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INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) se caracteriza por una limitacion persistente
del flujo aéreo, progresiva, asociada a una respuesta
inflamatoria acentuada de las vias respiratorias tras la
exposicion a agentes externos nocivos, siendo el factor
de riesgo principal para su desarrollo la exposicion al
humo del tabaco®. Por tanto, ante un paciente diag-
nosticado de EPOC, la primera medida terapéutica serd
el abandono del tabaquismo, asociando tratamiento
farmacoldgico, no solo en funcion de la obstruccién
al flujo aéreo, sino a través de una valoraciéon multidi-
mensional del paciente, como recomiendan las guias
de actuales a nivel mundial, Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) y nacional, Gufa
Espariola para la EPOC (GesEPOC)(12),

DIAGNOSTICO DEL PACIENTE CON
SOSPECHA DE EPOC

Sospecharemos la existencia de una EPOC, ante
un paciente habitualmente mayor de 35 afios con his-
toria de tabaquismo (consumo acumulado de tabaco
mayor o igual de 10 paquetes/afio) y clinica de tos,
expectoracion y/o disnea. El diagnostico definitivo se
establece con la realizacién de una espirometria for-
zada con prueba broncodilatadora. La presencia de
una relacién FEV,/FVC postbroncodilatador menor de
0,70 confirma la existencia de una obstruccion al flujo
aéreo y, por tanto, de la EPOC®@.

La radiografia de torax es otra que debe realizarse
en un paciente con sospecha de EPOC. Los hallazgos
de la misma suelen ser inespecificos, pero nos sirven
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para descartar otras patologias que pueden asociarse
a la EPOC (bronquiectasias, carcinoma, etc.).

El hemograma nos puede informar sobre la exis-
tencia de anemia, poliglobulia, leucocitosis, neutrofilia
y/o eosindfilia, como datos més relevantes. Ademés,
en todo paciente con EPOC, al menos una vez en la
vida, debe realizarse una determinacion de alfa-1-an-
titripsina (AAT)@.

La gasometria es la prueba gold standard para
conocer el intercambio gaseoso y el equilibrio aci-
do-base, pero actualmente se ha generalizado el
uso de la pulsioximetria, prueba no invasiva y muy
accesible que, aunque no sustituye a la gasometria,
nos aporta informacion sobre la saturacion arterial de
oxigeno (Sp0y).

La evaluacién mas exhaustiva de los pacientes
con EPOC puede incluir la realizacién de otras pruebas
complementarias, como los volimenes pulmonares
estéticos, difusion de mondxido de carbono (DLCO),
prueba de esfuerzo cardiopulmonar, tomografia axial
computarizada de alta resolucion (TACAR) tordcica,
ecocardiografia, estudio del suefio, etc. Estas pruebas
serdn realizadas en funcion de las necesidades, ayu-
déndonos a establecer mejor su perfil clinico (feno-
tipo), comorbilidades y la gravedad de su patologfa.

FENOTIPOS EN LA EPOC

La guia GesEPOC propone clasificar a los pacientes
en los fenotipos clinicos, recogidos en la figura 1), que
condicionaran el tratamiento del mismo. Estos son:

+ No agudizador.

+ Agudizador con bronquitis cronica.
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Figura 1. Fenotipos clinicos
segln la guia GesEPOC.

+ Agudizador con enfisema.

+ Fenotipo mixto EPOC- asma.

Se define el fenotipo agudizador cuando el
paciente presenta dos 0 mas agudizaciones moderadas
o graves al ario. Estas deben estar separadas al menos
4 semanas desde la finalizacion del tratamiento de la
agudizacion previa o 6 semanas desde el inicio de la
misma en los casos que no han recibido tratamiento,
para diferenciar el nuevo evento de un fracaso tera-
péutico previo. Estableceremos el fenotipo en funcion
de la historia clinica. Este fenotipo esté relacionado con
mayor mortalidad.

