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RESUMEN

Introduccién. La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), caracterizada por limitacion del
flujo aéreo, constituye una patologia con alta prevalencia y mortalidad a nivel mundial, representada por
exacerbaciones que requieren escalonar el tratamiento; el abordaje se realiza por medio de medidas
farmacolégicas y no farmacolégicas.

Objetivo. Sintetizar los aspectos relevantes de las principales guias de manejo y de los articulos cienti-
ficos acerca del tratamiento farmacoldgico y no farmacolégico de la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica.

Método. Revisién descriptiva sobre el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico de la enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica, a partir de la busqueda de literatura publicada en bases de datos
electrénicas especializadas en salud. Se encontraron 265 documentos, entre articulos y guias, que
cumplian con los criterios de busqueda, se seleccionaron 118, se excluyeron 60 y se analizaron 58
referencias.

Conclusidn. La enfermedad pulmonar obstructiva crénica tiene alta prevalencia y mortalidad a nivel
mundial, por esto hay que diagnosticarla bajo los parametros de la guia de referencia mundial Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease y de acuerdo con esto, abordar al paciente de forma
integral e instaurandole un manejo farmacolégico y no farmacolégico individualizado con el fin de
aumentar la adherencia al tratamiento, disminuir los sintomas y las exacerbaciones y, por consiguien-
te, mejorar la calidad de vida.

Palabras Clave: medicina interna, neumologia, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, habito de
fumar, broncodilatadores.
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ABSTRACT

Introduction. Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is characterized by airflow limitation,
this disease presents a high prevalence and mortality rateworldwide. It is represented by exacerba-
tions requiring step therapy. The treatment approach is performed by means of pharmacological and
non-pharmacological measures.

Objective. To synthesize the most relevant aspects of the main management guidelines and scientific
articles about the pharmacological and non-pharmacological treatment of chronic obstructive pul-
monary disease.

Method. Descriptive review of pharmacological and non-pharmacological treatment of chronic obs-
tructive pulmonary disease, by means of a search of literature published by electronic databases spe-
cialized in health sciences. 265 documents were found, including articles and guides, which met the
search criteria, 118 were selected, 60 were excluded and 58 references were analyzed.

Conclusion. Chronic obstructive pulmonary disease has a high prevalence and mortality rate world-
wide, thus, it is necessary to diagnose it by following the parameters set by the worldwide reference
guide: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease.According to these guidelines it is ne-
cessary to treat the patient holistically and establish a pharmacological and non-pharmacological
individualized management in order to increase adherence to the treatment, reduce symptoms and
exacerbations, and thereby, improve the quality of life.

Key words: internal medicine, pulmonary medicine, chronic obstructive pulmonary disease, smoking,
bronchodilator agents.
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RESUMO

Introducédo. A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), caracterizada pela limitacdo do fluxo
aéreo, representa uma patologia com alta prevaléncia e mortalidade em todo o mundo, sendo repre-
sentada por exacerbacbes que requerem um escalonamento do tratamento; a abordagem é realizada
por meio de medidas farmacolégicas e ndo farmacolégicas.

Objetivo. Sintetizar os aspectos relevantes dos principais guias de gestdo e artigos cientificos sobre o
tratamento farmacolégico e ndo farmacolégico da doenca pulmonar obstrutiva crénica.

Método. Revisdo descritiva do tratamento farmacolégico e ndo farmacolégico da doenca pulmonar
obstrutiva cronica, baseado na busca bibliografica de artigos e guias publicados em bases de dados
eletronicas especializadas em saude. Foram obtidos 265 artigos e guias que preenchiam os critérios
de busca, 118 foram selecionados, 60 foram excluidos e 58 referéncias foram analisadas.

Conclusao. A doenga pulmonar obstrutiva crénica tem alta prevaléncia e mortalidade em todo o
mundo, por isso deve ser diagnosticada sob os parametros da Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease e de acordo com isso, abordar o paciente de forma integral e instalando um manejo far-
macolégico e nao farmacoloégico individualizado, a fim de aumentar a adesdo ao tratamento, diminuir
os sintomas e as exacerbacdes e, portanto, melhorar a qualidade de vida.

Palavras-chave: Medicina interna, Pneumologia, Doenca pulmonar obstrutiva cronica, Habito de
fumar, broncodilatadores.
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INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOQ) resulta de la combinacién de la enfermedad
de la pequena via aérea y destruccion del parén-
quima pulmonar; se caracteriza por la limitacién
del flujo aéreo, persistente y progresiva, asocia-
da a una reaccién inflamatoria pulmonar (1-5).
Con el fin de instaurar en el paciente un abordaje
oportuno, integral e individualizado que abarque
medidas de tratamiento farmacolégico y no far-
macolégico, de acuerdo con las caracteristicas
propias de su enfermedad, es fundamental realizar
un diagnéstico clinico y espirométrico precoz a
partir de la atencién primaria en salud (6,7).

