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tual de los pacientes con EPOC y no produce beneficios en tér-
minos de CVRS o QALYs (calidad de vida ajustada por afios
de vida).

Podriamos suponer que los programas aplicados en domicilio
deben ser mds coste-eficaces. No hay estudios econémicos en
este sentido, pero en la literatura se evidencia que dependiendo
de los medios que se utilicen el coste serd mds o menos impor-
tante. Programas como los de Wijkstra et al'® o Strijbos et al'’
utilizan muchos recursos humanos y de material, mientras que
otros como Herndndez et al'®, Puente Maestu et al'® o Giiell et
al® précticamente no precisan de recursos y contemplan una
supervisién minima por el equipo, con los mismos resultados
que los primeros.

Finalmente, el hecho de que los beneficios obtenidos por los
programas de RR se pierdan progresivamente puede conside-
rarse como una causa del alto coste de la RR.

En resumen, hoy en dfa hay un nivel moderado de evidencia de
que la RR reduzca la utilizacién de los recursos sanitarios.
Posiblemente es necesario disefiar estudios que puedan demos-
trar que con bajos recursos se consiguen beneficios en términos
de CVRS, capacidad funcional y costes sanitarios que, ademds,
perduren en el tiempo con una estrategia de bajo coste.
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EL FUTURO DE LA EPOC: DE LA AFECTACION PUL-
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Introduccién: La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
(EPOC) es un problema principal de salud publica, colocédn-
dose en los primeros puestos de las causas de mortalidad y
morbilidad, tanto en los paises desarrollados como en un futuro
préximo a nivel mundial'. Su elevada prevalencia?, el elevado
consumo de recursos sanitarios que genera, as{ como la morta-
lidad asociada a la misma y el hecho de que sus tasas de morta-
lidad sigan en aumento la hacen una enfermedad objetivo de
los organismos internacionales y de las sociedades cientificas.
Sin embargo, a pesar de los intentos por acercarnos a esta
enfermedad, hasta la fecha no existe ningin tratamiento farma-
colégico que pueda alterar el curso natural de la EPOC. Los
diferentes grupos terapéuticos empleados hasta la actualidad
han conseguido mejorar la calidad de vida, la tolerancia al ejer-
cicio y disminuir las exacerbaciones de la enfermedad, pero
ninguno ha conseguido frenar el deterioro progresivo de la fun-
cién pulmonar o la mortalidad asociada a la misma!.

En este contexto, de un tiempo a esta parte ha surgido un inte-
rés en la neumologia por conocer cudles son las causas de
muerte de los pacientes con EPOC, y en especial, la asociacién
entre enfermedad cardiovascular (ECV) y EPOC, habida
cuenta que en las otras por el momento existen pocas probabili-
dades de mejorar la supervivencia®.

Este articulo, por tanto, trata de realizar una revisién sobre la
ECV de la EPOC, su evidencia cientifica, sus mecanismos
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patoldgicos asi como de los tratamientos disponibles para la
misma.

Futuro de la EPOC: el paradigma de la enfermedad car-
diovascular: Estudios que relacionan ECV 'y EPOC. Los pri-
meros datos recientes con una metodologia correcta que rela-
cionaron ECV y EPOC fueron los de la cohorte del estudio
MIDSPAN?#, una cohorte de dos generaciones de 15411 habi-
tantes de Escocia, con un seguimiento de 15 afios, en el que los
pacientes de la poblacién con peor funcién pulmonar tenian un
56% mas de probabilidad de muerte por cardiopatia isquémica
y un 66% mads de probabilidad de muerte por accidente cere-
brovascular, después de ajustar por factores de riesgo cardio-
vascular cldsicos.

El segundo de los grandes estudios de asociacién es el de los
participantes del Lung Health Study’, que incluia 5887 pacien-
tes diagnosticados de EPOC leve/ moderado, que se incorpora-
ban a un programa de intervencion antitabaquico, en el que se
objetivo que la cardiopatia isquémica era la segunda causa de
mortalidad después del carcinoma broncogénico, y la principal
causa de primer y segundo ingreso hospitalario. Ademds,
demostraba que por cada 10% de caida del FEV1 aumentaba
en un 16% el riesgo de sufrir un evento cardiovascular.

Mais recientemente, un estudio de una cohorte de 11493
pacientes con EPOC® encontraba un aumento tanto de la preva-
lencia como de la mortalidad por causa cardiovascular (61% y
107% de aumento respectivamente) en este grupo de pacientes,
después de haber ajustado por factores de riesgo cardiovascu-
lar.