El fenotipo con bronquitis cronica identifica al
paciente en el que predomina la hipersecrecion bron-
quial, que juega un papel importante en la inflamacién
de la via aérea, con mayor riesgo de infecciones res-
piratorias y por tanto de agudizaciones.

En el fenotipo clinico con enfisema, existe un
aumento del tamafio de los espacios aéreos distales
al bronquiolo terminal con destruccion de las paredes
de los mismos. El diagndstico es clinico (predominio
de la disnea v la limitacién al ejercicio, con tendencia
a indice de masa corporal bajo), radioldgico (signos de
enfisema en la TACAR) y funcionales (hiperinsuflacion
con disminucién de la DLCO).

El fenotipo mixto EPOC-asma, es definido por GesE-
POC en funcion de unos criterios mayores y menores,
basados en la reversibilidad en la espirometria, los
niveles de IgE, los antecedentes de atopia y asma y la
eosinofilia en esputo. Recientemente, el nuevo docu-
mento realizado conjuntamente por la GOLD y la Glo-
bal Initiative for Ashtma (GINA), definen el sindrome
overlap asma-EPOC (ACOS)® como la enfermedad con

limitacion persistente al flujo aéreo que comparte carac-
teristicas de asmay EPOC. El diagndstico en este caso se
realiza cuando los pacientes comparten, 3 caracteristicas
predefinidas, tipicas de asma y otras 3 de EPOC. Los
pacientes con este fenotipo suelen ser mas sintométicos
y presentar més agudizaciones.

Dado que en cada fenotipo existe un compo-
nente fisiopatoldgico distinto, cada uno recibira un
tratamiento individualizado.

EVALUACION DE LA GRAVEDAD

En general, para clasificar la gravedad del paciente
con EPOC hemos de tener en cuenta, de manera con-
junta, los siguientes parametros:

Grado de obstruccion al flujo aéreo
Actualmente, se sigue la clasificacion propuesta

por la GOLD, basada en el valor del FEV; post broncodi-

latador (siempre con una relacién FEV,/FVC postbron-

codilatador de < 0,70), que clasifica la gravedad en:

+  GOLD 1 o leve, cuando el FEV, es > 80% del valor
tedrico

+ GOLD 2 o moderado, si el FEV; es > 50% y <80%
del valor tedrico

+ GOLD 3 o grave, si FEV; es <50% y >30% del
valor tedrico, y

+ GOLD 4 o muy grave, si el FEV; es < del 30% del
valor tedrico.

Evaluacion de los sintomas

Para conocer la gravedad de los sintomas, GOLD®™
propone la evaluacion mediante el uso de cuestionarios
validados como el COPD assessment test (CAT), cues-



Tratamiento de la EPOC estable

333

TABLA 1. indices BODE y BODEX.

indice BODE
Puntuacion
Marcadores 0 1 2 %
B IMC >21 <21
0 FEV; (%) > 65 50-64 36-49 <35
D Disnea (MRC) 0-1 2 3 4
E 6 MM (m) > 350 250-349 150-249 <149
Puntuacion
Marcadores 0 1 2 3
B IMC (kg/m?) >21 <21
(0] FEV1 (%) > 65 50-64 36-49 <35
D Disnea (mMRC) 0-1 2 3 4
Ex Exacerbaciones graves 0 1-2 >3

IMC: indice de masa corporal. FEV;: volumen espirado mdximo en el primer sequndo. 6MM: prueba de marcha de 6 minutos.

MRC: Medical Research Council.

tionario de 8 preguntas que mide aspectos relacionados
con la tos, expectoracion, opresion toracica, disnea, acti-
vidades domésticas, suefio o energfa y/o la escala modi-
ficada del British Medical Research Council (mMRC)
que proporciona la evaluacién de la disnea. Para GOLD
la existencia de un grado de disnea 2 o0 mayor de mMRC
0 una puntuacion del CAT igual o mayor a 10 son con-
siderados pacientes més sintomaticos. GesEPOC utiliza
la disnea medida por mMRC incluida en el BODE (Tabla
1), aunque también propone el CAT para una valoracion
complementaria de la gravedad®.