La prevalencia de la EPOC en el mundo, en la po-
blacién general de 40 a 69 anos de edad, estad
entre 9,1% y 17%, y en los fumadores, es de 90%
(3,6,8), con predominio en el género masculino
75,4% (3); representa el 5,6% de todas las muertes
y de acuerdo con cifras de la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS), se considera que sera la tercera
causa de muerte para el 2020 (9). En América tiene
una prevalencia de 64,8% y representa la cuarta
causa de muerte (6); en Latinoamérica tiene una
prevalencia entre 18,7% y 22,5% (10). La preva-
lencia en Colombia, en mayores de 40 afos, es de
8,9% (11), y en el departamento de Boyaca es del
28,1% al 30,3%, en poblacién de 45 a 54 afos, y
representa una morbilidad de 2,97% (12).
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El curso de la enfermedad se caracteriza por el
empeoramiento de los sintomas o exacerbaciones
gue requieren un cambio escalonado de medicacién
y un tratamiento mas intensivo, aumentando los
costos del mismo; a nivel internacional, esta pa-
tologia representa la segunda causa de hospita-
lizacion (1); sin embargo, se ha demostrado que
en algunos casos el tratamiento no modifica la
progresion de la enfermedad, pero ayuda a preve-
nir y a controlar los sintomas, prevenir y tratar las
complicaciones, aumentar la tolerancia al ejercicio
y mejorar el estado de salud, reduciendo asi la fre-
cuencia y severidad de las exacerbaciones, hospi-
talizacién continua y por ende, la mortalidad (13).

El abordaje de los pacientes con EPOC se realiza
con medidas farmacoldgicas y no farmacoldgicas;
la disnea es el sintoma mas comun y su control es
fundamental para lograr un manejo 6ptimo de la
enfermedad (14).

Los objetivos principales del tratamiento son
permeabilizar la via aérea durante el periodo de
vigilia y mantenerla asi durante el suefio, controlar
los sintomas, prevenir y disminuir el nidmero de
exacerbaciones, retrasar la progresién de la pa-
tologia, reducir la mortalidad y mejorar la calidad
de vida (13,15-17).

Brindar educacion sobre el estado de salud, tanto

al paciente como a su su familia, es un aspecto
importante durante el tratamiento, ya que se dan
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a conocer aspectos especificos de la enfermedad,
el tratamiento, la administracidon correcta de los
medicamentos y el reconocimiento de los signos
y sintomas de las exacerbaciones, las cuales son
un evento agudo en el curso natural de la enfer-
medad; estas se caracterizan por cambios agudos
de disnea, tos y/o expectoracién, mas alla de
las variaciones habituales diarias, y justifican un
cambio escalonado de la medicaciéon habitual
(6,18,19).

El objetivo de este articulo de revision es sinte-
tizar los aspectos relevantes encontrados en las
principales guias de manejo y en los articulos
cientificos, con el fin de asistir a los profesiona-
les de la salud en las decisiones relacionadas con
el tratamiento farmacolégico y no farmacolégico
de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

METODOLOGIA

Se realiz6 una revisién descriptiva (20), sobre los
tipos de tratamiento farmacolégico y no farmaco-
l6gico de la EPOC. La busqueda de la literatura re-
lacionada con el tema en estudio se hizo a partir de
fuentes secundarias de informacion, es decir, articu-
los y guias de referencia mundial para esta entidad,
publicados en las bases de datos electrénicas como
PubMed central, WEB OF SCIENCE, Embase, Red de
Revistas Cientificas de América Latina y el Caribe,
Espana y Portugal REDALYC y LILACS.

Con base en los Descriptores de Ciencias de la
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Salud (DeCS) y Medical Subject Headings (MeSH)
se seleccionaron las palabras clave para la busque-
da en idiomas espafol e inglés, en combinacién
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica y
EPOC: obstruccién crénica del flujo aéreo, neu-
mopatia obstructiva crénica, terapia combinada,
tratamiento multimodal, actividad motora, cese
del tabaquismo, inhaladores, broncodilatado-
res, airflow obstruction chronic, chronic airflow
obstruction, chronic obstructive airway disease,
chronic obstructive lung disease, chronic obstruc-
tive pulmonary disease, COAD, COPD, combined
modality therapy, therapeutics, exercise, motor
activity, smoking cessation, nebulizers and vapo-

rizers, bronchodilator agents.

Fueron seleccionados todos los articulos y guias
disponibles en texto completo libre, publicados
entre 2011 y 2016 y escritos en espanol o en
inglés. Se encontraron 265 articulos, de los cuales
se seleccionaron 118 por titulo y resumen, de
estos se excluyeron 60 que presentaban articulo
completo pero no incluian medidas de tratamien-
to farmacolégico y/o no farmacolégico. En total,
se analizaron 58 articulos y guias de manejo que
incluyen tratamiento farmacolégico y no farma-
colégico de la EPOC.

RESULTADOS

De acuerdo con la revision de los articulos y guias
seleccionadas se presenta a continuaciéon, como

Volumen 5 ¢ Ntmero 2 ¢ Julio - Diciembre 2018 © ISSN 2389-7325 ¢ e-ISSN: 2539-2018



resultado del andlisis hecho, la conceptualizacion
respecto a los diferentes tipos de tratamiento far-
macolégico y no farmacoldgico para controlar la
EPOC.

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento farmacoldgico tiene como objeti-
vo disminuir los sintomas, aumentar la tolerancia
al ejercicio y prevenir o tratar las exacerbaciones,
puesto que estas Ultimas, empeoran la calidad
de vida, aceleran la disminucién progresiva de la
funcién pulmonar medida por el volumen espira-
torio forzado en un segundo (VEF1) y aumentan la
mortalidad (7,21).

De acuerdo con la Global Initiative for Chronic Obs-
tructive Lung Disease (GOLD), actualizada en el aiio
2011, se orienta el tratamiento clasificando a los
pacientes en A, B, C o D de acuerdo con la eva-
luacién combinada de la EPOC, donde se incluye
la sintomatologia, la clasificacion espirométrica, el
numero de exacerbaciones en el Ultimo ano, COPD
Assessment Test (CAT) y modified British Medical
Research Council sacle (mMRC). Con base en esa
clasificacion, se orientan las medidas del trata-
miento farmacolégico de la siguiente manera (7):

- Grupo de pacientes A: como primera opcién
se recomienda anticolinérgico de accién corta
a demanda o B2 agonista de accién corta a
demanda.
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- Grupo de pacientes B: anticolinérgico de
accién prolongada o B2- agonista de accién
prolongada.

