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La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) es una importante causa de morbilidad y mortalidad. 

La incidencia de esta enfermedad no está bien determinada, debido a que es subdiagnosticada en la población 

general, ya que sólo un 25% de los casos son reportados(1-2). En Estados Unidos se estima que existen 

aproximadamente 14 millones de pacientes con EPOC. Un aspecto importante es el hecho de que este número de 

pacientes ha aumentado un 41,5% desde 1982. Además, EPOC es una causa importante de muerte, su incidencia 

varía de país en país, en Estados Unidos es la cuarta causa de mortalidad, y ha tenido un aumento del 71% entre 

1966 y 1986. En este mismo período la mortalidad debido a enfermedades cardíacas o cerebrovasculares han 

disminuido en un 40 y 50% respectivamente(3). 

Fumar cigarrillos sigue siendo el principal factor de riesgo para EPOC. Pacientes con bronquitis crónica 

tienen mayor probabilidad de muerte, mayor disminución de la función pulmonar, persistencia de síntomas 

respiratorios y otras formas de enfermedad pulmonar. Otras condiciones asociadas con EPOC son el fumador 

pasivo, la contaminación y alergias ambientales. Recientemente Pérez-Padilla y colaboradoreS4 describieron en 

México EPOC inducido por exposición a humo de lena. 

EPOC es una enfermedad caracterizada por una disminución progresiva de la función pulmonar, lo cual 

resulta en una mayor incidencia de morbilidad y mortalidad. Aunque existe una considerable variación entre 

pacientes, se ha estimado que el volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV1) disminuye 50 a 100 ml/año en 

fumadores y 30 ml/año en ex-fumadores(5). 

TRATAMIENTO: BRONCODILATADORES 

 
El manejo médico actual de esta enfermedad consiste en el uso de broncodilatadores, esteroides y 

antibióticos. El objetivo a corto plazo es lograr un aumento del flujo pulmonar y disminución de sistemas 

respiratorios. A largo plazo, disminuir el deterioro de la función pulmonar. 

Los dos grupos principales de broncodilatadores que se utilizan en pacientes con EPOC son: P agonistas y 

anticolinérgicos. La Sociedad Americana de Tórax y la Sociedad Europea de Enfermedades Respiratorias 

recomiendan el uso de estas drogas como de primera elección y las metilxantinas como de segunda lineal(6-7). El 

uso de estas drogas ha demostrado-un incremento en los flujos pulmonares y mejoría de síntomas respiratorios, 

pero los efectos a largo plazo son controvertidos. 

Recientemente, Rennard y colaboradores(8) reportaron retrospectivamente el uso a largo plazo de P 

agonistas y bromuro de ipratropio en pacientes con EPOC. En siete estudios clínicos el uso de bromuro de 

ipratropio durante 90 días fue comparado con albuterol en 1.445 pacientes. Este estudio demostró que pacientes 

que recibieron bromuro de ipratropio tuvieron un aumento en las pruebas de flujo pulmonar incluyendo FEV1 y 

capacidad vital (FVC). Por otro lado, después de 90 días de tratamiento con bromuro de ipratropio se observó una 

respuesta significativa a los agonistas. Por el contrario, los pacientes tratados con agonistas no demostraron 

ningún cambio en las pruebas pulmonares, sino una disminución en el FEV1. 

Además, el uso prolongado de P antagonistas resultó en disminución de la respuesta aguda a esta droga. 

Estos investigadores demostraron que los efectos a largo plazo de la terapia broncodilatadora en pacientes con 
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EPOC es diferente a la observada en forma aguda. Actualmente se están completando estudios para evaluar los 

efectos de agonistas de acción prolongada. 

Recientemente el Estudio de Enfermedad Pulmonar(9) patrocinado por el Instituto Nacional de la Salud en 

Estados Unidos demostró que dejar de fumar evita el deterioro de la función pulmonar presente en pacientes con 

EPOC. En este estudio, pacientes tratados con bromuro de ipratropio demostraron una mejoría similar a la descrita 

por Rennard y colaboradores(8). El uso de corticosteroides no está bien determinado, actualmente 3 estudios 

Europeos están evaluando su efecto a largo plazo en pacientes con EPOC. El uso de mucolíticos, antioxidantes y 

estimulantes respiratorios está controvertido. 

TRATAMIENTO: QUIRúRGICO 

 
Otra forma con la cual se puede obtener una mejoría en la función pulmonar es la resección quirúrgica de 

segmentos pulmonares enfisematosos. Casos reportados en la literatura este operación resulta en una mejoría de 

los síntomas de disnea, función pulmonar, capacidad de ejercicio y disminución en la dependencia de terapia con 

oxígeno. Copper y cols.(10) fueron los primeros en reportar prospectivamente el efecto de la reducción de volumen 

pulmonar en 20 pacientes con EPOC severo. Estos pacientes 6 meses después de resección de un 20-30% del 

volumen pulmonar tuvieron una mejoría en los flujos aéreos, calidad subjetiva de vida, y tolerancia al ejercicio. 

Aunque existen diferentes mecanismos que explican los resultados obtenidos por Cooper y otros autores, hay una 

serie de dudas relacionadas a este procedimiento que limitan su uso a un grupo seleccionado de pacientes. El 

trasplante unilateral o bilateral de pulmón es otra alternativa quirúrgica en un grupo seleccionado de pacientes. 

CONCLUSIONES 

 
En resumen, el uso prolongado de bromuro de ipratropio en pacientes con EPOC parece estar asociado a 

una mejoría en la función pulmonar. Nuevas drogas anticolinérgicas con mayor afinidad por los receptores 

muscarínicos y una vida media más prolongada se encuentran actualmente en investigación. Sin embargo, el 

suspender el cigarrillo continúa siendo la terapia de elección. Finalmente, es posible que procedimientos 

quirúrgicos ayuden a un grupo seleccionado de pacientes con enfisema severo. 
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