Valoracion del riesgo de agudizaciones

La GOLD utiliza el nimero de agudizaciones que
han precisado tratamiento con esteroides y/o antibié-
ticos en el afio previo, para valorar el riesgo futuro de
nuevas agudizaciones, considerando que existe alto
riesgo si el paciente ha tenido 2 o més agudizacio-
nes o al menos 1 que haya requerido hospitalizacion.
GesEPOC también utiliza el nimero de agudizaciones
como valoracién complementaria de la gravedad y en
el indice BODEx (Tabla 1).

Evaluacion de las comorbilidades
Las pacientes con EPOC presentan enfermedades
crénicas asociadas, que conocemos como comorbilida-

des. Las mds frecuentes y con mayor impacto son las
cardiovasculares: cardiopatia isquémica, insuficiencia
cardiaca e ictus y el cancer de pulmoén. Otras comor-
bilidades importantes son la hipertension arterial,
osteoporosis, diabetes mellitus, ansiedad, depresion
y anemia®9. La deteccion y el control de estas comor-
bilidades, va a permitir mejorar el prondstico, ya que
la gravedad de estas influye en la mortalidad de los
pacientes con EPOC.

La evaluacion de la gravedad es realizada de
manera diferente por GesEPOC y por la GOLD. GesE-
POC distingue 5 niveles de gravedad en funcién del
indice BODE (BODEX para Atencion Primaria) (Fig. 2).
El indice BODE propuesto por Celli et al® incluye el
indice de masa corporal (IMC), FEV,, disnea y capaci-
dad al ejercicio medida a través del test de la marcha
de seis minutos. Soler-Catalufia y cols.® proponen
la retirada de la prueba del ejercicio, y sustituirla por
las exacerbaciones, en lo que se denomina indice
BODEx, que es el que se aplicaria en el primer nivel
asistencial (Atencién Primaria) para evaluar la gra-
vedad de los pacientes. Ambos indices se recogen
en la tabla 1.

GesEPOC®, ademés, propone una aproximacion
orientativa de la gravedad basandose en la severi-
dad de obstruccion al flujo aéreo, el grado de disnea
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‘ Niveles de gravedad de GesEPOC. Aproximacion orientativa ‘
‘ FEV: % ‘ ‘ > 50% ‘ ‘ < 50% ‘ ‘ <30% ‘
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‘ Valoracion complementaria de gravedad clinica (valorar dentro de cada nivel de gravedad) ‘
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P (< 10) (11-20) (21-30) (31-40)
‘ Agudizaciones ‘ ‘ Valorar nimero y gravedad ‘

FEV): volumen espirado mdximo en el primer sequndo. mMRC: escala de disnea modificada de la Medical Research Council.
CAT: Control assessment test.

Figura 2. Valoracion de la gravedad segun la guia GesEPOC.

medido por la mMRC, la actividad fisica, el niimero de La guia GOLD® clasifica a los pacientes en fun-
hospitalizaciones, los sintomas a través del cuestionario  cion de los sintomas, obstruccion al flujo aéreo y
CAT y las agudizaciones, tal y como vienen descritas  del nimero y gravedad de las agudizaciones (Fig.
en la figura 2. 3). La gravedad valorada por estos pardmetros va
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mMRC: escala de disnea modificada de la Medical Research Council. CAT: Control assessment test. AEPOC: agudizaciones de la
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Figura 3. Valoracion de la gravedad segtin la guia GOLD.

a condicionar el tratamiento del paciente en fase
estable.

TRATAMIENTO DE LA EPOCEN LA FASE
ESTABLE

El pilar fundamental del tratamiento de la EPOC en
el paciente en fase estable es el abandono del habito
tabaquico asociado a broncodilatadores. El objetivo es
aliviar los sintomas, mejorar la tolerancia al ejercicio y el
estado de salud, evitar la progresion de la enfermedad,
prevenir las agudizaciones y reducir la mortalidad®. En
la figura 4 pueden verse las opciones terapéuticas pro-
puestas por GesEPOC y GOLD. GOLD en pacientes con
ACOS también recomienda comenzar con LABA+CI.
A continuacion se exponen los distintos tratamientos
disponibles en pacientes con EPOC.