- Grupo de pacientes C: corticoesteroide inha-
lado + B2- agonista de accién prolongada o
anticolinérgico de accién prolongada.

- Grupo de pacientes D: corticoesteroide inha-
lado + B2- agonista de accion prolongada y/o
anticolinérgico de accién prolongada.

El tratamiento de esta entidad se realiza con medi-
camentos administrados por medio de inhaladores;
la eficacia de estos determina el éxito de la terapia.
Entre el 40% y el 60% de los pacientes con EPOC
tienen una mala adherencia al tratamiento, relacio-
nada con factores dependientes del paciente, del
tratamiento farmacolégico y/o factores sociales,
por tanto, es importante considerar las caracteris-
ticas individuales y, de acuerdo con los anteriores
parametros, elegir el medicamento y el inhalador
(inhaladores presurizados de dosis medida, inhala-
dores de polvo seco y nebulizadores e inhaladores
de niebla suave) de forma personalizada (22). Los
farmacos de uso habitual en el manejo de la EPOC
se describen en la tabla 1 (7).

A continuacion se describen los grupos farmacol6gi-

cos y las terapias combinadas utilizadas actualmente
en el manejo de la EPOC:
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Broncodilatadores. Son la base angular del trata-
miento sintomatico de la EPOC (23,24), producen
relajacion del musculo liso bronquial disminuyen-
do la obstruccién del flujo aéreo; de acuerdo con
la duraciéon de accion, se clasifican en broncodila-
tadores de accién corta y de accién prolongada, y
segun el mecanismo de accion, en antimuscarini-
cos y B2- agonistas (21,25).

Broncodilatadores de acciéon corta. El tiempo de
accion de los medicamentos de este grupo es de 6
a 8 horas, son eficaces en el control rapido de los
sintomas, se encuentran los antagonistas muscari-
nicos de accion corta (SAMA short — acting musca-
rinic antagonist) y los B2- agonistas de accién corta
(SABA short acting B agonist); estos pueden ser uti-
lizados de forma regular en caso de no estar dispo-
nibles los de accién prolongada, sin embargo, esta
recomendacién no esta basada en la evidencia, por
lo cual no se recomienda formular el uso de altas
dosis (21).

Broncodilatadores de accidon prolongada. Consti-
tuyen la base del tratamiento de la EPOC (26,27);
los B2- agonistas de accién prolongada (LABA long
acting B2 agonist) y antimuscarinicos de accién pro-
longada (LAMA long acting muscarinic antagonist),
estan en el primer escaldn del tratamiento de todos
los pacientes con sintomas permanentes que pre-
cisan tratamiento de forma regular, al permitir un
mayor control de los sintomas mejorando la calidad
de vida, la funcién pulmonar, la tolerancia al ejerci-
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cio y reduccion de las exacerbaciones (7,21,26).La
comparacién entre LAMA y LABA no ha mostra-
do diferencias en la frecuencia de exacerbaciones,
pero si se ha evidenciado que en los pacientes con
VEF1 < 40%, el manejo con tiotropio tiene mayor
eficacia en la reduccién de las exacerbaciones (evi-
dencia A) (26).

- B2 - agonistas de accién prolongada (LABAs). Es-
timulan los receptores B2 — adrenérgicos aumen-
tando la concentracién intracelular de adenosin
monofosfato ciclico (AMP-c) y causan relajacion
del musculo liso de la via aérea. La eficacia de
estos medicamentos reside en su vida media pro-
longada y la mayor selectividad en los receptores
B2 (evidencia B) (21). No se recomienda su uso en
las exacerbaciones porque se ha demostrado que
tienen una alta prescripcién en pacientes en epi-
sodios agudos en los que no se evidencia mejoria
(evidencia A) (28).

- Antimuscarinicos de accién prolongada (LAMAs).
Estos medicamentos bloquean los receptores
muscarinicos de la via aérea induciendo bronco-
dilatacién; un estudio de cohorte retrospectivo
reportd una adherencia al tratamiento de 40%
(evidencia A) (14).

Terapia farmacolégica combinada

La combinacion de diferentes broncodilatadores
esta indicada en los pacientes con EPOC con un
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mal control de la sintomatologia en manejo con
monoterapia adecuada; la combinacion de dos, o
mas tipos de moléculas, potencia la respuesta a los
farmacos y requiere disminuir la dosis para conse-
guir la eficacia (16,29).

Doble terapia broncodilatadora asociaciéon LAMA
— LABA. Los agonistas adrenérgicos disminuyen la
liberacién de la acetilcolina (ACh) a través de la mo-
dulacién de la neurotransmision colinérgica, pro-
duciendo un aumento de la relajaciéon del muasculo
liso bronquial; el antagonista muscarinico disminu-
ye los efectos broncoconstrictores de Ach, poten-
cializando la broncodilatacion provocada por los
agonistas adrenérgicos; adicionalmente, los anta-
gonistas de los receptores muscarinicos suprimen
la secrecién de moco y provocan la disminucion de
la tension superficial de la via aérea, reduciendo el
riesgo de colapso (evidencia A) (27,29).

