
tual de los pacientes con EPOC y no produce beneficios en tér-
minos de CVRS o QALYs (calidad de vida ajustada por años
de vida).
Podríamos suponer que los programas aplicados en domicilio
deben ser más coste-eficaces. No hay estudios económicos en
este sentido, pero en la literatura se evidencia que dependiendo
de los medios que se utilicen el coste será más o menos impor-
tante. Programas como los de Wijkstra et al16 o Strijbos et al17

utilizan muchos recursos humanos y de material, mientras que
otros como Hernández et al18, Puente Maestu et al19 o Güell et
al20 prácticamente no precisan de recursos y  contemplan una
supervisión mínima 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 día hay un nivel moderado de evidencia de
que la RR reduzca la utilización de los recursos sanitarios.
Posiblemente es necesario diseñar estudios que puedan demos-
trar que con bajos recursos se consiguen beneficios en términos
de CVRS, capacidad funcional y costes sanitarios que, además,
perduren en el tiempo con una estrategia de bajo coste.
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2ª MESA REDONDA: El presente y el futuro de
la Neumología

EL FUTURO DE LA EPOC: DE LA AFECTACIÓN PUL-
MONAR A LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
Alcázar Navarrete, B
Servicio de Neumología. H.U. Ciudad de Jaén. Jaén

Introducción: La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica
(EPOC) es un problema principal de salud pública, colocán-
dose en los primeros puestos de las causas de mortalidad y
morbilidad, tanto en los países desarrollados como en un futuro
próximo a nivel mundial1. Su elevada prevalencia2, el elevado
consumo de recursos sanitarios que genera, así 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 científicas.
Sin embargo, a pesar de los intentos por acercarnos a esta
enfermedad, hasta la fecha no existe ningún tratamiento farma-
cológico 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-
ción pulmonar o la mortalidad asociada a la misma1.
En este contexto, de un tiempo a esta parte ha surgido un inte-
rés en la neumología por conocer cuáles son las causas de
muerte de los pacientes con EPOC, y en especial, la asociación
entre enfermedad cardiovascular (ECV) y EPOC,  habida
cuenta que en las otras por el momento existen pocas probabili-
dades de mejorar la supervivencia3.
Este artículo, por tanto, trata de realizar una revisión sobre la
ECV de la EPOC, su evidencia científica, sus mecanismos
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patológicos así 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 metodología correcta que rela-
cionaron ECV y EPOC fueron los de la cohorte del estudio
MIDSPAN4, una cohorte de dos generaciones de 15411 habi-
tantes de Escocia, con un seguimiento de 15 años, en el que los
pacientes de la población con peor función pulmonar tenían un
56% más de probabilidad de muerte por cardiopatía isquémica
y un 66% más de probabilidad de muerte por accidente cere-
brovascular, después de ajustar por factores de riesgo cardio-
vascular clásicos.
El segundo de los grandes estudios de asociación es el de los
participantes del Lung Health Study5, que incluía 5887 pacien-
tes diagnosticados de EPOC leve/ moderado, que se incorpora-
ban a un programa de intervención antitabáquico, en el que se
objetivó que la cardiopatía isquémica era la segunda causa de
mortalidad después del carcinoma broncogénico, y la principal
causa de primer y segundo ingreso hospitalario. Además,
demostraba que por cada 10% de caída del FEV1 aumentaba
en un 16% el riesgo de sufrir un evento cardiovascular.
Más recientemente, un estudio de una cohorte de 11493
pacientes con EPOC6 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.
Hipótesis de la inflamación sistémica persistente de bajo
grado: relación de la ECV y los niveles de PCR en pacientes
con EPOC. Clásicamente, la ateroesclerosis había sido consi-
derada como un desorden del metabolismo lipídico con deposi-
ción de lípidos en la pared arterial. Sin embargo, la evidencia
científica actual indica que este proceso es mucho más com-
plejo, y que en la actualidad la ateroesclerosis puede ser consi-
derada como una enfermedad inflamatoria7.
En los pacientes con EPOC, existe una elevación de moléculas
circulantes que son parte de la cascada de la inflamación y dis-
tintos reactantes de fase aguda en periodos de estabilidad de la
enfermedad,8,9,10,11. Estos niveles de marcadores de inflama-
ción se encuentran elevados en mayor medida también durante
las exacerbaciones agudas12. De entre estos marcadores, la pro-
teína C reactiva (PCR) es la más interesante, por ser de fácil
determinación y estar avalada como factor de riesgo cardiovas-
cular independiente. En pacientes con EPOC los niveles de
PCR están elevados de forma persistente aunque en grado bajo,
y se asocian de forma significativa con hospitalizaciones13 y
mortalidad14, tanto por ECV como por carcinoma broncogé-
nico y fracaso respiratorio.
Por tanto, cabe plantear la hipótesis de que la inflamación sis-
témica que padecen los pacientes con EPOC pueda conducirlos
a una mayor prevalencia de ECV y de una ECV más grave una
vez desarrollada a través de un mayor daño endotelial, y que
tratamientos dirigidos a reducir la inflamación 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 parámetros de función pulmonar.
Tratamiento de la enfermedad cardiovascular en la EPOC:
Utilidad de los corticoides inhalados (CI) en la protección car-
diovascular: el interés por los corticoides inhalados en el trata-
miento de la inflamación  sistémica y la ECV comienza por el
trabajo de Sin y cols15, en el que se demostraba que el trata-
miento con Fluticasona 500 ?g/ 12 horas disminuía las cifras de
PCR un 50% respecto a placebo a las 8 semanas de trata-
miento. Posteriormente, otros estudios han demostrado una

