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Resumen

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica se caracteriza por obstruccion del flujo respiratorio en
ocasiones no reversible en su totalidad; generalmente, la obstruccion sigue una evolucion progresiva y se
asocia a una reaccion inflamatoria pulmonar patologica ante gases toxicos o particulas’* La exacerbacion
aguda subsecuente a una infeccion reviste como complicacion, gravedad que puede comprometer la vida
del paciente. El reporte de caso versa sobre una paciente de 68 aiios de edad con enfermedad pulmonar obs-
tructiva cronica (EPOC) diagnosticada, que se complica por un proceso infeccioso bacteriano agudo que
amerita su ingreso a cuidados intensivos (UCI) y el empleo de una terapia compleja. En el texto se detalla
aspectos diagnosticos, terapéuticos y la evolucion; se complementa con un analisis de las terapias actuales
recomendadas por directrices internacionales, debate nuevos esquemas terapéuticos e insiste en el abando-
no del habito tabaquico ante un cuadro de EPOC.

Descriptores Decs: enfermedad pulmonar obstructiva cronica, infeccion bacteriana, complicacion, terapia
actual, tabaquismo

Abstract

Chronic obstructive pulmonary disease is characterized by obstruction of the respiratory flow, sometimes
not completely reversible; generally, the obstruction follows a progressive evolution and is associated with a
pathological pulmonary inflammatory reaction to toxic gases or particles. The acute exacerbation subsequent to
an infection is a complication, seriousness that can compromise the life of the patient. The case report concerns
a 68-year-old patient with diagnosed chronic obstructive pulmonary disease (COPD), complicated by an acute
bacterial infection that warrants admission to intensive care (ICU) and the use of complex therapy. The text
details diagnostic, therapeutic and evolution aspects; it is complemented with an analysis of current therapies
recommended by international guidelines, debates on new therapeutic schemes and insists on the abandonment
of smoking habit in the face of COPD.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, bacterial infection, complication, current therapy
strategies, smoking.

Introduccion

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), en inglés chronic obstructive pulmonary
disease COPD o chronic obstructive lung disease
COLD, es una enfermedad de origen multifactorial
con una inflamacion crénica de las vias respiratorias
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pequenas desencadenada por la inhalacién de sus-
tancias nocivas que potencialmente se pueden evitar'.

Esuna enfermedad que se caracteriza por producir
una obstruccion y disminucion del flujo respiratorio
mediante la espiracion forzada y no es completamen-
te reversible’. En la EPOC se produce un aumento en
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la resistencia de las vias respiratorias pequenas y de la
“compliance” o de las dos®.

Para comprobar la obstruccién y medir el grado
de la obstrucciéon se mide el “volumen espiratorio
forzado en el primer segundo’, (inglés: forced expira-
tory volume, FEV1) y el cociente FEV1/FCV. Gene-
ralmente la obstruccion evoluciona progresivamente
y se asocia a una reaccion inflamatoria pulmonar pa-
tologica frente a gases toxicos o particulas 2. Como
consecuencia los pacientes sufren de tos, expectora-
ciones y disnea de esfuerzo con disminucion progre-
siva del rendimiento fisico. Otra complicacién es la
exacerbacion aguda recidivante de la EPOC, que em-
peora la evolucion de la enfermedad®. En resumen, es
una enfermedad crénica que afecta directamente la
calidad y las expectativas de vida de los pacientes que
sufren bajo de ella®.

La EPOC es una de las enfermedades que produce
mayor morbilidad y mortalidad en todo el mundo y
que representa una carga economica y social enorme
en todas las sociedades y sistemas de salud ptblica con
tendencia creciente **. A nivel mundial la EPOC ocu-
pa con 3,1 millones de muertos que representan un 6
% de todas las muertes registradas en el afio 2012, en
la estadistica ocupa el tercer puesto de las causas de
muerte. Mas del 90% de las muertes por EPOC se pro-
ducen en paises de bajos y medianos ingresos **.