Hipdtesis de la inflamacion sistémica persistente de bajo
grado: relacion de la ECV y los niveles de PCR en pacientes
con EPOC. Clasicamente, la ateroesclerosis habia sido consi-
derada como un desorden del metabolismo lipidico con deposi-
cién de lipidos en la pared arterial. Sin embargo, la evidencia
cientifica actual indica que este proceso es mucho mds com-
plejo, y que en la actualidad la ateroesclerosis puede ser consi-
derada como una enfermedad inflamatoria’.

En los pacientes con EPOC, existe una elevacion de moléculas
circulantes que son parte de la cascada de la inflamacion y dis-
tintos reactantes de fase aguda en periodos de estabilidad de la
enfermedad 21911, Estos niveles de marcadores de inflama-
cién se encuentran elevados en mayor medida también durante
las exacerbaciones agudas'?. De entre estos marcadores, la pro-
teina C reactiva (PCR) es la mds interesante, por ser de facil
determinacién y estar avalada como factor de riesgo cardiovas-
cular independiente. En pacientes con EPOC los niveles de
PCR estdn elevados de forma persistente aunque en grado bajo,
y se asocian de forma significativa con hospitalizaciones'® y
mortalidad'#, tanto por ECV como por carcinoma broncogé-
nico y fracaso respiratorio.

Por tanto, cabe plantear la hipétesis de que la inflamacidn sis-
témica que padecen los pacientes con EPOC pueda conducirlos
a una mayor prevalencia de ECV y de una ECV mds grave una
vez desarrollada a través de un mayor daflo endotelial, y que
tratamientos dirigidos a reducir la inflamacién sistémica de los
este grupo de pacientes puedan mejorar la supervivencia, y por
tanto el curso natural de la enfermedad, sin necesidad de cam-
biar los pardmetros de funcién pulmonar.

Tratamiento de la enfermedad cardiovascular en la EPOC:
Utilidad de los corticoides inhalados (CI) en la proteccion car-
diovascular: el interés por los corticoides inhalados en el trata-
miento de la inflamacién sistémica y la ECV comienza por el
trabajo de Sin y cols'3, en el que se demostraba que el trata-
miento con Fluticasona 500 ?g/ 12 horas disminuia las cifras de
PCR un 50% respecto a placebo a las 8 semanas de trata-
miento. Posteriormente, otros estudios han demostrado una
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disminucién del riesgo de sufrir un Infarto Agudo de Miocar-
dio (IAM) del 32% con dosis bajas de budesonida'® y una
reduccién de eventos coronarios del 42%!7. Sin embargo, nin-
guno de estos dos trabajos estaba basado en ensayos clinicos
aleatorizados. El ultimo estudio sobre CI en la EPOC, el estu-
dio TORCH'®, no demostré una reduccién de la mortalidad en
el grupo de pacientes tratados con CI, aunque al limite de la
significacidon estadistica. No hubo diferencias en cuanto a mor-
talidad por ECV entre los distintos brazos del estudio.

Papel de las estatinas en el tratamiento de la EPOC: las estati-
nas son actualmente uno de los pilares del tratamiento de la
cardiopatia isquémica, ya que su uso comporta una disminu-
cion del riesgo de muerte del 15% y de la incidencia de IAM,
ACV, con efectos mds notables en fumadores'®. En EPOC,
varios estudios retrospectivos han demostrado una disminucién
de la mortalidad entre el 50 y el 25% en aquellos pacientes con
EPOC tratados regularmente con estatinas??!. Esta reduccién
del riesgo parece mds importante si a las estatinas se la asocian
IECAs o CI. Mais recientemente, un estudio observacional ha
demostrado que el tratamiento con estatinas disminuye el
decline de la funcién pulmonar principalmente en exfumado-
res?2. Todos estos estudios deberfan ser confirmados mediante
ensayos clinicos aleatorizados.

Papel de los beta-bloqueantes: el uso de beta-bloqueantes
(BB) en la EPOC ha sido contraindicado generalmente por el
miedo a episodios de broncoespasmo y/o deterioro de la fun-
cidn respiratoria. Recientemente, la guia de la Sociedad Norte-
americana de Insuficiencia cardiaca®® ha recomendado el uso
de BB cardioselectivos o carvedilol en pacientes con EPOC e
ICC o cardiopatia isquémica, ya que su uso se asocia a una dis-
minucién de mortalidad, sin cambios en los efectos secunda-
rios 0 el FEV1%4,
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Tratamiento: El tratamiento inicial puede ser: 1. Tratamiento
conservador: esta reservado Unicamente para neumotérax de
pequefia cuantfa (menores del 20%) y bien tolerados. Consiste
en reposo en cama y vigilancia clinico-radiolégica'3. Si en 5
dias no se ha reducido o aparecen sintomas o signos de compli-
cacion, es preciso plantear un tratamiento mas agresivo.