disminución del riesgo de sufrir un Infarto Agudo de Miocar-
dio (IAM) del 32% con dosis bajas de budesonida16 y una
reducción de eventos coronarios del 42%17. Sin embargo, nin-
guno de estos dos trabajos estaba basado en ensayos clínicos
aleatorizados. El último estudio sobre CI en la EPOC, el estu-
dio TORCH18, no demostró una reducción de la mortalidad en
el grupo de pacientes tratados con CI, aunque al límite de la
significación estadística. 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
cardiopatía isquémica, ya que su uso comporta una disminu-
ción del riesgo de muerte del 15% y de la incidencia de IAM,
ACV, con efectos más notables en fumadores19. En EPOC,
varios estudios retrospectivos han demostrado una disminución
de la mortalidad entre el 50 y el 25% en aquellos pacientes con
EPOC tratados regularmente con estatinas20,21. Esta reducción
del riesgo parece más importante si a las estatinas se la asocian
IECAs o CI. Más recientemente, un estudio observacional ha
demostrado que el tratamiento con estatinas disminuye el
decline de la función pulmonar principalmente en exfumado-
res22. Todos estos estudios deberían ser confirmados mediante
ensayos clínicos 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-
ción respiratoria. Recientemente, la guía de la Sociedad Norte-
americana de Insuficiencia cardiaca23 ha recomendado el uso
de BB cardioselectivos o carvedilol en pacientes con EPOC e
ICC o cardiopatía isquémica, ya que su uso se asocia a una dis-
minución de mortalidad, sin cambios en los efectos secunda-
rios o el FEV124. 
Bibliografía: 1. Rabe K, Hurd S, Anzuelo A, et al. Global
Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of
Chronic Obstructive Pulmonary Disease. GOLD Executive
Summary. Am J Respir Crit Care Med 2007; 176: 532–555. 2.
Halbert RJ, Natoli JL, Gano A, Badamgarav E, Buist AS, Man-
nino DM. Global burden of COPD: systematic review and
meta-analysis. Eur Respir J 2006;28:523–532. 3. Mannino
DM, Watt G, Hole D, et al. The natural history of chronic obs-
tructive pulmonary disease. Eur RespirJ 2006, 27: 627-643. 4.
Hole DJ, Watt GC, Davey-Smith G, Hart CL, Gillis CR, Hawt-
horne VM. Impaired lung function and mortality risk in men
and women: findings from the Renfrew and Paisley prospec-
tive population study. BMJ 1996;313:711–715. 5. Anthonisen
NR, Connett JE, Enright PL, Manfreda J. Lung Health Study
Research Group. Hospitalizations and mortality in the Lung
Health Study. Am J Respir Crit Care Med 2002;166:333–339.
6. Curkendall SM, DeLuise C, Jones JK, Lanes S, Stang MR,
Goehring E, She D. Cardiovascular disease in patients with
Chronic Obstructive Lung Disease, Saskatchewan Canada Car-
diovascular disease in COPD patients. Ann Epidemiol 2006,
16:63- 70. 7. Libby P, Ridker PM, Maseri A. Inflammation and
atherosclerosis. Circulation 2002;105:1135–1143. 8. Gan WQ,
Man SFP, Senthilselvan A, Sin DD. Association between chro-
nic obstructive pulmonary disease and systemic inflammation:
a systematic review and a meta-analysis. Thorax 2004;59;574-
580. 9. Sin DD, Man SFP. Systemic inflamation and mortality
in chronic obstructive pulmonary disease. Can J Physiol Pha-
macol 2007; 85: 141- 147. 10. Sin DD, Man  SFP. Why are
patients with chronic obstructive pulmonary disease at increa-
sed risk of cardiovascular disease? The potential role of syste-
mic inflammation in chronic obstructive pulmonary disease.
Circulation 2003;107:1514–1519. 11. Pinto- Plata VM, Mälle-
rova H, Toso JF, Feudjo- TepieM, Soriano JB, Celli BR. C-

