avanzados. A medida que ella progresa, se compromete la musculatura esquelética (atrofia
muscular y desacondicionamiento fisico), el sistema cardiovascular (hipertensién pulmonar,
cardiopatias, insuficiencia cardiaca), hematoldgico (poliglobulia), el sistema neuroldgico
(deterioro del sistema nervioso central secundario a hipoxemia crénica), impactando la
calidad de vida de quienes la padecen. Por ello estas alteraciones deben ser evaluadas
desde un comienzo, para intentar su control adecuado. La EPOC es una enfermedad

multisistémica y su manejo debe considerar la evaluacion de multiples érganos y sistemas.

Anatomia Patoldgica

Las alteraciones histopatoldgicas que conducen a la limitacién del flujo espiratorio
de la EPOC estan determinadas por una mezcla variable de inflamacién y remodelacion de
las vias aéreas periféricas junto a enfisema pulmonar. La alteracién mas precoz visualizada
es el dafio ocasionado al epitelio bronquiolar por el humo del cigarrillo, que conduce a daio
e inflamacién croénica de la pared bronquial que, en individuos susceptibles, lleva
progresivamente a la obstruccién crénica de la via aérea. Las principales alteraciones
morfoldgicas observadas en esta condicion son la bronquiolitis neutrofilica con depdsito de
colageno en la pared bronquial y el enfisema pulmonar o destruccién de los espacios aéreos

distales al bronquiolo terminal.

Fisiopatologial®



La alteracién funcional respiratoria que caracteriza a los pacientes con EPOC es la
limitacion crénica del flujo aéreo determinada por:
1. Factores irreversibles (son los preponderantes y mds especificos de la EPOC):
- Remodelacidn de las vias aéreas periféricas con reduccion del lumen bronquial.
- Reduccion de la fuerza de retraccién elastica del pulmon, propulsora de la espiracién, por
destruccidn de las fibras eldsticas por el enfisema pulmonar. Este factor, ademas, conduce
al aumento del volumen residual estatico.
- Colapso espiratorio o cierre precoz de los bronquiolos, por destruccién de las ligaduras
alveolares que normalmente ejercen traccidn radial sobre la pared bronquial evitando su

colapso durante la espiracion.

2. Factores modificables espontdnea o terapéuticamente:
- Broncoespasmo o contraccion del musculo liso de la pared bronquial debido a la liberacidn
de mediadores por la inflamacion e inhalacién de irritantes.
- Edema e infiltracion inflamatoria de la mucosa bronquial especialmente marcados en las
exacerbaciones infecciosas. Los cambios espontdneos o con tratamiento de este factor son
lentos y pueden demorar semanas o meses en completarse.
- Formacidn de tapones mucocelulares en la via aérea pequeiia.

Las complejas interacciones existentes entre las alteraciones estructurales descritas,
no permiten diferenciar clinicamente su participacion relativa o importancia mediante

pruebas funcionales.

Manifestaciones clinicas®

La EPOC tiene una evolucidn lenta y generalmente se hace evidente a partir de los
40-50 afios de edad. Los sintomas mas frecuentes son la disnea (dificultad para respirar),
tos crdénica y expectoracién mucosa o purulenta. La tos crénica y la expectoracidén estan
relacionadas con la bronquitis crénica o inflamacidon de los bronquios principales, producto

del consumo de tabaco.



Los pacientes sufren frecuentes exacerbaciones, es decir, episodios mas intensos de
disnea, tos y expectoracion, que pueden durar de dias a semanas. Estos episodios pueden
ser muy incapacitantes, requieren atencion médica de urgencia (incluso hospitalizacion) vy,
en ocasiones, pueden ser mortales.

Al progresar el dafio, aumenta la dificultad respiratoria y limitacion de la actividad
fisica, disminuye la autovalencia y se compromete la calidad de vida de los pacientes. En

etapas avanzadas la enfermedad es invalidante y requiere de recursos sanitarios complejos.

Diagnéstico’?

Los requisitos fundamentales para el diagndstico de la EPOC son:

1. Sintomas respiratorios crénicos: Disnea, limitaciéon de la actividad fisica, tos y
expectoracion.

2. Antecedentes de exposicidn a sustancias inhaladas irritantes (humo de tabaco, agentes
ocupacionales y humo de combustibles) en forma prolongada (afios).

3. Demostraciéon de enlentecimiento del flujo aéreo (reduccion del VEFi) en una
espirometria, que persiste después de la inhalacion de broncodilatadores.

En la Guia Clinica del Ministerio de Salud, el diagnéstico de la EPOC esta basado en
el antecedente de exposicion prolongada a un agente potencialmente deletéreo (tabaco o
biomasa), que han desarrollado sintomas respiratorios por mas de seis meses y que tengan
demostracidon espirométrica de obstruccion bronquial irreversible (VEF1/CVF <70% y VEF1
<80% post broncodilatador).