Se recomienda administrar esta modalidad me-
diante dos broncodilatadores de accién prolon-
gada, con diferentes mecanismos de accién en los
pacientes sintomaticos que presentan limitacion
al ejercicio después de la administracion de la mo-
noterapia broncodilatadora; la asociacion de estas
moléculas, en comparaciéon con la monoterapia,
disminuye la necesidad de medicacién de rescate
y mejora de forma mas sostenida la funcién pul-
monar (VEF1) y la sintomatologia (evidencia A)
(15,23,25,26) Rogliani P, Matera MG, Cazzola M, A
systematic review with meta-analysis of dual bron-
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chodilation with LAMA/LABA for the treatment
of stable chronic obstructive pulmonary disease,
CHEST 2016. Sin embargo, se ha descrito que a
dosis casi maximas, la respuesta del VEF1 y de la
capacidad vital forzada (CVF) disminuyen progre-
sivamente (30).

La combinacién de estos farmacos ha sido amplia-
mente estudiada, la administracién de salmeterol
+ tiotropio sostiene la broncodilataciéon adecuada
durante la vigilia y la mantiene durante el suefio
debido a la actividad prolongada del tiotropio (24
horas), asimismo, mejora significativamente el
VEF1 y disminuye los sintomas (evidencia B) (16).
Adicionalmente, al administrar tiotropio + salme-
terol se reduce la hiperinflacion pulmonar de una
manera mas significativa que con la medicacion de
salmeterol + fluticasona (31); la asociacién de tio-
tropio + indacaterol mejora la funcién pulmonar y
la capacidad inspiratoria, reduciendo la necesidad
de uso de medicamentos de rescate; tiotropio +
formoterol, mejoran la disnea, la hiperinflacién di-
namica y la tolerancia al ejercicio (27).

Corticoesteroides inhalados (Cl). Se usan en la
EPOC puesto que su fisiopatologia la define como
una enfermedad inflamatoria; se reconoce el uso
de estos farmacos en pacientes que presentan exa-
cerbaciones frecuentes a pesar de un tratamiento
broncodilatador adecuado o que tengan asma con-
comitante (15,26); estos no se administran en mo-
noterapia, se recomiendan asociados a un LAMA
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o LABA en pacientes con =2 exacerbaciones en el
ultimo ano, esto disminuye de forma significativa
el nUmero de reagudizaciones, reduce el nimero
de ingresos hospitalarios, mejora la calidad de vida
y aumenta el VEF1 (evidencia A) (21,26,32,33).

La combinacién de un Cl + LABA, en dosis mode-
radas o altas, ha demostrado mayor eficacia en
la prevencién de las exacerbaciones, en compa-
racién con la monoterapia de LABA o placebo +
LABA (34,35); sin embargo, en un estudio doble
ciego se compardé el manejo en un grupo de
2.485 pacientes con EPOC grave a quienes se les
administré triple terapia con tiotropio + salmete-
rol + fluticasona, concluyendo que permanecia el
mismo riesgo de presentar exacerbaciones, pero
durante la retirada del Cl se evidencié disminu-
cion de la funcién pulmonar (evidencia A) (18).

A menudo, los Cl se usan innecesariamente; al
momento de administrarlos hay que evaluar
riesgo — beneficio, debido a que los efectos se-
cundarios en pacientes con EPOC son: neumonia,
diabetes, aumento de riesgo de fracturas éseas,
tuberculosis, cataratas, disfonia y candidiasis oro-
faringea (34,36). El uso de corticoides sistémicos
en pacientes con EPOC solo se indica durante las
exacerbaciones (evidencia A) (21).

Inhibidores de la fosfodiesterasa IV (IPD4). Estos

medicamentos se indican en pacientes con EPOC
grave que presentan sintomas como tos y ex-
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pectoracion crénica y padecen de exacerbacio-
nes frecuentes, se usan asociandose a un LABA
o LAMA, con lo cual se consigue un incremento
significativo de la VEF1 (evidencia A) (26,32).

Metilxantinas. Inhiben de forma no especifica la
fosfodiesterasa incrementando las concentracio-
nes de AMP- c intracelular, con lo cual se induce la
relajacion del musculo liso de la via aérea (37). En
concentraciones plasmaticas relativamente altas
(10-20 mg/l), producen un ligero efecto bronco-
dilatador (21).

Estos medicamentos se adicionan como tratamien-
to complementario en pacientes con EPOC estable,
en los que no se logra una respuesta adecuada con
la administracion de broncodilatadores de accion
corta; la evidencia actual no aprueba su uso en
las exacerbaciones. Los efectos adversos varian
de acuerdo con las concentraciones plasmaticas,
incluyendo cefalea, sintomas gastrointestinales,
arritmias cardiacas y convulsiones (37).

La teofilina, como opcién alternativa en todos los
grupos de pacientes de la GOLD, se usa solo si los
broncodilatadores de accién larga y corta no estan
disponibles o si el paciente no puede usar la via de
administracion inhalada (evidencia A) (7,37).
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Otros tratamientos farmacolégicos

Oxigenoterapia. Es el aporte de oxigeno suplemen-
tario en concentraciones superiores a las del am-
biente. La oxigenoterapia se administra en casos
de hipoxemia en los que la relacién ventilacién /
perfusion esta alterada y ocasiona una llegada de
sangre arterial desoxigenada a la auricula derecha
dando lugar a hipoxemia sistémica (6,38).