12 Neumosur 2008; 20, 1: 11-13

NEUMOSUR. VOL. 20, NÚMERO 1, ENERO-MARZO, 2008



reactive protein in patients with COPD, control smokers and
non- smokers. Thorax 2006;61: 23-28. 12. Perera WR, Hurst
JR, Wilkinson TM, Sapsford RJ, Mallerova H, Donaldson GC,
Wedzicha JA. Inflamatory changes, recovery and recurrence at
COPD exacerbations. Eur Respir J 2007; 29: 527- 534. 13.
Dahl M, Vestbo J, Lange P, Bojesen SE, Tybjaerg- Hansen A,
Nordestgaard BG. C- reactive protein as a predictor of progno-
sis in chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit
Care Med 2007; 175: 250-255. 14. Man SF, Conte JE, Antho-
nisen NR, Wise RA, Tashkin DP, Sin DD. C- reactive protein
and mortality in mild to moderate chronic obstructive pulmo-
nary disease. Thorax 2006; 61: 849-853. 15. Don D. Sin, Paige
Lacy, Ernest York, and S. F. Paul Man. Effects of Fluticasone
on Systemic Markers of Inflammation in Chronic Obstructive
Pulmonary Disease. Am J Respir Crit Care Med, 2004;170:
760–765. 16. Huiart L, Ernst P, Ranouil X, Suissa S. Low-dose
inhaled corticosteroids and the risk of acute myocardial infarc-
tion in COPD. Eur Respir J. 2005 Apr;25(4):634-9. 17. Löf-
dahl CG, Postma DS, Pride NB, Boe J, Thorén A. Possible pro-
tection by inhaled budesonide against ischaemic cardiac events
in mild COPD. Eur Respir J. 2007 Jun;29(6):1115-9. 18. Cal-
verley PM, Anderson JA, Celli B, Ferguson GT, Jenkins C,
Jones PW, Yates JC,Vestbo J; TORCH investigators. Salmete-
rol and fluticasone propionate and survival in chronic obstruc-
tive pulmonary disease. N Engl J Med. 2007; 356(8):775-89.
19. Cheung BM, Lauder IJ, Lau CP, Kumana CR. Meta-analy-
sis of large randomized controlled trials to evaluate the impact
of statins on cardiovascular outcomes. