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Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
e inflamaci6n sistémica

En Espanfia, la enfermedad pulmonar obstructiva cré-
nica (EPOC) constituye un problema de salud publi-
ca. Por un lado, presenta una tasa global de preva-
lencia de 33 casos por 100.000 habitantes que se
incrementa hasta 176 casos por 100.000 habitantes
mayores de 75 afios. Es una de las principales causas
de morbilidad v es una de las enfermedades que mayor
coste econémico genera en los sistemas de salud de
los paises desarrollados. A todo ello se afiade el hecho
de que en la actualidad representa la quinta causa de
muerte en nuestro pais. De hecho, aunque se esta cons-
tatando un descenso de mortalidad por problemas
cardiovasculares y cerebrovasculares, la mortalidad por
EPOC aument6é un 71% entre 1966 y 1995. Dife-
rentes estudios clinicos indican que la cardiopatia isqué-
mica (Cl) es una causa de muerte en los pacientes con
EPOC frecuentemente infraestimada ®. De esta mane-
ra, si la enfermedad cardiovascular (ECV) arterioes-
clerética sigue siendo la principal causa de muerte en
el mundo occidental y la EPOC es un factor de riesgo
significativo en la presentacion de las complicaciones
agudas de este proceso, ;puede el componente sisté-
mico de la EPOC participar en la patogenia de las
enfermedades vasculares? No existe una respuesta sa-
tisfactoria en la actualidad, aunque grandes estudios
poblacionales sugieren que los pacientes con EPOC
tienen entre 2 y 3 veces mas riesgo de mortalidad car-
diovascular y que no sélo puede ser atribuido al hecho
de compartir el tabaquismo como uno de los factores
etiolégicos causales *°.

De hecho, se postula que el deterioro en la funcién pul-
monar es un factor de riesgo de mortalidad cardiaca de
importancia similar a los niveles de colesterol total .
Varias lineas de investigacion sugieren que la infla-
macion contribuye al proceso de ateroesclerosis®’. Por
ejemplo, incrementos en los niveles de la proteina C
reactiva (PCR) representan un factor de riesgo para
la ECV. En este contexto, la EPOC representa una
enfermedad inflamatoria y se han observado aumen-
tos en los niveles de PCR en estos enfermos. Esta acti-
vidad inflamatoria podria explicarse por la produccién
de citocinas inflamatorias por el pulmén (por ejem-
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plo la interleucina 6) que podria conducir a un esta-
do de hipercoagulabilidad predisponente a trombosis;
pero ademas, la liberacién de citocinas como el fac-
tor estimulante de colonias de granulocitos y macré-
fagos podria predisponer a la ruptura de la placa de
ateroma®.

Recientemente, Sin y Man™ describen un vinculo entre
la EPOC y la ECV ligado al componente inflamatorio
sistémico en estos pacientes, demostrando la presen-
cia de inflamacion sistémica en pacientes con reduccion
del flujo respiratorio leve o moderada. En este estudio
se resalta la importancia del incremento en las concen-
traciones séricas tanto de la PCR como del fibrinégeno,
y debido a que los corticoides orales o inhalados redu-
cen los niveles de PCR se podria justificar el uso de far-
macos antiinflamatorios.

Reconociendo que existe una interrelacion entre la
enfermedad pulmonar y la cardiaca y que estan rela-
cionadas fisiopatolégicamente, ;qué recomendaciones
se pueden hacer al clinico que trata habitualmente a
estos enfermos? Habitualmente las indicaciones seréan
las mismas, es decir, combatir la obesidad, identifica-
cién y tratamiento de la hipertension arterial y de la
hipercolesterolemia, etc. La tabla 1 muestra los facto-
res de riesgo que deben ser considerados en los pacien-
tes con EPOC. Sin embargo, existen algunas conside-
raciones que deben ser tenidas en cuenta. Por ejemplo,
a pesar de que la obesidad es un claro factor de riesgo
vascular, en el caso de los pacientes con EPOC esta
relaciéon es méas compleja. Para los pacientes con EPOC
la mortalidad es mayor con el descenso de peso'’. Las
razones no estan bien establecidas; se sugiere que la
pérdida de peso estd mediada por las citocinas infla-
matorias, en concreto el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-alfa). Esta citocina es un potente inductor de apop-
tosis de algunas células, pero su papel sobre las anor-
malidades que se han observado en los pacientes con
EPOC no esta bien establecido.