El uso de oxigenoterapia domiciliaria en los pacien-
tes con EPOC, se decide a partir de la medicién de
la presion arterial de oxigeno y la saturacién de
oxigeno, después de que el paciente esté en reposo,
en condiciones estables, durante 30 minutos. Esta
indicada en hipoxemia grave (PaO2< 55mmHg o
Sa02 < 88% con o sin hipercapnia) o hipoxemia
moderada (PaO2 entre 55-60 mmHg o Sa02 89%
asociado a hipertensién pulmonar y/o edema peri-
férico sugestivo de insuficiencia cardiaca congestiva
o policitemia) (9,39).

También se puede indicar la terapia de oxigeno
en pacientes en los que, aunque no cumplen
los criterios mencionados, la actividad fisica se
ve limitada por disnea y/o presentan, durante el
sueno, desaturaciones prolongadas, poliglobulia
o signos de insuficiencia cardiaca derecha (39).

- Canula nasal: administra la mezcla de aire y
oxigeno medicinal directamente a la nasofa-
ringe, se usa con flujos de oxigeno de 1-3 Lt/
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min lo cual corresponde a una fraccién inspira-
da de oxigeno (FiO2), estimada de 24% - 32%.

- Venturi: permite la administracidon constante
de una concentracién fija de oxigeno al pa-
ciente, existen diferentes valvulas que entre-
gan una FiO2 especifica (24%, 28%, 35%, 40%
y 50%).

El objetivo de la terapia de oxigeno es mantener
una PaO2 entre 55 a 60 mmHg o SaO2 entre 85
a 90% para prevenir la hipoxia tisular, mejorar los
sintomas de disnea, promover la vasodilatacion
pulmonar, aumentar el aporte de oxigeno sistémi-
co, aliviar la funcién de los musculos respiratorios
y disminuir la mortalidad. Otros beneficios de la
oxigenoterapia incluyen mejoras en el suefo, en la
funcién cognitiva, en el estado emocional, ademas,
frena la progresién de la hipertension pulmonar
(evidencia B) (39).

Vacunacién. Las complicaciones de la influenza
abarcan neumonia de etiologia viral o bacteriana,
bronquitis, sinusitis, otitis media, entre otras; estas,
aunadas a los sintomas de la EPOC, pueden con-
ducir a hospitalizaciones, aumentando el riesgo de
mortalidad. Los pacientes con EPOC tienen mayor
riesgo de adquirir influenza y neumonia, entidades
que pueden desencadenar exacerbaciones, aumen-
tar la morbilidad y el riesgo de morir durante la
hospitalizacién, por lo cual se recomienda la vacu-
nacion contra la influenza y contra el neumococo
(evidencia A) (6,8,39,40).
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Tabla 1. Farmacos de uso habitual en la EPOC

Inhalador Solucién para Viales para
Farmaco nebulizador Oral inyeccién Dosis Contraindicaciones
(microgramo)
(mg/ml) (mg)
Agonistas beta-2 de accion corta
- Taquiarritmias, cardiomiopa-
100-200 0.05% (ja- 0.5mg - 1mg cada tias obstructivas hipertroficas,
Fenoterol 1 -
(MDI) rabe) 4 - 6 hora lactancia e hipersensibilidad al

farmaco o a sus componentes.

- Infarto agudo al miocardio y

enfermedad coronaria.

5mg ( Oral
mg (com- - Cardiomiopatia hipertréfica
primidos) 4-10mgcada4- 6 obstructiva, taquiarritmia,
0,024% horas. hipertension grave no tratada,
. aneurisma, hipertiroidismo,
(jarabe) Inhalda
tirotoxicosis, feocromocitoma,
diabetes y embarazo.
100 - 114 pg (1 in-
halacién) cada 4 - 6
100, 200 (MDI
Salbutamol 5 0,1y0,5 horas.
y DPI)
Dosis maxima 200 —
228 ug.
Parenteral

Subcutanea o Intra-
muscular: 8ug/Kg
cada 4 horas.

Intravenosa: 4ug/Kg
aplicados de forma
lenta.
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Solucidn para Viales para
Inhalador
Farmaco nebulizador Oral inyeccion Dosis Contraindicaciones
(microgramo)
(mg/ml) (mg)
Oral
2,5-5mgcada6
horas. Dosis maxima | Hipertiroidismo, cardiopatia
7,5 mg/dia isquémica severa, cardiopatia
2,5y 5 (com-
Terbutalina | 400, 500 (DPI) - - Inhalada hipertrofica, e hipersensibili-
primidos)
dad al farmaco o a sus com-
0,25 - 0,5 mg (2 in-
ponentes.
halaciones) cada 4 - 6
horas con un interva-
lo de 1 minuto.
Agonistas beta-2 de accion prolongada
12 pg cada 12 horas
Pacientes con hipersensibili-
4,5-12 (MDI y (1 inhalador), dosis
Formoterol 0,01 - - dad al fumarato de formoterol
DPI) maxima diaria: 48 pg
o cualquier componente.
(4 inhalaciones).
150 pg cada 24 horas.
Dosis méxima 300 pg Hipersensibilidad al principio
Indacaterol 75-300 (DPI) - - - cada 24 horas. activo o a la lactosa y emba-
razo.
42 g (2 inhalaciones)
cada 12 horas. Enfermedad isquémica car-
25-50 (MDIy 50 pg (1 inhalacién) diaca, hipertension arterial,
Salmeterol - - -
DPI) cada 12 horas. arritmias cardiacas e hipersen-

sibilidad.
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Solucién para

Viales para

inhalaciones al dia.