Tratamiento farmacolégico

1. Broncodilatadores

Son los farmacos de eleccion en el tratamiento
del paciente con EPOC(™, con preferencia por la via
inhalada, eligiendo entre anticolinérgicos o agonistas
beta, adrenérgicos, como medicacién de rescate o
tratamiento de fondo para controlar y evitar la progre-
sion de la enfermedad. En la tabla 2 se recogen los
tratamientos por via inhalada disponibles.

Acttian blogueando el efecto de la acetilcolina en
los receptores muscarinicos.

El anticolinérgico de accion corta (SAMA del inglés
short-acting muscarinic antagonist) por excelencia, el
ipratropio, actua blogueando los receptores M2 y M3.

Los anticolinérgicos de accién larga, (LAMA del
inglés long-acting muscarinic antagonist) acttian de
manera selectiva sobre los receptores M1y M3. Des-
taca el tiotropio, con duracion de accion de 24 horas,
por su eficacia y larga experiencia, reduciendo los sin-
tomas, calidad de vida, las agudizaciones y hospitaliza-
ciones, lo que hace que sea el LAMA de referenciaC2.
El bromuro de aclidinio, con efecto de duracion de 12
horas, y el glicopirronio y umeclidinio, de 24 horas,
tienen accion similar sobre la funcion pulmonar, alivio
sintomético y agudizaciones que tiotropio.

El efecto secundario més frecuente de los antico-
linérgicos es la sequedad bucal. Otros efectos secun-
darios son la retencion urinaria, aumento de presidn
intraocular e irritacion faringea.

Producen la relajacion de la musculatura lisa de
la via aérea por estimulacidn de los receptores beta,
adrenérgicos, produciendo un aumento del AMP
ciclico.
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TABLA 2. Tratamientos inhalados disponibles para adultos. Principios activos y dispositivos.

Agonistas beta, de accion corta (SABA)

Salbutamol ICP 100 pg 100-400 pg/4-6 h
Terbutalina ICP/Turbuhaler® 250/500 pg 250-500 pg/4-6 h
Agonistas beta, de accion prolongada (LABA)
Formoterol ICP/Aerolizer®/ 12 g 1inh/12 h
Turbuhaler® 4,5/9 ug
Salmeterol ICP/Accuhaler® 25/50 g 1inh/12 h
Indacaterol Breezhaler® 150/300 pg 1inh/24 h
Olodaterol Respimat® 2,5 g 2 inh/24 h
Anticolinérgicos de accion corta (SAMA)
Ipratropio ICP 20 pg 20-80/6-8 h
Anticolinérgicos de accién prolongada (LAMA)
Tiotropio Handihaler® 18 jg 1Inh/24 h
Respimat® 2,5 g 2 Inh/24 h
Aclidinio Genuair® 322 g 11nh/12 h
Glicopirronio Breezhaler® 44 g 1Inh/24 h
Umeclidinio Ellipta® 55 yg 1Inh/24 h
LABA + Corticoides inhalados (Ci)
Salmeterol + Fluticasona (Propionato) ICP 25/125 pg 2 Inh/12 h
25/250 pg 21Inh/12 h
Accuhaler® 50/250 pg 11nh/12 h
50/500 pg 11Inh/12 h
Formoterol + Budesonida Turbuhaler® 4,5/80 pg En funcion de dosis
Spiromax® 4,5/160 pg 11Inh/12 h
Easyhaler® 9/320 pg 2 Inh/12 h
Formoterol + Beclometasona ICP/Nexthaler® 6/100 pg 2 Inh/12h
Formoterol + Fluticasona* ICP 5/50 pg En funcién de dosis
5/125 pg 1Inh/12 h
10/250 pg 2Inh/12 h
Vilanterol + Fluticasona (Furoato) Ellipta® 22/92 pg 1 Inh/24h
LABA + LAMA
Indacaterol + Glicopirronio Breezhaler® 85/43 |ig 1Inh/24 h
Vilanterol + Umeclidinio Ellipta® 22/55 ug 11nh/24 h
Formoterol + Aclidinio Genuair® 12/340 pg 1inh/12 h
Olodaterol + Tiotropio Respimat® 2,5/2,5 1ig 1inh/24 h

ICP: inhalador en cartucho presurizado. Inh: inhalaciones. *Todavia sin indicacion en EPOC.