Como conclusién hay que sefialar que en la actuali-
dad existen indicios de que la EPOC es un factor de

TABLA1
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)
v cardiopatia isquémica

Comparten factores etioldgicos y pronésticos

Controlar la calidad de las pruebas diagnésticas

No retirar BB y/o agonistas beta en pacientes estables

Utilizar BB cardioselectivos

Utilizacién prudente de agonistas beta inhalados segin los sintomas
Empleo de beta 2 agonistas de larga duracién

BB: blogqueadores beta adrenérgicos.
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riesgo cardiovascular, y que con un mejor conocimiento
de la patogenia y actuando sobre el componente infla-
matorio se podria modificar el riesgo de desarrollar
complicaciones y/o reducir su mortalidad.

Es por ello que a lo largo de esta revisién se analiza-
ra la relacion de la EPOC con otras ECV, intentando
esclarecer aquellos hechos diferenciales que pueden ori-
ginar confusién cuando coexisten estas patologias.

EPOC vy cardiopatia isquémica
Introduccién

La asociacion de Cl como factor comérbido de un
paciente afecto de EPOC en el mundo occidental es
muy frecuente, ya que comparten factores predispo-
nentes como el tabaco o la predileccion por la pobla-
cién de mayor edad.

Es por lo tanto imprescindible referirse a esta asocia-
cién que es un factor causal fundamental de muchas
muertes en nuestro medio, ocupando altos puestos en
esta macabra clasificacién, los primeros si eliminamos
la patologia oncolégica.

Epidemiologia v etiologia

Nadie discute ya la asociacion causal del tabaco con
la enfermedad coronaria y la EPOC, pero con carac-
teristicas diferenciales. Los datos epidemiolégicos sugie-
ren que el 80% de los pacientes afectos de EPOC deben
su enfermedad principalmente al tabaco, aunque aso-
ciado a factores individuales, ya que sélo entre la quin-
ta y la cuarta parte del los fumadores desarrollan EPOC.
En cuanto a la CI, el consumo de tabaco es muy impor-
tante en la apariciéon de la enfermedad, siendo un fac-
tor de riesgo mayor tan destacado como la edad y mejo-
rando su prondstico con el abandono de este habito,
llegando tras 2 afios a igualar las cifras de no fuma-
dores en incidencia y supervivencia en su mismo ran-
go de edad, sexo y comorbilidades.

La presencia de EPOC como diagnoéstico es un pre-
dictor de aparicién de eventos cardiovasculares (doble
de riesgo en 3 afios), siendo esta asociacién més impor-
tante en los menores de 65 afios®. Ademas, los enfer-
mos con EPOC presentan un indice de reingresos més
alto y una mayor mortalidad intrahospitalaria®, ast como
una mas elevada mortalidad por causas cardiovascu-
lares (19 por mil personas/afio), que llegan a superar
en estos pacientes a las causas respiratorias (15 por
mil personas/afio)°.

Cuando se someten a cirugia de revascularizacién o a
procedimientos percutaneos, los pacientes con EPOC,
por si solos, v sobre todo si existen otras comorbi-
lidades como diabetes mellitus (lo cual es muy fre-
cuente), tienen peor pronéstico a corto y largo plazo
en cuanto a supervivencia y reaparicién de eventos
isquémicos '#15.

Ambas, la EPOC y la CI aumentan su incidencia con-
forme aumenta la edad de los individuos. Asociado al
envejecimiento global de la poblacién en nuestro medio,

nos encontramos con mayor fecuencia a este tipo de
enfermos, por lo que se requiere una mayor com-
prension de su potenciacion y de las posibles interac-
ciones medicamentosas en su tratamiento conjunto. En
un intento de ampliar el conocimiento de la patogenia
de estas enfermedades, y a la sombra de los hallazgos
observados en el estudio del sindrome metabdlico, se
ha sugerido que los efectos inflamatorios locales o sis-
témicos pueden tener efectos en el endotelio y a su vez
ser factor adyuvante en la aparicién de CI''8, existiendo
en los pacientes con EPOC més evolucionada un incre-
mento de PCR, leucocitos, plaquetas y fibrindgeno. Esta
disfuncion endotelial empeoraria durante las reagudi-
zaciones, segiin mediciones de la regulacién del tono
vascular a través del dxido nitrico (NO)*°. A todo ello
se debe afiadir que algunos estudios han demostrado
que en los enfermos con EPOC no se encuentra un
patron lipidico més aterogénico (LpA, Apo-B100, coles-
terol HDL, colesterol LDL) que en los controles 2.