La exacerbacion aguda de la EPOC es definida
como un episodio agudo con empeoramiento de la
disnea que se encuentra fuera de las variaciones nor-
males diarias y produce un cambio en la medicacién
2. Los factores desencadenantes de la exacerbacion
son las infecciones por microorganismos, factores no
infecciosos y factores ambientales (p.ej. contamina-
cién del aire). Sin embargo, el 30% de las exacerba-
ciones de la EPOC son de etiologia desconocida **.
Las exacerbaciones frecuentes reducen la calidad de
vida, aumentan el riesgo de exacerbaciones recurren-
tes, la inflamacion, la probabilidad de hospitalizacio-
nes, la tasa de mortalidad y aceleran la evolucion de la
enfermedad 7. Parte del tratamiento son broncodila-
tadores, corticoesteroides, antibioticos, oxigenacion
y ventilaciéon mecanica no invasiva dependiendo de
la gravedad de la exacerbacion .

A continuacion, se analiza el caso de una paciente
de 68 anos de edad que sufre de una exacerbacion agu-
da por infecciéon de la EPOC, debido a las complica-
ciones fue ingresada a la UCI y recibe un tratamiento
estandar segun las directrices actuales del afno 2009.
La paciente después de 63 dias de tratamiento en el
hospital finalmente sobrevivi6 la exacerbacién aguda
y pudo ser traslada a la rehabilitacion’. El reto del tra-

Reporte de caso

bajo presente es comparar las estrategias terapéuticas
de ese tiempo con las actuales, tomando en cuenta las
innovaciones terapéuticas a las cuales tenemos acceso
ahora y discutir silos nuevos remedios hubieran hecho
una diferencia en el “outcome” de la paciente’.

Cuadro clinico

La paciente de 68 afos de edad, de sexo femenino,
jubilada, trabajé toda su vida como secretaria, vive sola
en un departamento, no tiene hijos y es viuda. Desde
sus 14 afios la paciente fuma aprox. 20 tabacos por dia
y el primer diagndstico de la enfermedad obstructi-
va pulmonar cronica recibié con 50 aios de edad. La
paciente se encuentra en la clase de GOLD III-IV con
una insuficiencia respiratoria global y un enfisema pul-
monar. Hace 4 anos utiliza una ventilacién mecanica
no invasiva (CPAP) e insuflacion continua de oxigeno
(2L/ min.) en su casa de la cual no sale frecuentemente
y solamente lo hace en compaiiia de su empleada do-
meéstica y una botella de oxigeno portatil. A pesar de la
gravedad de la enfermedad y los sintomas, la paciente
no deja de fumar. Por afo sufre de 2 a 3 exacerbacio-
nes. En los dias antes a la llegada al hospital, la paciente
sufri6 de un aumento de la disnea, tos, expectoraciones
amarillas y fiebre. En el momento que lleg6 la ambu-
lancia a su casa, la paciente estaba en estado reducido,
con ortopnea, cianosis, sudores frios, taquipnea y una
saturacion periférica de oxigeno de 74%, una presion
arterial de 89/50 mmHg y una frecuencia cardiaca de
134/min. En la auscultacién se escucharon sonidos
rudos, gemidos, silbidos y ronquidos sobre los pul-
mones. La temperatura estaba en 39,8°C. La paciente
no mejord bajo la ventilacion mecanica no invasiva y
a pesar de la aplicacion de medicamentos, asi que los
paramédicos y el emergencidlogo decidieron entubar a
la paciente en el lugar.

Evaluacion diagnostica

Los resultados iniciales del examen de sangre mos-
traron los parametros de inflamacion elevados, en la
gasometria se encontrd una insuficiencia respiratoria
global y una acidosis respiratoria. El examen micro-
bioldgico del cultivo de secrecion traqueal tenfa como
resultado el crecimiento de Pseudomonas aeruginosa.
En la radiografia del térax se detecté un descenso dia-
fragmatico, un aumento del espacio retroesternal, una
horizontalizacién de las costillas y el térax en tonel. No
habia infiltrados pulmonares. En la ecocardiografia
transtoracica se mostrd el ventriculo derecho minima-
mente ampliado y una insuficiencia de la valvula mi-
tral y trictspide, cada una de primer grado. Durante la
estadia en el hospital se hizo una pletismografia corpo-
ral en la paciente que demostro un trastorno ventilato-
rio obstructivo y restrictivo (Tabla 1).
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Tabla 1. Distribucion de los parametros patoldgicos encontrados en el paciente.