Los agonistas beta, de accion corta (SABA del
inglés short-acting beta.- agonists), con efecto bronco-
dilatador de 4-6 horas, mejoran los sintomas, pero su
uso a dosis més elevadas no ha demostrado beneficios

frente al uso de agonistas beta, de accién prolongada
(LABA, del inglés long-acting beta, agonists). Los dis-
ponibles son salbutamol y terbutalina. Presentan inicio
de accion més rapido que ipratropio®.
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’ Tratamiento EPOC estable segin GesEPOC ‘
Abandono tabaco ‘ ‘ Actividad fisica regular ‘ ‘ Vacunacion ‘ ‘ BD-AC a demanda ‘ ‘ Comorbilidad ‘
Nivel de gravedad
de GesEPOC
| Il i vV
Leve Moderada Grave Muy grave
Fenotipo no I e Y o
agudizador
con enfisema o LAMA o LABA LABA 0 LAMA LABA + LAMA LABA + LAMA +
bronquitis cronica SABA 0 SAMA LABA + LAMA Teofilinas
e ik ‘ Bl ‘ ‘ Bl ‘ ‘ AT ‘ ‘ BV ‘
EPOC-Asma LABA +CI LABA + (I LABA + LAMA + CI LABA + LAMA + CI
(+ agudizac.) Valorar afiadir teofilina
Valorar afiadir IFDE4
Fenotipo ‘ cl ‘ ‘ cli ‘ ‘ ci ‘ ‘ cv ‘
agudizador LAMA 0 LABA (LABA 0 LAVA) + CI LABA + LAMA + CI LABA + LAVIA + C
con enfisema LABA + LAMA Valorar afiadir teofilina
LABA o LAMA
A I Y e R . ov |
Fenotipo
agudizador LAMA o LABA LABA + ClI LABA + LAMA + (Cl 0 IFDE4)  LABA + LAMA + (Cl o IFDE4)
con bronquitis LABA + LAMA (LABA 0 LAMA) + Cl + IFDE4  LABA + LAMIA + Cl + IFDE4
il LABA O LAMA Valorar afiadir carbocisteina  Valorar afiadir carbocisteina
(LABA o LAMA) + IFDE4 Valorar afadir teofilinas
Valorar afiadir antibioticos
v
’ Tratamiento EPOC estable segtin GOLD ‘
Grupo Tratamiento de 1° eleccion Tratamiento alternativo Otros tratamientos
A SAMA o SABA a demanda LAMA o Teofilinas
LABA 0
SAMA + SABA
B SABA o LABA + LAMA SAMA y/o SABA
LAMA Teofilinas
C Cl+ LABA 0 LAMA + LABA o SAMA y/o SABA
LAMA LAMA + IFDE4 o Teofilinas
LABA + IFDE4
D Cl + LABA y/o Cl + LABA + LAMA Carbocisteina
LAMA Cl + LABA + IFD4 NAC
LAMA + LABA SAMA y/o SABA
LAMA + IFDE4 Teofilinas
BD-AC: broncodilatadores de accion corta. SAMA: anticolinérgicos de accion corta. SABA: beta, agonistas de accion corta.
LAMA: anticolinérgicos de accion prolongada. LABA: beta, agonistas de accion prolongada. IFDE4: inhibidores de fosfodiesterasa 4.
Cl: corticoides inhalados. NAC: N-acetil cisteina.

Figura 4. Tratamiento de la EPOC estable segun la guia GesEPOC y GOLD.