Evaluacién de la patologia

En un paciente con EPOC y fumador (o exfumador)
debemos investigar si su clase funcional habitual se debe
a patologia respiratoria o cardiaca. Debemos insistir
en preguntar a propdésito de la disnea que presentan,
va que no con poca frecuencia ésta puede aparecer
como un equivalente anginoso, o bien padecer una
angina clara, siendo el ahogo o la disnea el sintoma
que refiere, debido a las dificultades para expresarse.
Es importante conocer cudl de estas dos patologias le
produce mayor incapacidad funcional para conseguir
adaptar correctamente el tratamiento v maximizar los
resultados.

Ocasionalmente la disnea de ejercicio de un paciente con
EPOC se puede enmascarar en el momento de realizar
pruebas diagnésticas (ergometria, tomografia computa-
rizada por emisién de fotones simples [SPECT] miocér-
dico) la aparicién de patologia isquémica, especialmen-
te cuando estas pruebas deben finalizarse por disnea (por
ejemplo un paciente de una reagudizacién temporal
durante la prueba). Por este motivo es conveniente la
comprobacion previa a este tipo de exploraciones que
no haya cambiado la clase funcional.

El empeoramiento de la hipoxia, comtn en los pacien-
tes afectos de EPOC, puede desenmascarar una enfer-
medad coronaria o agudizar la conocida previamente,
lo que modifica el tratamiento, al tener una causa tra-
table de inestabilizacién. Si ademas el sindrome coro-
nario agudo (SCA) genera fallo cardiaco (Killip II, Il y
IV) las complicaciones para el enfermo aumentan y su
supervivencia se reduce.

Conviene tener presente, por lo tanto, que ambas enfer-
medades pueden generar un circulo vicioso que es nece-
sario romper, sobre todo durante las reagudizaciones en
los pacientes que padezcan de ambos procesos.

La presencia de coronariopatia del arbol derecho pue-
de determinar una mayor predisposicién a la dilata-
cién del ventriculo derecho ante el aumento de pre-
siones pulmonares, frecuente en la EPOC evolucionada,
condicionando la aparicién de cor pulmonale .
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Modificacién de las pruebas diagnésticas

Para el diagnéstico y seguimiento de los enfermos de
EPOC, la espirometria y la gasometria son pruebas fun-
damentales, pero para ayudarnos en el tratamiento con-
vendria realizar una prueba broncodilatadora, para lo
cual no debe detenernos que el paciente padezca de
Cl, sobre todo si esta bien controlada, ya que ofrece-
r4 datos importantes de cara al tratamiento, y la posi-
bilidad de que desencadenemos un SCA es muy baja,
siendo los estudios que se han realizado hasta la fecha
contradictorios en los resultados %,

Sabemos desde 1993 que no se ha encontrado aso-
clacién con beta agonistas v el riesgo de arritmias, inclu-
so en pacientes afectos de CI%, y que el sabutamol no
genera mas eventos cardiacos (arritmias, SCA o alte-
raciones de frecuencia cardiaca)?.

La validez de las pruebas funcionales cardiacas varia-
r4 sequn la capacidad de realizar esfuerzo del indivi-
duo, y como antes se explicaba, cabe descartar la pre-
sencia de reagudizaciones de la EPOC.

Ante el deterioro de la clase funcional, se puede recurrir
al uso de dipiridamol en la SPECT, como generador
de estrés miocérdico, con la finalidad de determinar la
presencia de isquemia. En los pacientes con EPOC
esta sustancia desencadena con frecuencia (30-40%)
disnea, que se acomparian de descensos en el volumen
espiratorio maximo en el primer segundo (FEV,) de
maés del 15%, que revierten con aminofilina endove-
nosa . La préctica de la misma, por lo tanto, estara
contraindicada en pacientes con Peak-Flow inferior a
400 ml tras tratamiento broncodilatador, o con satu-
raciéon de oxigeno inferior al 85%, o con frecuencia
respiratoria superior a 18 respiraciones por minuto
en reposo %,

Tratamiento de la reagudizacién de la EPOC

En pacientes afectos de CI, al igual que en el resto de
los pacientes, debemos encontrar un desencadenante
para la reagudizacion v corregirlo mediante el trata-
miento oportuno (bronquitis aguda, insuficiencia car-
diaca [IC], rinofaringitis, etc.). Lo més importante es
corregir la hipoxemia, con cuidado en los pacientes con
tendencia a la hipercapnia, para evitar complicaciones,
que podrian corresponder a un SCA.