Las manifestaciones clinicas asociadas a la EPOC carecen de especificidad, por lo que
en los pacientes con sintomas sugerentes y espirometria normal, se recomienda descartar
un diagndstico alternativo. El humo de cigarrillo es también causante de otras
enfermedades respiratorias que pueden ocasionar sintomas similares. La radiografia de
térax permite excluir otras causas de sintomas respiratorios cronicos como la insuficiencia
cardiaca (cardiomegalia, congestion pulmonar, redistribucién vascular pulmonar), fibrosis
pulmonar (opacidades intersticiales, panal de abeja, etc.), tuberculosis (granulomas,

cavitaciones, procesos fibroretractiles, paquipleuritis) y otras causas. Cabe mencionar, que



el tabaquismo, es también un factor de riesgo importante para el desarrollo de cancer

bronquial.

Tratamiento”:!

La EPOC es una enfermedad respiratoria crdonica con manifestaciones
multisistémicas que no se recupera con el tratamiento. Sin embargo, el tratamiento
farmacoldgicoy la fisioterapia respiratoria pueden aliviar los sintomas, mejorar la capacidad

de ejercicio y la calidad de vida y reducir el riesgo de muerte de los enfermos.

1. Cesacion del consumo de tabaco

El tratamiento mas eficaz y menos costoso para los pacientes fumadores con EPOC
es dejar de fumar, ya que retrasa la evolucion de la enfermedad y reduce su
morbimortalidad. Los programas multidisciplinarios de tratamiento del tabaquismo son los

mas exitosos y estan disponibles en el sistema publico y privado de salud de nuestro pais.

2. Terapia farmacoldgica

Los farmacos broncodilatadores por via inhalatoria deben prescribirse siguiendo un
escalamiento progresivo en relacién con la gravedad de los sintomas (magnitud de la
disnea, numero de exacerbaciones, deterioro de calidad de vida), considerando tanto su
frecuencia como su dosificacidon. Los pacientes con disnea de grandes esfuerzos se pueden
manejar con agonistas 32 adrenérgicos de accion corta (SABA) como el Salbutamol, o anti-
muscarinicos de accién corta (SAMA), como el Bromuro de Ipratropio, segin necesidad. En
pacientes con disnea de medianos y grandes esfuerzos, o uso frecuente de inhaladores de
accion corta, se recomienda iniciar el tratamiento con agonistas 32 adrenérgicos de accién
larga (LABA) o un antimuscarinico de accion larga (LAMA). En cuadros mas avanzados, si
persistir la disnea o limitacién de la actividad fisica, se sugiere manejar con una combinacién
de LABA mds LAMA. Esta asociacidon mejora la funcidon pulmonar, disminuye la disnea y el
riesgo de exacerbaciones, mejorando la calidad de vida de los enfermos. Los corticoides

inhalados se indican en pacientes con EPOC severa o muy severa (VEF1 < 50% tedrico) y que



hayan tenido dos o mas exacerbaciones en el Ultimo afio. Se ha demostrado que el uso
cronico de corticoides inhalados disminuye el riesgo de exacerbaciones pero aumenta el
riego de neumonia en pacientes con EPOC!2. En pacientes con exacerbaciones recurrentes

también se benefician del uso de Azitromicina a largo plazo®3.

3. Rehabilitacion pulmonar

Tomando en consideracién la importancia de la actividad fisica debe considerarse
los programas de rehabilitacion respiratoria y la terapia kinésica en el tratamiento de los
pacientes sintomaticos, idealmente en lugares cercanos a su domicilio y por algun tiempo
variable, segln lo determinen los protocolos utilizados. Debe insistirse en la obligatoriedad
de mantener la actividad fisica regular con posterioridad a esta terapia. Los programas de
rehabilitacidon respiratoria de 6-12 semanas de duracion han demostrado que alivian la
disnea, aumentan la capacidad de realizar actividad fisica, disminuyen el riesgo de

exacerbaciones y mejoran a calidad de vida de los pacientes sintométicos con EPOC4,

4. Oxigenoterapia

Se ha demostrado el beneficio de la oxigenoterapia continua domiciliaria en
pacientes con EPOC avanzada e insuficiencia respiratoria crénica (Pa0;<55 mmHg o entre
55y 60 mm Hg si presentan poliglobulia o corazén pulmonar). Ellos pueden ser ingresados
al programa de oxigenoterapia domiciliaria ambulatoria, si esta condicidn se mantiene
cuando se logra estabilizar la enfermedad. La oxigenoterapia domiciliaria al menos 16 horas

al dia mejora la sobrevida en pacientes con EPOC e insuficiencia respiratoria cronica®>.

5. Nutricion
Uno de los factores de riesgo de deterioro funcional acelerado y mal prondstico es
la desnutricion, por lo que este factor debe ser considerado, principalmente en los

pacientes con bajo indice de masa corporal.