Los LABA con duracion de accion de 12 horas
(salmeterol y formoterol) o de 24 horas (indacaterol,
vilanterol y olodaterol) han demostrado mejoria en el

FEV;, disnea, calidad de vida y agudizaciones, sin existir
grandes diferencias entre ellos.
Los efectos secundarios més frecuentes de los
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beta, agonistas son temblor, taquicardia, vasodilatacion
periférica y cefaleas, calambres musculares, hiperten-
sion arterial, hiperglucemia, hipocalemia, tos, broncoes-
pasmo, irritacion orofaringea y dispepsia.

Los SABA y los SAMA son eficaces en el con-
trol rapido de los sintomas y mejoran la tolerancia
al esfuerzo. Estos farmacos, afiadidos al tratamiento
de base, son de eleccidn para el tratamiento de los
sintomas a demanda@.

Los LABA y los LAMA estan indicados como esca-
[6n inicial en los pacientes con sintomas permanen-
tes que precisan tratamiento de forma regular. Por
su accion mas prolongada, consiguen mejor control
sintomético, calidad de vida y adherencia al tratamiento
que los broncodilatadores de corta duracion.

2. Tratamiento combinado de corticoides
y broncodilatadores inhalados

No estd recomendado el uso de corticoides inha-
lados (Cl) de forma individual, y su asociacién con
broncodilatadores tipo LABA mejora la funcion pul-
monar, la calidad de vida y disminuye el nimero de
agudizaciones en pacientes con EPOC moderado a
muy grave(134). Estd indicado fundamentalmente en
pacientes de fenotipo mixto y agudizadores frecuentes,
a pesar de un adecuado tratamiento con broncodila-
datores de accion prolongada.

Entre los efectos secundarios descritos con los
esteroides inhalados estan la candidiasis oral y afonia
que pueden reducirse haciendo enjuagues bucales
tras su administracion. También existe un incremento
del riesgo de neumonias

3. Tratamiento combinado LAMA y LABA

La asociacién de dos broncodilatadores esté indi-
cada en pacientes con EPOC con persistencia sintomé-
tica a pesar de estar tratados con un solo broncodilata-
dor@. El tratamiento combinado mejora los sintomas,
la calidad de vida y reduce la necesidad de utilizar
medicacién de rescate®. Actualmente se estéd estu-
diando su impacto en la reduccién de agudizaciones.

4. Triple terapia (LAMA + LABA + Cl)

Los pacientes graves, sin control sintomatico, a
pesar de recibir tratamiento con dos farmacos, pue-
den beneficiarse de la triple terapia(24), aunque sean
escasos los estudios actuales, se ha demostrado que
producen beneficios sobre la funcion pulmonary la

calidad de vida frentre a la doble terapia y podria dis-
minuir el nimero de agudizaciones y hospitalizaciones
graves(119), pero hacen falta més estudios para obtener
conclusiones solidas.

5. Inhibidores de la fosfodiesterasa 4.
Roflumilast

Roflumilast es un farmaco antiinflamatorio por via
oral, que acttia inhibiendo de forma selectiva la fosfo-
diesterasa 4 (IPDE4), con el consiguiente aumento de
AMP ciclico®. Mejora la dlinica de tos y expectoracion y
previene las agudizaciones en EPOC graves, teniendo
indicacidn en pacientes graves y muy graves con perfil
bronquitico crénico con agudizaciones frecuentes a
pesar del tratamiento de mantenimiento con bron-
codilatadores de accion prolongada( y en pacientes
con LABA+CI con agudizaciones frecuentes('2. La dosis
habitual es de 500 pg una vez al dia. La asociacion con
corticoides y broncodilatadores inhalados es segura,
no recomendéndose el uso conjunto con teofilinas(?.

Los efectos secundarios gastrointestinales son los
mas frecuentes, diarreas, nauseas, vomitos y dolor
abdominal, seguidos de la pérdida de peso.

6. Metilxantinas

Su uso ha ido en descenso en los Ultimos afios,
dada la baja relacion beneficio/riesgo y el mayor efecto
beneficioso de los LABA®).