Una vez corregida la hipoxemia, segtn lo permita la
situacién del paciente, no deberemos discontinuar los
tratamientos antianginosos del paciente bien contro-
lado crénicamente, a no ser que exista una contrain-
dicacién aguda para que el paciente los reciba: hi-
potensién sintomética o shock séptico, IC severa o
alteraciones del ritmo cardiaco (ritmo nodal, bloqueo
auriculoventricular).

Como se ha comentado previamente, existen estudios
contradictorios que indican que los agonistas beta inha-
lados no tienen un efecto arritmogénico, y que si favo-
recen la aparicién de un SCA es siempre en pacien-
tes que no tomaban previamente agonistas beta, y que
no estaban recibiendo bloqueadores beta adrenérgicos
(BB) ni esteroides inhalados *%'. En un intento de ofre-

cer alguna explicacion, algunas conclusiones de estos
mismo estudios postulan que la dosis puede ser impor-
tante: deberia iniciarse el tratamiento con agonistas beta
en dosis moderadas e ir incrementandolo si no exis-
tiese buena respuesta, aunque probablemente corre-
gir la hipoxemia sea el factor més importante para evi-
tar complicaciones. Ademas, debe recordarse que los
inhaladores en la mayor parte de los pacientes con
EPOC, debido a la lesion estructural del alveolo, posean
una capacidad reducida de absorcién a este nivel.
No hay estudios realizados con farmacos anticolinér-
gicos con respecto al incremento o disminucién de inci-
dencia de SCA, por lo que ante el uso generalizado de
los mismos se pueden considerar como seguros hasta
que aparezcan nuevas evidencias.

Tratamiento del sindrome coronario agudo

en la EPOC

Es similar al tratamiento en cualquier enfermo, pero
deberé tenerse en cuenta el hecho de que fisiopato-
légicamente el tratamiento con BB (con evidencia
demostrada de disminucién en términos de morbi-
mortalidad), podria actuar antagonizando los receptores
beta-2 del bronquio empeorando los sintomas respi-
ratorios.

Diversos estudios han demostrado que, asi como los
BB no cardioselectivos como atenolol * y probable-
mente propranclol empeoran los pardmetros espiro-
meétricos y la clase funcional, los BB cardioselectivos
como bisoprolol, carvedilol o esmolol no producen rea-
gudizaciéon de su EPOC ni empeoran los resultados de
las pruebas funcionales respiratorias***. Dado que su
efecto beneficioso ha sido ampliamente demostrado,
deben ser prescritos para una correcta praxis si no exis-
te una contraindicacion absoluta y la EPOC no lo es.
Con respecto al diagnéstico bioquimico, hay que des-
tacar que la exacerbacion de la EPOC puede elevar per
se los niveles plasmaticos de las troponinas ¥, sin ele-
var los niveles de creatinkinasa isoforma MB masa
(CPK-MB), lo que debe tenerse en cuenta en el estu-
dio de disnea de una semana de evolucién, ya que el
infarto agudo de miocardio (IAM}) subagudo puede dar
este patron de alteracion de biomarcadores.

Tratamiento del paciente estable

Los pacientes afectos de ambas patologias deben rea-
lizar tratamiento para ambas como si existieran de
manera independiente. Si existe una buena tolerancia
a los BB cardioselectivos deben continuarse aunque
exista reagudizaciéon de la EPOC. Los BB tienen una
eficacia demostrada aumentando la supervivencia y en
ausencia de episodios coronarios. Para minimizar la
presentacion de complicaciones con el inicio del tra-
tamiento con BB, este debe iniciarse con BB cardio-
selectivos, en dosis bajas y con progresion gradual. Si
apareciese intolerancia al tratamiento se puede supe-
rar disminuyendo la dosis y aumentarla gradualmente
de manera mas espaciada.
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TABLA 2
Diagnéstico diferencial entre enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) e insuficiencia cardiaca

EPOC

Insuficiencia cardiaca

Datos de la historia clinica

40 paquetes tabaco/afio

Exposicién ocupacional-ambiental

Disnea progresiva y persistente con exacerbaciones
Ortopnea de inicio precoz

Tos y expectoraciéon crénicas

Historia de DM, CI, HTA
Disnea de esfuerzo

Disnea paroxistica nocturna
Tos nocturna

Ortopnea més tardia

Exploracién fisica

Hiperinsuflacion del térax: térax en tonel, percusién timpénica
Sibilantes

Disminucién del murmullo vesicular

Espiracién alargada

Ingurgitacion yugular

Edemas

S3 galope

Crepitantes finos en las bases
Desplazamiento del impulso apical

Exploraciones complementarias

Radiografia de torax: signos de atrapamiento aéreo
(aumento del espacio retroesternal, aplanamiento diafragmatico,
horizontalizacién de las costillas)

PFR

Poliglobulia

Radiografia de torax: cardiomegalia, signos de redistribucion
vascular

ECG: arritmias, hipertrofia de ventriculo izquierdo,
signos de isquemia

Ecocardiograma

BNP

DM: diabetes mellitus; CI: cardiopatia isquémica; HTA: hipertension arterial; ECG: electrocardiograma; BNP: péptido natriurético cerebral.

Fuente: referencias 41-44.

Los calcioantagonistas y los nitratos no presentan nin-
gln tipo de contraindicacién, postulandose un discre-
to efecto beneficioso de los antagonistas del calcio sobre
el misculo bronquial que es clinicamente poco rele-
vante.

Deben utilizarse con precaucién con los salicilatos en
los pacientes que presenten algiin tipo de hiperreac-
tividad bronquial, sustituyéndose si es posible por otros
antiagregantes no salicilicos.

En cuanto al efecto del tratamiento de la EPOC sobre
la patologia coronaria, los esteroides inhalados u ora-
les, los anticolinérgicos y los leucotrienos no modifican
el curso de la cardiopatia. Los agonistas de los recep-
tores beta de corta duracién no parecen tener efecto
en un paciente que no presenta mayor hipoxemia de
la habitual, y su discontinuacién podria favorecer la apa-
ricién de angina por empeoramiento de la oxigenacién
tisular secundaria a una alteracion de la funcién respi-
ratoria; de manera que en un paciente estable no se
recomienda sustituirlos. En cuanto a los agonistas beta
de larga duracitn, se ha sugerido que aumentan la mor-
bimortalidad cardiovascular a largo plazo. Se espera que
los resultados del estudio TORCH afiadan nuevas pers-
pectivas a esta cuestién.

EPOC e insuficiencia cardiaca

Introduccion

La ECV constituye un importante factor de comorbi-
lidad en los pacientes con EPOC, y diversos estudios

han sugerido un aumento del riesgo de ingreso hos-
pitalario y de muerte por ECV en pacientes con EPOC

en comparacion con los pacientes control ®. Incluso
las ECV fueron responsables de un mayor nimero de
ingresos que la EPOC en si misma. Entre las ECV, la
IC representaba la causa mas frecuente de hospitali-
zacion y la Cl la causa de un mayor nimero de defun-
ciones. Todo esto sugiere que en pacientes con EPOC
los factores de riesgo cardiovascular deberfan ser moni-
torizados y tratados con especial cuidado ®. Ya se ha
comentado antes, pero es necesario insistir en el recuer-
do de que el tabaco es un importante factor de riesgo
para las ECV y supone el factor predictor més impor-
tante para la EPOC. Otros mecanismos potenciales
para el incremento del riesgo de ECV en la EPOC va
revisados con anterioridad son la inflamacién sistémica,
los farmacos simpaticomiméticos y anticolinérgicos que
pueden aumentar la frecuencia cardiaca, el gasto car-
diaco y favorecer las arritmias, la hipoxemia que puede
contribuir a episodios de angina, infarto de miocardio
y enfermedad cerebrovascular. La hiperventilaciéon y
la alcalosis respiratoria pueden contribuir a arritmias
cardiacas ***,

Diagnostico
Distincién de la causa de disnea

La disnea constituye el sintoma mas frecuente en la
EPOC, suele desarrollarse de forma progresiva y pue-
de percibirse de forma muy diferente en pacientes con
la misma limitaci6n al flujo aéreo. En pacientes en los
que coexisten multiples causas potenciales de disnea
en ocasiones puede ser dificil diferenciar cuél es la cau-
sa primaria de la clinica. La tabla 2 recoge las carac-
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TABLA 3
Clasificaciéon GOLD de la enfermedad pulmonar
obstructiva créonica (EPOC)*