Parametros de laboratorio patologicos 09.09.2009
PCR 14 mg/dl (<0,8 mg/dl)

Leucocitos 18/nl (4,3-10/nl)

Potasio 3,4 mmol/l (3,6-5,0 mmol/l)
Hemoglobina 9,3 mg/dl (12,3-15,3g/dl)
Eritrocitos 3,1 /pl (4,1-5,1/pl)
Creatinina 1,5 mg/dl (hasta 1,1 mg/dl)
Urea 72 mg/dl (12-50 mg/dl)
Gasometria 09.09.2009

s02 87,5%; pH 7,26

p02 54,2 mmHg

pC02 109 mmHg

Cultivo microbiolégico de secrecion traqueal 12.09.2009

Pseudomonas aeruginosa +++ (s) Ceftazidima
Radiografia del térax 09.09.2009

Descenso diafragmatico, un aumento del espacio retroesternal, una horizontalizacién de las costillas y el
torax en tonel. No hay signos de infiltrados pulmonares. Resultado: Signos de enfisema pulmonar. No hay

signos de neumonia.

Ecocardiografia transtoracica 16.11.2009

Ventriculo derecho un minimo ampliado;

Insuficiencia de la valvula mitral I° Insuficiencia de la valvula tricuspide I°; movimiento normal de las pare-
des cardiacas; camaras cardiacas intactas; no existe derrame pericardico; EF 0,63

Pletismografia corporal 09.11.2009

FEV1 0,50L (2,49L); FEV1%CV 54,3% (76,2%); VC IN 0,93L (3,10L) R tot 1,82 kPa*s/I (0,30 kPa*s/l); RV

3,61L(220L), TLC 4,54 L (5,56 L);

Fuente: examenes complementarios.
Elaboracidn: autores.

Intervencion terapéutica

Inicialmente la paciente se encontré en un estado
critico con ortopnea, insuficiencia respiratoria grave y
temperaturas hasta 39,8°C. La paciente fue entubada
e inmediatamente trasladada a la unidad de cuidados
intensivos. El diagnostico de sospecha fue una exa-
cerbaciéon aguda de la EPOC por infeccidn, asi que se
inici6 una terapia antimicrobiana intravenosa con una
cefalosporina de tercera generacion (Ceftazidima), por
sospecha de bacilos gramnegativos no fermentadores
como causa de infecciones del tracto respiratorio en
pacientes con ventilaciéon mecanica y perfil de riesgo.

En el diagnoéstico diferencial se excluyd la neumo-
nia mediante radiografias del térax. Tres dias des-
pués de la toma de la secrecion traqueal se verifico
la infecciéon con Pseudomonas aeruginosa sensible
a la Ceftazidima. Aparte de la terapia con antibio-
tico se inicié una terapia anti obstructiva y anti-

inflamatoria intensiva. Como broncodilatadores
fueron aplicados simpaticomiméticos beta2 (sal-
butamol) y anticolinérgicos (anti muscarinico de
accion corta: bromuro de tiotropio) por via inhala-
toria. Para disolver el moco espeso se hicieron ne-
bulizaciones con solucién de NaCl 0,9%. La terapia
antiinflamatoria contenia la aplicacién intravenosa
de glucocorticoides (Prednisolona 60mg). La fisio-
terapia diaria fue parte de la estrategia terapéutica.
Mediante ventilacion invasiva protectiva y aplica-
cién de oxigeno se logré una oxigenacion adecua-
da. Suponiendo que la paciente estaba adaptada a
la hipercapnia en el cuadro clinico de la EPOC los
niveles del pC02 se mantuvieron elevados.