La teofilina es la metilxantina mas utilizada y estu-
diada, pero su uso contintia siendo controvertido. No
estd claro el efecto beneficioso sobre la funcion pul-
monar, aunque existe evidencia de mejorfa de FEV,
en asociacion con salmeterol frente a salmeterol solo.
Mejora la musculatura inspiratoria y, a bajas dosis,
reduce el riesgo de exacerbaciones(?, por lo que su
uso estd indicado ariadido a farmacos broncodilatado-
res y corticoides inhalados, fundamentalmente en el
fenotipo agudizador con enfisema.

La toxicidad de la teofilina es dosis-dependiente. Su
uso incrementa el riesgo de nduseas, diarrea, dolor de
cabeza, irritabilidad y, en dosis elevadas (concentracio-
nes plasméticas de 20 mg/ml), puede producir arritmias
cardiacas, convulsiones, taquicardia e hipopotasemia.

7. Mucoliticos

Los beneficios globales de este grupo de farmacos
en pacientes con EPOC son escasos(':27). Algunos estu-
dios han demostrado que el tratamiento con N-acetil
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cisteina a dosis altas puede reducir las agudizaciones,
sobre todo en pacientes con EPOC moderada, por
lo que podria tener un papel en pacientes con agu-
dizaciones frecuentes(19). La carbocisteina se puede
afiadir al tratamiento en pacientes con perfil bronquitis
cronica y con agudizaciones frecuentes, con dificultad
para la expectoracion®.

8. Vacunacion

La vacunacién antigripal, con virus inactivados
muertos o vivos, se recomiendan en pacientes con
EPOC una vez al afio, con reduccion del riesgo de
neumonias, exacerbaciones, hospitalizaciones y, por
tanto, disminuyendo la morbilidad(s).

En relacién a la vacuna antineumocacica, la mayo-
ria de las revisiones son acerca de la polisacérida de
14 serotipos y, mas recientes, de la polisacérida de 23
(PPV23). Una revision Cochrane(® recomienda la vacu-
nacién en pacientes mayores de 65 afios y en individuos
jovenes con comorbilidad cardiovascular. Igualmente, un
estudio realizado en pacientes con EPOC(®) demostro
reducir el riesgo de neumonias en menores de 65 afiosy
con EPOC grave, por lo que las principales guias de préc-
tica dlinica la recomiendan(2), La PPV23 precisa de reva-
cunacion a los 5 afios. En cuanto a la vacuna conjugada
de 13 serotipos, no precisa en los adultos de dosis de
recuerdo y aporta una mayor memoria inmunologica'?).
Ya que la EPOC confiere un riesgo elevado de enferme-
dad neumocacica invasiva y la mayorfa de pacientes son
de edad avanzada, GesEPOC recomienda la vacunacién
antineumocacica con dicha vacuna conjugada®.

9. Tratamiento sustitutivo con
alfa-1-antitripsina (AAT)

En los pacientes con enfisema pulmonar con
déficit de AAT grave y fenotipo homocigoto PiZZ o
variantes raras deficitarias, estd indicado el tratamiento
sustitutivo con AAT. Para ampliar informacién, reco-
mendamos consultar la normativa SEPAR sobre dicho
tratamiento(18),

Tratamiento no farmacolégico

1. Deshabituacion tabdquica

El tratamiento de la EPOC debe incluir el abandono
tabaquico. Siendo el factor de riesgo més importante
para el desarollo de la enfermedad, es la medida mas
eficaz y costoefectiva en el tratamiento de la EPOC(9),

mejorando la salud de los pacientes y reduciendo la
mortalidad™. El abandono del tabaquismo ralentiza
la progresién de la enfermedad0. El abordaje del
tabaquismo tiene dos bases fundamentales: el apoyo
psicoldgico, sabiendo reconocer las caracteristicas de
los pacientes con EPOC (mayor dependencia fisica,
elevado consumo, menor motivacion, etc.), y el trata-
miento famacoldgico empleando tratamiento sustitu-
tivo con nicotina (parches transdérmicos, comprimidos,
chicles o inhalado), bupropion y vareniclina. Para mas
informacion, recomendamos consultar el manual de
procedimientos SEPAR sobre dicho tratamiento recien-
temente publicado@V.