Inhalador
Farmaco nebulizador Oral inyecciéon Dosis Contraindicaciones
(microgramo)
(mg/ml) (mg)
Anticolinérgicos de accion corta
Hipersensibilidad a la atropina
Bromuro de 250 - 500 pg cada 6 -
20,40 (MDI) 0,25 -0,5 - - o alos componentes del prin-
ipratropio 8 horas.
cipio activo.
Bromuro de 1,5mgcada8-12 | Hipersensibilidad a la atropina
100 (MDI) 1,5 . B
oxitropio horas. o sus derivados.
Anticolinérgicos de accion prolongada
18 (DPI), 5 Hipersensibilidad a la atropina
Tiotropio - - - 18 ug cada 24 horas.
(SMI) y a sus derivados.
Combinacion de agonistas beta-2 de accion corta mas anticolinérgicos en un inhalador
Cardiomiopatia  obstructiva
hipertréfica, taquiarritmias e
Fenoterol/
200/80 (MDI) 1,25/0,5 - - - hipersensibilidad a los com-
ipratropio
ponentes del firmaco y a la
atropina.
Miocardiopatia  hipertréfica
obstructiva, taquiarritmia, hi-
Salbutamol/ 2 inhalaciones cada 6 persensibilidad a bromuro de
75/15 (MDI) 0,75/0,5 - - - 8 horas. Maximo 12 | . . . .
: . ipratropio, atropina o deriva-
ipratropio

dos.

Metilxantinas
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Solucidn para Viales para
Inhalador
Farmaco nebulizador Oral inyeccion Dosis Contraindicaciones
(microgramo)
(mg/ml) (mg)
La administracion es
por via parenteral.
Impregnacion: 5 - 6 | Hipersensibilidad a sus com-
mg/Kg/dia en in- ponentes, insuficiencia cardia-
fusién intravenosa | ca, lesién miocdrdica aguda,
200-600 mg
durante 20 - 30 mi- | hipertrofia prostatica. Contra-
Aminofilina - - (comprimi- 240
nutos. indicacion relativa en enferme-
dos) .
Mantenimiento: dad fibroquistica de la mama,
0.4-0.9mg/Kgen | cor pulmonale, hipoxemia gra-
infusion intravenosa | ve y enfermedad hepatica.
durante 20 a 30 mi-
nutos.
La administracion es
via parenteral.
Dosis inicial: 5/mg/
kg/dia.
Teofilina (de 100-600 mg Taquiarritmia aguda, infarto
Dosis maxima 20/mg/
liberacion - - (comprimi- - de miocardio reciente e hiper-
kg/dia.
retardada) dos) X .| sensibilidad a bases xanticas.
Dosis de manteni-
miento: 10-15 mg/kg.
Dosis maxima 24//
mg/kg
Corticoesteroides inhalados
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Solucidn para Viales para
Inhalador
Farmaco nebulizador Oral inyeccion Dosis Contraindicaciones
(microgramo)
(mg/ml) (mg)
Tuberculosis o infecciones pul-
2 inhalaciones cada 6 | monares activas, trastornos de
Beclometa- | 50-400 (MDI — 8 horas. Dosis maxi- | la hemostasia, epistaxis, infec-
0,2-0,4 - -
sona y DPI) ma 800 ug (16 inhala- | ciones virales oculares o bac-
ciones) al dia. terianas del tracto respiratorio
superior y rinitis atréfica.
Nebulizadores
0,5 - 2 mg/ da, maxi-
mo 4 mg/ dia.
100, 200, 400 » Tuberculosis pulmonar activa
Budesonida 0,20, 0,25, 0,5 - - Suspension para
DPI e hipersensibilidad.
inhalacion
200 - 1.600 pg cada 6
- 12 horas.
Hipersensibilidad a los compo-
50-500 (MDI
Fluticasona - - - 500 g cada 12 horas. | nentes del medicamento o a la
y DPI)
lactosa.
Combinacion fija de agonistas beta-2 de accion prolongada y corticosteroides
Hipertiroidismo, diabetes
mellitus, feocromoticoma, en-
fermedad isquémica cardiaca,
Formoterol/ | 50-400 (MDI 1-2 inhalaciones cada | hipertension arterial, arritmias
budesonida y DPI) 12 horas. cardiacas, prolongacion del in-
tervalo QT e hipersensibilidad
a los componentes del medica-
mento.
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Solucidn para

Viales para

Inhalador
Farmaco nebulizador Oral inyeccion Dosis Contraindicaciones
(microgramo)
(mg/ml) (mg)
50/100, 250, Enfermedad isquémica car-
500 (DPI) diaca, hipertensiéon arterial,
Salmeterol/ 2 inhalaciones cada
- - - arritmias cardiacas e hipersen-
fluticasona 25/50, 125,250 12 horas.
sibilidad a los componentes del
(MDI)
medicamento.
Corticoesteroides sistémicos
50-60 mg 5 - 60 mg/dia dosis | Infecciones virales o bacteria-
Prednisona - - (comprimi- - unica o en dosis divi- | nas que no estén controladas,
do) didas. historia de tuberculosis.
Infecciones sistémicas por hon-
gos e hipersensibilidad a alguno
de sus componentes. Se debe
evaluar la relacion riesgo - be-
neficio en presencia de SIDA,
cardiopatia insuficiencia car-
4,8y 16 mg
Metilpredni- 4 - 48 mg al diarepar- | diaca congestiva, hipertension
- - (comprimi- -
solona tidos en 1 - 4 dosis. arterial, diabetes mellitus, glau-
dos)

coma de dngulo abierto, disfun-
cion hepatica, miastenia gravis,
hipertiroidismo, osteoporosis,
lupus eritematoso sistémico,

tuberculosis activa y disfuncién

renal severa.