TABLA 5
Situaciones en las que aumentan
los niveles de BNP y NT-proBNP

Estadio I Leve FEV./FVC < 70%

FEV, < 80% del teérico
Estadio II Moderado FEV,/FVC < 70%

FEV, 50-79% del tetrico
Estadio III Grave FEV.,/FVC < 70%

FEV, 30-50% del teérico
Estadio IV Muy grave FEV,/FVC < 70%

FEV,< 30% o < 50% con IR crénica

FEV,: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC: capacidad vital
forzada; IR: insuficiencia respiratoria.
Fuente: Global strategy for...**.

teristicas mas relevantes en el diagnostico diferencial
de la disnea y en las tablas 3 y 4 la clasificacion fun-
cional de los pacientes con EPOC v con IC.

Por todo ello, es dificil establecer un correcto diagnos-
tico, por lo que en la actualidad se estan buscando nue-
vas herramientas diagnosticas. Asi, las concentraciones
plasmaticas de ciertos péptidos natriuréticos y sus pre-
cursores (BNP y fragmento N terminal del proBNP
[NT-proBNP]) son Utiles para el diagnéstico de IC y se
correlacionan tanto con la respuesta al tratariento como
con el prondstico a corto v medio plazo ¢, Su deter-
minacién esta disponible en miiltiples centros en la prac-
fica clinica y la mayor evidencia de su utilidad es en el
diagnostico de la causa de disnea aguda. Una concen-
tracién baja/normal (inferior a 125 pg/dl NT-proBNP
o 100 pg/dl BNP) en un paciente sin tratar indica que
existen pocas probabilidades de que la IC sea la causa
subyacente de los sintomas, usando como punto de cor-
te 100 pg/dl BNP la sensibilidad v especificidad se han
estimado en 90 y 76% respectivamente 7.

Existen ofras situaciones clinicas que aumentan los nive-
les plasméticos de los péptidos natriuréticos pero no
hasta los niveles que se observan en la IC y que se refle-
jan en la tabla 5 %54,

En algunos casos puede ser muy dificil diferenciar la
causa de la disnea, pudiéndose recurrir a las pruebas
de esfuerzo con consumo de oxigeno que ayudan a dife-
renciar si la limitacién esta a nivel pulmonar o cardia-
co mediante la monitorizacién del gasto cardiaco, elec-
trocardiograma, tensién arterial, saturacién de oxigeno,
consumo de oxigeno y emisién de CO,®.

TABLA 4
Clasificaciéon de la
New York Heart Association de
la Insuficiencia cardiaca*®

Clase [ El gjercicio fisico normal no causa sintornas

Clase I Ligera limitacién de la actividad fisica: sin
sintomas en reposo, la actividad fisica normal
provoca sintomas

Clase III Acusada limitacién de la actividad fisica: sin
sintomas en reposo, cualquier actividad fisica
provoca sintomas

Clase IV Sintomas en reposo, cualquier actividad fisica

agrava los sintomas

Fuente: Guias de la préactica clinica®™.

Cardiacas
Insuficiencia cardiaca
Disfuncién diastélica
Sindromes coronarios agudos
HTA con HTVI
Valvulopatia
Fibrilacién auricular
Extracardiacas
TEP
Hipertensién pulmonar
EPOC
Sepsis
Hipertiroidismo
Insuficiencia renal

HTA: hipertension arterial; HTVI: hipertrofia del ventriculo izquierdo; TEP: trom-
boembolismo pulmonar; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Aspectos a tener en cuenta en el manejo del
paciente con EPOC e insuficiencia cardiaca

En general, el tratamiento de la IC es el mismo, pre-
senten o no EPOC los pacientes. Si existen unas pecu-
liaridades en el tratamiento que repasamos a conti-
nuacion.