2. Oxigenoterapia domiciliaria
El tratamiento con oxigeno suplementario ha

demostrado aumentar la supervivencia en pacientes

con EPOC con insuficiencia respiratoria).

Sus indicaciones en pacientes con EPOC, estando
con tratamiento 6ptimo son:

+  Pa0, <55 mmHg o SpO; < del 88%

+  Pa0; entre 55-59 mm Hg en reposo, con SpO;
del 88-89%, cuando presentan signos o sintomas
secundarios de la hipoxemia: poliglobulia secunda-
ria, insuficiencia cardiaca derecha, cor pulmonale,
hipertension pulmonar, edemas secundarios a insu-
ficiencia cardiaca, arritmias o alteracion del estado
mental en relacion a insuficiencia respiratoria(':2),
Se recomienda el uso de oxigenoterapia domici-

liaria al menos 16-18 horas al dia.

Existen controversias en relacion a iniciar oxige-
noterapia en pacientes con desaturaciones nocturnas
0 desaturacion al esfuerzo sin presentar insuficiencia
respiratoria basal, pudiendo contemplarse en pacientes
seleccionados(1:220),

El paciente debe abandonar el habito tabaquico
si inicia tratamiento con oxigeno pero en ninguna guia
de préctica clinica hacen referencia a no tratar con
oxigenoterapia a pacientes con EPOC que contintian
fumando, sin embargo tenemos que intervenir sobre
el tabaquismo@n. Algunos profesionales inician el oxi-
geno suplementario tras un mes del cese del habito
tabaquico.

3. Rehabilitacion respiratoria y
actividad fisica

Tanto el grupo espafiol GesEPOC como GOLD(®)
recomiendan la rehabilitacion respiratoria, ya que mejora
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la disnea, la tolerancia al ejercicio y la calidad de vida.
Ha demostrado reducir el niimero de hospitalizaciones,
ansiedad y depresion, asi como mejoria de la supervi-
vencia y mejor recuperacion tras la hospitalizacion por
exacerbacién@2. Debe ofrecerse a todo paciente sin
tener en cuenta el grado de obstruccion al flujo aéreo.

Actualmente existen muchos tipos de programas
de rehabilitacion para poder adaptarse a los recursos
disponibles3).

4. Soporte ventilatorio no invasivo

No existe, en la actualidad, evidencia para iniciar
soporte ventilatorio en pacientes con hipercapnia en
situacion estable?®, pero puede valorarse en pacientes
con PaCO, > 55 mm Hg o hipercapnia diurna con
desaturaciones nocturnas a pesar de la oxigenotera-
pia 0 dos o mas hospitalizaciones por insuficiencia
respiratoria grave?.

5. Tratamiento quirirgico en la EPOC

La bullectomia esté indicada en pacientes con
bullas gigantes (bulla que ocupa >30%) con disnea
limitante secundaria a la bulla 0 neumotérax espon-
tdneos secundarios@).

El trasplante pulmonar esté indicado en pacien-
tes con EPOC muy seleccionados, mejorando la fun-
cién pulmonar, el intercambio gaseoso, tolerancia al
esfuerzo y calidad de vida. Para mas informacion,
recomendamos consultar la normativa SEPAR sobre
trasplante pulmonar@?).

Entre las técnicas de reduccion del volumen, exis-
ten técnicas endoscopicas (vélvulas unidireccionales,
aplicacion intrabronquial de sustancias que colapsan
zonas enfisematosas, etc.) que han demostrado escasa
mejoria en la funcién pulmonar, sintomas y tolerancia
al ejercicio a costa de un incremento de la frecuencia
de agudizaciones de la EPOC y del riesgo de neumo-
nias. Hasta no disponer de més estudios, actualmente
no se recomienda su uso, salvo en el contexto de
ensayos clinicos(12829),
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