Inhibidores de la fosfodiesterasa IV
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500 mi-
crogramos Hipersensibilidad clase B o C
Roflumilast - - - 500 pg cada 24 horas.
(comprimi- en la escala Child - Pugh.
dos)

DPI: inhalador de polvo seco; MDI: inhalador (aerosol) dosificador; SMI inhalador soft mist (el sistema de administracion de Spiriva Respi-
ma emplea la energfa liberada por un resorte para producir un vapor suave (soft mist) que pretende mejorar el depésito del farmaco en los

pulmones).

*No todas las presentaciones estan disponibles en todos los paises; en algunos pueden estar disponibles otras.

Fuente. Modificado de Global Initiative Obstructive Lung Disease 2011 (7)
Tratamiento no farmacolégico

El tratamiento no farmacoldgico abarca aspectos como rehabilitacién pulmonar, actividad fisica, cese
del tabaquismo, evitar la exposicién al humo de biomasa y cirugia.

Rehabilitacién pulmonar. Es un programa integral para pacientes con EPOC clasificados en B,C y D,
de acuerdo con la guia GOLD (7); esto corresponde al momento en el cual los pacientes permanecen
sintomaticos a pesar del uso de broncodilatadores cuando estan fisicamente inactivos, reducen de
manera significativa las actividades de la vida diaria y padecen de episodios de exacerbaciones fre-
cuentes (P:0,01) (6).

Es una medida eficaz para los pacientes con EPOC, quienes, ademas del tratamiento médico 6ptimo, se
someten a intervenciones interdisciplinares en el sistema respiratorio, apoyo psicolégico, asesoramiento nu-
tricional, terapia ocupacional, informacion de los medicamentos y ejercicios fisicos (7,40,41).

Los beneficios de la rehabilitacion pulmonar, incluyen disminucién de la sintomatologia, aumento de
la capacidad para realizar actividad fisica, aumento de la funcién musculoesquelética, mejora de la
calidad de vida, disminucion del nUmero de hospitalizaciones por exacerbaciones; asimismo, la reha-
bilitacién pulmonar fortalece el empoderamiento del individuo que padece la enfermedad y reduce la
ansiedad y la depresion (Nivel de evidencia A) (5,42-44).
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Actividad Fisica. Una de las estrategias mas eficaces para el tratamiento de la EPOC es el ejercicio como
parte de la rehabilitacion pulmonar, puesto que entre las consecuencias sistémicas de esta patologia
estd la disfuncién del musculo esquelético, principalmente de los miembros inferiores (45).

Se ha demostrado que la actividad fisica es el mejor medio disponible para favorecer la funcion mus-
cular y cardiovascular, disminuir la estancia hospitalaria, reducir el riesgo de mortalidad y mejorar la
calidad de vida (evidencia C) (1,46,47).

De acuerdo con las recomendaciones del Colegio Americano de Medicina Deportiva y la Asociacién
Americana del Corazén, los adultos mayores deben hacer actividad fisica aerébica de intensidad mo-
derada durante 30 minutos 5 dias a la semana o de intensidad vigorosa durante 20 minutos 3 dias a
la semana (48). Estas directrices deben ser dadas segun el contexto de cada paciente; en los pacientes
con EPOC, la obstruccion del flujo de aire espiratorio es un factor que limita la ventilacién maximay
la tolerancia al ejercicio; en ellos es eficaz fraccionar los 30 minutos diarios por dos o tres sesiones de
10 minutos.

Lo anterior, ha demostrado efectos similares en la capacidad aerodbica, la pérdida de peso y otros
factores de riesgo cardiovascular (48)duration and intensity of physical activity bouts in patients with
chronic obstructive pulmonary disease (COPD, sin embargo, los pacientes de edad avanzada con esta
entidad, con comorbilidades fisicas asociadas como anomalias esqueléticas, musculares, enferme-
dad cerebrovascular, artrosis y obesidad (indice de masa corporal = 30) pueden limitar la capacidad
para la actividad fisica en tierra; una alternativa eficaz para ellos es el entrenamiento fisico acuatico
(46,49,50).

Adicionalmente, en los pacientes con EPOC disminuye, con el tiempo, la capacidad de hacer ejerci-
cio, esta disminucidon es mayor que la de otras variables funcionales como la del VEF1, lo cual indica
que las medidas de la capacidad de ejercicio pueden ser un marcador mas sensible de los cambios
del estado clinico de los pacientes, del prondstico y de la respuesta a las intervenciones terapéuticas
(2). Las exacerbaciones aumentan los ingresos hospitalarios, los cuales estan asociados con una dis-
minucién de la fuerza muscular periférica, probablemente en relacién con el reposo prolongado y la
inactividad fisica (2).
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Cese del tabaquismo. De acuerdo a la OMS, el
tabaquismo es una enfermedad cronica, reco-
nocida como el factor de riesgo mas importante
de la EPOC, tanto para fumadores activos como
pasivos (51). Estd demostrado que cuando el
consumo de cigarrillo es mayor a 20 paquetes/
ano, se presenta una prevalencia de EPOC de 15%
-32% (10). Abandonar este habito es la interven-
ciéon mas costo — efectiva en la prevencion del de-
sarrollo y la progresién de la patologia, puesto
gue es la Unica medida comprobada que frena
la disminucion del VEF1 y la mortalidad (5,10);
adicionalmente, se disminuye el riesgo de morir
por otras patologias como cancer de pulmén,
enfermedades cerebrovasculares, entre otras re-
lacionadas con el consumo de tabaco (52).