Inhibidores de la enzima de conversién de la
angiotensina

Se recomiendan dentro del tratamiento de primera
linea en los pacientes con funcién sistélica ventricular
deprimida, ya que mejoran la supervivencia, los sin-
tomas v la capacidad funcional. Como efectos secun-
darios pueden provocar tos e hiperreactividad bron-
quial. Diversos estudios indican que la incidencia de
estos efectos secundarios en pacientes con asma o
EPOC es similar a la de la poblacién sana, por tanto
deben utilizarse siempre que estén indicados. En caso
de intolerancia una alternativa vélida son los antago-
nistas del receptor de la angiotensina Il (ARA-II)***°.

Antagonistas del receptor de la angiotensina

Son una alternativa ttil en los pacientes con intolerancia
a los inhibidores de la enzima de conversién de la angio-
tensina (IECA). Ademas se recomienda su uso conjun-
tamente con IECA, BB v diuréticos, en pacientes con
IC avanzada (clases funcionales II-IV) de la New York
Heart Association (NYHA) con disfuncién sistélica para
mejorar la supervivencia y la morbilidad *°.

Bloqueadores beta adrenérgicos

Estéan indicados en el tratamiento de todos los pacien-
tes en clase IV de la NYHA con IC estable y una frac-
cién de eyeccion del ventriculo izquierdo reducida. Me-
joran la clase funcional, disminuyen los ingresos y
conducen a un menor agravamiento de la enfermedad®.
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A pesar de la evidencia de su beneficio en cuanto a
morbimortalidad en pacientes con Cl e IC, los BB cla-
sicamente se consideran contraindicados en pacientes
con asma o EPOC. Los BB cardioselectivos (atenolol,
metoprolol, bisoprolol, etc.) han demostrado en diver-
sos estudios no modificar el FEV] ni la respuesta al tra-
tamiento con agonistas ,. Tampoco se ha demostra-
do que aumenten la incidencia de exacerbaciones en
pacientes con EPOC?®, por lo que deben administrar-
se siempre que estén indicados y sean bien tolerados,
ya que el beneficio potencial supera el riesgo poten-
cial de empeoramiento de la funcién pulmonar.

Antagonistas del calcio

No estén indicados en el tratamiento de la IC debida
a disfuncion sistélica y estan contraindicados conjun-
tamente con BB.

Diuréticos

Son esenciales para el tratamiento sintomaético en la
IC aguda y crénica, logrando una rapida mejoria de
la clinica y un aumento de la capacidad de ejercicio®.
La utilizacién continua de diuréticos, fundamental-
mente los diuréticos de asa, puede causar alcalosis me-
tabolica, con el consiguiente aumento de la presién
parcial de CO,; en sangre arterial (PaCQ,), hecho que
ha de tenerse en cuenta cuando se administren a un pa-
ciente con EPOC*. Los diuréticos ahorradores de po-
tasio pueden provocar hiperpotasemia y los diuréticos
de asa vy tiacidicos hipopotasemia.

Agonistas de los receptores f3,

Aunque el uso de agonistas B, se ha relacionado con
un aumento de la incidencia de IC, arritmias cardiacas,
Cl y muerte stibita, no existe una evidencia suficiente
para contraindicar su uso. Son necesarios estudios a
largo plazo que evallien la eficacia y seguridad de los
[32 agonistas en pacientes con EPOC e IC*2, La estimu-
laciéon de los receptores B, presentes en el masculo car-
diaco provoca un efecto cronotropico e inotrépico que
puede precipitar arritmias cardiacas, aumentar el con-
sumo de oxigeno vy el gasto cardiaco; de la misma
manera en pacientes con historia previa de arritmias
la utilizacién de (3, agonistas puede exacerbarlas pro-
vocando IC.

Anticolinérgicos

Aunque un estudio ha descrito un incremento en el ries-
go de eventos cardiovasculares en pacientes tratados
con bromuro de ipratropio, no existe evidencia sufi-
ciente para contraindicar su uso en pacientes con IC%.

Glucocorticoides

No se recomiendan de forma estandarizada en el tra-
tamiento de la EPOC estable. Las terapias a largo

plazo con corticoides inhalados han demostrado un
beneficio en pacientes con EPOC grave-muy grave
reduciendo la incidencia v la severidad de las exa-
cerbaciones ™.

Metilxantinas

Debido al aumento de la frecuencia cardiaca que pro-
vocan, pueden precipitar arritmias e IC, por lo que han
de ser utilizadas con cuidado.