Seguimiento y resultados
Los parametros de inflamacion y las temperaturas
se normalizaron después de 3 dias bajo la aplicacion
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de ceftazidima. Los leucocitos se mantuvieron eleva-
dos debido a la administracion de glucocorticoides.
En los controles radiolégicos no se mostraron infil-
trados pulmonares ni edemas asi que la paciente fue
extubada después de 7 dias sin mayores complicacio-
nes. La estadia en la UCI se prolongd por la necesidad
de optimizar la ventilacion mecénica no invasiva en
conjunto con un experto en ventilaciéon mecanica do-
miciliaria. En el modo de ventilaciéon Continuous Po-
sitive Airway Pressure - Assisted Spontaneous Brea-
thing (Pressure Support Ventilation) = CPAP-ASB
(PSV), para las noches y en el dia de acuerdo a las ne-
cesidades de la paciente, se obtuvieron gases sangui-
neos adecuados y estables: Gasometria del 09.11.2009
bajo oxigenacién con 2L02/min.: s02: 93,5%, p02 65,7
mmHg, pC02 68,0 mmHg.

Después del traslado de la paciente al departa-
mento de neumologia se continud con la fisiotera-
pia intensiva y la optimizacion de la medicacion. La
administracion del glucocorticoide fue cambiado a
via oral y la dosis sucesivamente reducida, hasta
una dosis de mantenimiento de 15mg. La terapia
inhalativa fue manejada a través de un inhalador
combinado con un corticoesteroide (budesonida
160ug) y un beta-agonista de accidn larga (for-
moterol 4,5ug) 2 veces por dia, 2 aplicaciones y se
continud la inhalacién con un antimuscarinico de
accion corta (bromuro de ipratropio) 5 veces por
dia. Para disolver el moco espeso se recomend¢ la
inhalaciéon con NaCl 0,9% 3 veces al dia y la toma
de acetilcisteina 600mg por dia.

El 18 de noviembre del 2009 la paciente pudo ser
traslada a una instalacion de recuperacion para seguir
con la fisioterapia y movilizacién con el objetivo de que
la paciente pueda regresar pronto a su casa para seguir
su vida en su ambiente conocido. Lamentablemente la
paciente no se dejo convencer del dejar de fumar, expli-
cando que el tabaquismo es una de las causas principa-
les de la enfermedad y un factor de riesgo principal para
exacerbaciones futuras, ademas que juega un rol im-
portante en la evolucion desfavorable de la enfermedad.

Discusion

La paciente con EPOC clase de GOLD 1V, insu-
ficiencia respiratoria global y enfisema pulmonar
conocida, hace 4 afos recibié para su casa una ven-
tilacion mecdanica no invasiva (CPAP) e insuflacién
continua de oxigeno (2L/ min.). Se debe anotar que
la paciente ya no salié mucho a la calle, paso en su
casa y sigui6 fumando aprox. 20 tabacos por dia. El
tabaquismo como causa y factor de riesgo principal
para la ECOP es generalmente conocido. Ademas,
la paciente tiene otros factores de riesgo para un de-
sarrollo desfavorable de la enfermedad con exacer-

Reporte de caso

baciones agudas recidivantes, como la insuficiencia
respiratoria global, un enfisema pulmonar y la falta
de actividad fisica. Obviamente la paciente llego en
un estado critico, con una exacerbacion aguda de la
ECOP e insuficiencia respiratoria global poniendo la
vida de la paciente en riesgo al llegar al hospital.