Se consideran fumadores aquellos que han
fumado un cigarrillo al dia durante al menos
un ano; ex fumador se dice de quien cumple un
periodo minimo de 5 anos sin fumar (53).

En la actualidad, el abordaje médico de la adiccién
al tabaco ha cambiado, se percibe como una en-
fermedad neuropsicolégica en vez de un estilo de
vida poco saludable, ya que es una sustancia dificil
de abandonar porque genera fuerte adiccién fisica
a la nicotina y/o dependencia psicoldgica, resultan-
tes del consumo habitual. Por lo anterior, se aborda
de forma integral con medidas farmacoldgicas,
conductuales y psicosociales (10,54).
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Las medidas farmacoldgicas con terapia de reem-
plazo de nicotina, bupropién, notriptilina o va-
reniclina (tabla 2) se ofrecen a los pacientes con
dependencia a la nicotina moderada o alta; estos
pacientes tienen como caracteristicas fumar
durante los 30 primeros minutos después de le-
vantarse y mas de 15 cigarrillos/dia (55).

Por su parte, las medidas conductuales y psicoso-
ciales son relevantes debido a que los pacientes con
EPOC tienen una baja motivacion para dejar de
fumar (10). Estas deben incluir consejos médicos
en la consulta, donde se expongan las causas y las
consecuencias del consumo de cigarrillo; charlas
con psicologia; inclusion en grupos de apoyo y
materiales de autoayuda (54,55).

Se ha demostrado que los pacientes que abando-
nan el habito de fumar son menos propensos a
tener sintomas respiratorios como tos, secreciones
y disnea (53).
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de tabaco.
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Tipo de medicamentos

Vareniclina Bupropion

Nicotina (parches)

Nicotina (tab. mastica-

bles)

Nicotina (aerosol nasal)

Dosis

* Dia 1-3 (0,5 mg ¢/24

h).
* 150 mg/dia x 3 dias
* Dia 4-7 (0,5 mg ¢/12
h). * Al 40 dia 150 mg ¢/12 h

por 7-12 sem. X2 sem.

* Dia 8-sem. 12 (1 mg

c/12 h).

7 mg. Dosis: 21 mg x 4

Presentacion 2y 4 mg.  Presentaciéon pulverizacion

Presentaciéon 21, 14 y

de 0,5 mg. Dosis: Iniciar con
Dosis:
2 aplicaciones por hora. Do-

sem. 14 mg x 2 sem. 7 mg

* Hasta 20 tab. al dia (4  sis mdxima: 5 aplicaciones

mg) x 8-12 sem. por hora o 40 al dia.

Fuente. Construcciéon propia a partir de Asociacién Latinoa-

mericana de Torax (ALAT) (21)

Evitar la exposicion a humo de biomasa. La EPOC
secundaria a la inhalacién del humo de biomasa se
produce por un estado inflamatorio crénico, secun-
dario a la infiltracion neutrofilica, lo cual activa las
metaloproteinasas, reduce la movilidad mucociliar,
desactiva el surfactante pulmonar y altera la funcién
fagocitica de los macréfagos (56).

En Latinoamérica el uso de biomasa diario oscila
entre 30% y 70% (56); disminuir o anular la expo-
sicién al humo de biomasa ha demostrado dismi-
nuir los sintomas respiratorios (21).
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Cirugia. Las opciones quirlrgicas que se consi-
deran son: la reduccién del volumen pulmonar,
bullectomia y trasplante pulmonar. Estos procedi-
mientos aumentan la mortalidad, por tanto, solo
se ofrecen a pacientes con EPOC clasificada como
muy grave y refractaria a tratamiento médico (6).

En la cirugia de reduccién del volumen pulmonar
se resecan las zonas enfisematosas; esta indicada
en los pacientes con enfisema severo con persis-
tencia baja a la capacidad de esfuerzo, a pesar de
las terapias de rehabilitacion pulmonar (9).
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El trasplante pulmonar esta indicado en pacientes
con EPOC muy grave conVEF1 < 20%, test de res-
piracién Unica para la capacidad de difusiéon de
monodxido de carbono (DLCO) < 20%, enfisema
homogéneo, historia de exacerbaciones frecuen-
tes con hipercapnia aguda (PaCO2 > 50mmHg),
hipertensién pulmonar y/o cor pulmonale a pesar
de oxigenoterapia (9).

A nivel internacional, el trasplante de pulmén ha
mostrado una sobrevivencia de 80% a un ano,
50% a cinco anos y 35% a diez afnos (6), pero en
la actualidad, este procedimiento es limitado por
la disponibilidad de donantes de érganos. En los
pacientes que sobreviven a estos procedimien-
tos invasivos, se mejora la funciéon pulmonar, la
calidad de vida y la tolerancia al ejercicio (5,57).

CONCLUSIONES

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
(EPOCQ) es una patologia con alta prevalencia y
mortalidad a nivel mundial, por tal razén, hay
que diagnosticarla adecuadamente, bajo los pa-
rametros clinicos y espirométricos dados por la
guia de referencia mundial GOLD y de acuerdo
con esto, abordar al paciente de forma integral,
instaurandole manejos farmacolégicos y no far-
macoldgicos, segun las caracteristicas propias del
individuo y con el fin de aumentar la adheren-
cia al tratamiento y disminuir los sintomas y las
exacerbaciones y, por consiguiente, mejorarle la
calidad de vida.
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Asi, a partir de una revisidn de la literatura, se
resalta la importancia de la clasificacién de los
pacientes con EPOC basada en la guia GOLD, con
el fin de planificar las medidas de tratamiento,
farmacolégico y no farmacolégico.
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