2. Toracostomia e insercion de un drenaje pleural: es la base
del tratamiento inicial del neumotérax*. Una alternativa que
cada vez gana mds adeptos es el empleo de drenajes de
pequeiio calibre (8 French). Tienen como ventaja su facil inser-
cién y una mejor tolerancia (es practicamente indoloro), y que
algunos autores han comprobado estadisticamente que acortan
la estancia hospitalaria. Como inconveniente estd una mayor
facilidad para obstruirse, dado el pequefio calibre, lo que obliga
a un seguimiento mds cuidadoso. Sin embargo, en series
amplias, se ha comprobado que la incidencia de obstrucciones
es baja (4%), pudiendo resolverse esa incidencia en la mitad de
los casos con una simple instilacién de solucién salina a través
del drenaje?”.

3. Toracoscopia de inicio: algunos grupos de trabajo estdn rea-
lizando toracoscopias diagnésticas de entrada, bajo anestesia
local (en menos del 5% de los pacientes se empled sedacién)®”.
Tiene la ventaja de que se pueden visualizar las posibles lesio-
nes que han provocado el neumotérax, lo que permite hacer
una clasificacién con fines prondsticos: en estadios I y II se
plantea tratamiento unicamente con drenaje, ya que la tasa de
recidivas es inferior al 5% (otros autores realizan pleurodesis
con talco de entrada, ya que argumentan que es mds efectivo
que el drenaje s6lo, con un coste similar), mientras que en esta-
dios III y IV se plantea tratamiento mediante pleurodesis con
talco o tratamiento definitivo con videotoracoscopia o cirugfa
convencional, ya que la tasa de recidivas en estos casos es
superior al 60%%'°. Como inconveniente, hay que citar que
aumenta la morbilidad, obliga a un mayor consumo de recur-
sos, y que las técnicas de imagen (radiologia convencional y,
en casos seleccionados, TAC y TACAR) nos van a permitir una
clasificacién en la mayor parte de los casos similar, si no supe-
rior. Ademds, si el tratamiento es mediante pleurodesis con
talco, puede condicionar intervenciones futuras sobre dicho
pulmon, como un posible transplante, y esto, en pacientes jove-
nes es un factor a tener muy en cuenta'!12,

4. Videotoracoscopia (VATS): la llamada cirugia minimamente
invasiva ha supuesto una auténtica revolucion, ya que presenta
una serie de ventajas sobre la cirugfa convencional, como son:
minimas incisiones de piel (con mejor resultado estético),
menor tiempo quirtrgico (tras superar la curva de aprendizaje),
disminucién del dolor postoperatorio, recuperacién funcional
mas rapida, menor estancia hospitalaria, y reincorporacion a la
actividad ordinaria mds precoz!""'3, y todo ello con resultados
préacticamente equiparables a la cirugia convencional en cuanto
a la tasa de recidivas.

Por todo ello, muchos autores estdn preconizando el trata-
miento del primer episodio de neumotdérax mediante esta téc-
nica'*!13. Argumentan las ventajas que aporta al paciente (no
limita la actividad fisica y social de los jovenes por el miedo a
la recidiva, cosa que si puede ocurrir al tratar el neumotérax
sélo con drenaje, y con una recuperacién mds precoz y con
mejor resultado estético que la toracotomia). Igualmente,
defienden los beneficios para el sistema sanitario: han reali-
zado estudios en los que realizar VATS de entrada supone un
ahorro de unos 800 $ por paciente con respecto al tratamiento
con drenaje, en base a que el mayor consumo de recursos se
compensa con una menor estancia hospitalaria (aunque existe
el sesgo de que no se incluye la estancia preoperatoria) y
menos reingresos por recidiva'*. Con respecto a la cirugia con-
vencional, si parece que hay unanimidad en el ahorro en costes
por una estancia postoperatoria significativamente menor (aun-
que la tasa de recidivas y el coste del material es algo mayor)'.
5. Cirugia convencional: se suelen utilizar incisiones pequefias
y que nos permitan un buen abordaje del vértice pulmonar, ya
que es donde se localizan habitualmente las lesiones en el neu-
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