La terapia rapida, invasiva y amplia, aplicando
las directrices internacionalmente establecidas y re-
conocidas, dieron como resultado que la paciente
pudo sobrevivir. En el tratamiento hay que distinguir
entre la terapia de una EPOC estable y una EPOC
exacerbada. Parte del tratamiento farmacolédgico de
la EPOC estable son los broncodilatadores [9], corti-
coesteroides', inhibidores de la fosfodiesterasa - 4 !,
metilxantinas'?> y otros medicamentos como agentes
mucoliticos * o por ejemplo en caso de deficiencia de
alfa-1 antitripsina el tratamiento restitutivo con alfa-
1 antitripsina '. La farmacoterapia sirve para dismi-
nuir los sintomas, la frecuencia y la gravedad de las
exacerbaciones. Cada régimen terapéutico debe ser
especifico en cada paciente, tomando en cuenta la in-
tensidad de los sintomas, el estado de la enfermedad,
las comorbilidades y el estado general de la salud.

El tratamiento de la exacerbacion por infeccion de
una EPOC contiene la aplicacion de oxigeno, bronco-
dilatadores como por ejemplo beta-2 agonistas de ac-
cidn corta, corticoesteroides sistémicos, antibioticos y
tratamientos complementarios °. En los ultimos afios
se lograron avances importantes en el tratamiento far-
macolégico de la EPOC y de las exacerbaciones de la
EPOC. Nuevos remedios orales como los inhibidores
de la fosfodiesterasa-4 '® y nuevas combinaciones de
remedios inhalativos como la combinaciéon de be-
ta2-agonistas de accion prolongada con anticolinérgi-
cos de accion prolongada mostraron buenos resulta-
dos en los estudios y significaron un beneficio para los
pacientes”. El manejo cauteloso de corticoesteroides
orales en casos de exacerbacién para una duracion de
5 dias no se mostr¢ inferior en los resultados, compa-
rando a una terapia de 10 hasta 14 dias'®,

La decisién de recetar antibidticos puede ser
apoyada por los sintomas clinicos como el aumen-
to de tos, disnea, expectoraciéon y expectoracion
purulenta combinado con niveles elevados de pro-
teina c reactiva en la sangre. La administracion de
corticoesteroides inhalativos sigue en discusion
y requiere mas estudios cientificos > '> ' ! Segtin
las recomendaciones y directrices actuales, se hu-
biera podido optimizar la terapia en el caso de la
paciente del caso clinico presente, cambiando la in-
halacién con un anti muscarinico de accion corta a
un anticolinérgico de accion prolongada, evaluando
si se hubiera obtenido resultados positivos para la
paciente. Si la paciente hubiera tolerado la terapia
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con el cortico esteroide por via oral se hubiera podi-
do administrar la dosis en menor tiempo, evitando
mayores efectos secundarios. La oxigenoterapia y el
soporte ventilatorio a través de la ventilacion meca-
nica no invasiva son irrenunciables para la paciente
con insuficiencia respiratoria global. El objetivo de
la terapia en casos optimos es mejorar la calidad de
vida y la supervivencia a través de aliviar los sinto-
mas, mejorar el estado de la salud, prevenir la pro-
gresion de la enfermedad, prevenir y tratar las exa-
cerbaciones y disminuir la mortalidad®.

El punto clave de este caso clinico es que la
paciente no dejo de fumar, que serd la acciéon que
mas influencia tiene en la evolucion de la EPOC,
sus exacerbaciones y complicaciones. El tabaquis-
mo como una de las mayores causas y factores de
riesgo para el desarrollo y el progreso de la EPOC
y de las exacerbaciones agudas son un tema am-
pliamente investigado y a nivel mundial reconoci-
do %. Calculando, la paciente llega a 54 pack years.
El hecho de que la paciente no deja de fumar au-
menta el riesgo de aceleracion de la enfermedad,
de exacerbaciones frecuentes, complicaciones y de
la mortalidad *>*>**. En el tiempo antes de llegar al
hospital la paciente no participo en actividades fi-
sicas o programas de rehabilitacién pulmonar. Sila
paciente recibi6 vacunas antigripales o antineumo-
cdcicas no es conocido. A parte de las consecuen-
cias personales, la carga econdémica y social de las
enfermedades pulmonares obstructivas crdnicas
en todas las sociedades y sistemas de salud publica
es enorme y con tendencia creciente >* 25267,
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