6. Programa de inmunizaciones



La vacuna antigripal anual se recomienda en los pacientes con EPOC, ya que puede
reducir las infecciones respiratorias graves y el riesgo de muerte?®.

Se recomienda el empleo de las vacunas antineumocdcicas (vacuna
antineumocdcica polisacarida de 23 serotipos y la vacuna antineumocdcica conjugada de
13 serotipos) en todos los pacientes con EPOC mayores de 65 afios. También se
recomiendan en pacientes con EPOC de menor edad que tengan comorbilidad
importante!”18, Las vacunas antineumocdcicas han demostrado ser eficaces para prevenir
las infecciones graves (enfermedad neumocdcica invasiva), la necesidad de recibir

tratamiento en el hospital y reducir el riesgo de muerte en la poblacidn de riesgo.

Exacerbaciones'?

Los pacientes con EPOC presentan episodios recurrentes de deterioro clinico o
exacerbacion de la enfermedad, siendo mas graves y frecuentes mientras mds grave es la
enfermedad. El presentar una exacerbacién aumenta la probabilidad de tener otray en un
menor lapso de tiempo'®. Las exacerbaciones se pueden desencadenar por infecciones de
la via aérea o por contaminacidon domiciliaria (calefaccion a lefia, brasero, tabaco, etc.) o
ambiental. El adecuado manejo de las exacerbaciones debe ser protocolizado, incluyendo
oxigenoterapia, broncodilatadores inhalados administrados con aerocdmara y esteroides
por via oral, salvo la existencia de imposibilidad de deglutir. Si el tubo digestivo esta
funcionando no se han demostrado ventajas del uso de los corticoides por via parenteral.
El resultado de esta terapia debe ser controlado a las 48 horas para asegurar el éxito de la
intervencidon. Los pacientes que no resuelven su exacerbacién en los servicios de atencion
primaria, deben derivarse a un servicio de urgencia hospitalaria.

El objetivo del tratamiento de las exacerbaciones es reducir al minimo la repercusién
negativa y prevenir episodios posteriores.

El manejo de las exacerbaciones de la EPOC debe ser protocolizado, incluyendo:

a) Oxigenoterapia en caso de insuficiencia respiratoria aguda o crénica parcial o global.

b) Broncodilatadores de accidn corta (SABA y/o SAMA) administrados con aerocamara.



d)

e)

f)

g)

Si el paciente no estaba recibiendo broncodilatadores de accién prolongada, estos
deben ser iniciados lo antes posible.

Los corticoides sistémicos acortan el tiempo de recuperaciéon y la duracién de la
hospitalizacién, pero la duracidn del tratamiento no debe ser superior a 5-7 dias. No se
han demostrado ventajas del uso de los corticoides via parenteral por sobre la via oral.
Los antibidticos, cuando estan indicados, pueden reducir el tiempo de recuperacién, el
riesgo de recaida temprana, el fracaso de tratamiento y la duracién de la hospitalizacién.
De los criterios de Anthonisen acuiiados en 1987, la purulencia en el esputo es el criterio
cardinal para decidir el inicio de la terapia antibidtica. La duracion del tratamiento
antibidtico debe ser de 5-7 dias.

La ventilacion mecdnica no invasiva (VMNI) debe ser el primer modo de ventilacion
utilizado en los pacientes con EPOC que presentan insuficiencia respiratoria aguda.
Mejora el intercambio gaseoso, reduce el trabajo respiratorio y la necesidad de
intubacién, reduce la duracidn de la hospitalizacién y mejora la sobrevida?°.

El control precoz después del alta (al mes) se asocia a una menor frecuencia de

reingresos por exacerbaciones.

Sitio de Atencion’1!

La mayoria de los pacientes con EPOC leve o moderada clinicamente estables

pueden ser manejados en forma ambulatoria en los servicios de atencidon primaria

(Programa de Enfermedades Respiratorias del Adulto-Patologia GES). Los casos graves o

inestables y aquellos portadores de comorbilidades significativas (incluida la insuficiencia

respiratoria crénica), requieren de un manejo mas especializado, por lo que se recomienda

su control en el nivel secundario de salud.

La derivacion de los pacientes con EPOC desde la atencion primaria al nivel secundario se

recomienda para las siguientes situaciones:

1. Paciente con EPOC grave y muy grave (VEF1 menor de 50% tedrico).

2. Pacientes con EPOC con pobre control sintomatico a pesar de a terapia implementada.

3. Presencia o sospecha de insuficiencia respiratoria.
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4. Sospecha de cancer pulmonar.

5. Deterioro clinico y funcional progresivo (caida acelerada del VEF4, incremento de la
disnea, aparicién de edema, alteraciones sensoriales, etc.).

6. Mas de 2 exacerbaciones en el ultimo afio que requieran de una intervencidn sanitaria

compleja (esteroides orales, visitas a servicios de urgencia, hospitalizacion).
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