Oxigenoterapia

El tratamiento con oxigeno domiciliario generalmen-
te se introduce en el estadio IV (EPOC muy grave) en
los pacientes que tengan una presién parcial de oxi-
geno en sangre arterial {PaQO,) inferior a 55 mmHg o
saturacién arterial de oxigeno (SaQ,) inferior al 88%.
En pacientes con hipertensién pulmonar, IC o polici-
temia se indicara oxigenoterapia con PaQ, inferior a
60 mmHg. La oxigenoterapia domiciliaria ha demos-
trado reducir la poliglobulia, el riesgo de hipertension
pulmonar, el cor pulmonale vy las alteraciones neu-
ropsicologicas y aumentar la supervivencia .

Ventilacién mecdanica no invasiva

En pacientes con EPOC e insuficiencia respiratoria agu-
da la ventilacién mecanica no invasiva reduce la nece-
sidad de intubacién, la acidosis y la PaCQ, y disminuye
la estancia hospitalaria y la mortalidad*. Pero es impor-
tante tener en cuenta que estos pacientes tienen un
riesgo aumentado de hiperinsulflaciéon pulmonar que
puede causar compresiéon cardiaca, aumento de las
resistencias vasculares pulmonares e impedir el llena-
do del ventriculo derecho .

EPOC vy enfermedad tromboembélica

Aunque no hay datos precisos sobre la prevalencia de
enfermedad tromboembélica venosa en pacientes hos-
pitalizados por EPOC, parece que puede estimarse entre
el 8 y el 25%°%%. Aunque la EPOC supone en si mis-
ma una situacién protrombética con aumento de fac-
tores procoagulantes como antitrombina IiI, fibrinopép-
tido A, inhibidor del activador tisular del plasmindgeno
y beta tromboglobulina® se han buscado otros facto-
res, ademés de la reduccion de la actividad fisica, que
aumenten el riesgo de enfermedad tromboembolica en
estos pacientes. Los pacientes con EPOC que ademés
presentan enfermedad tromboembélica previa, enfer-
medad tumoral maligna o descenso de la PaCO, de por
lo menos 5 mmHg han demostrado un mayor ntimero
de eventos tromboembélicos con un riesgo relativo de
2,1%. El tratamiento profilactico con heparina de bajo
peso molecular en pacientes ingresados por patologia
médica (incluida la agudizacién de la EPOC) ha demos-
trado una reduccién de la mortalidad por embolia pul-
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monar del 31% % comparada con placebo y del 45%
en pacientes que requieren ventilacion mecéanica®. En
cuanto a la profilaxis domiciliaria, no se ha demostra-
do una reduccién ni de los eventos de enfermedad trom-
boemboélica ni de la mortalidad global de enfermos con
EPOC avanzada ®.

La enfermedad tromboembodlica se ha relacionado ade-
maés con las agudizaciones de la EPOC. En un estu-
dio prospectivo se diagnosticaron de embolia pulmonar
uno de cada cuatro pacientes ingresados por agudi-
zacion de la EPOC que no presentaban una causa cla-
ra de descompensacion (infeccion respiratoria, espu-
to purulento, neumotérax, intervencion iatrogénica) o
bien que presentaban discrepancias entre clinica y
hallazgos radiologicos®. En este mismo estudio se iden-
tificé trombosis venosa profunda en el 51% de los pa-
cientes con embolia pulmonar. Se afiade a este hecho
la dificultad de diagnéstico del embolismo pulmonar
en pacientes con EPOC, dada la similitud de sintomas
y signos v las alteraciones parenquimatosas propias de
la EPOC que plantean dificultades de interpretacion
de las pruebas diagnosticas.

Ante estos datos podemos concluir que existe una indi-
cacion de profilaxis con heparina de bajo peso molecu-
lar en pacientes ingresados por descompensacion gra-
ve de la EPOC (no asi por el momento en pacientes
no ingresados) y que debemos pensar en la posibilidad
de una embolia pulmonar en pacientes con agudiza-
cién de la EPOC sin causa aparente.

En definitiva, ante la elevada frecuencia con que coe-
xisten EPOC y ECV debemos prestar una especial aten-
cién a los hechos diferenciales que condicionan el diag-
néstico y el tratamiento de estos enfermos y por tanto
su pronéstico. El desarrollo de las lineas de investigacion
en el campo de la inflamacion sistémica, entre otras,
puede aportar nuevas luces en la patogenia y mane-
jo de estos enfermos que permitan aumentar tanto su
calidad de vida como su supervivencia.
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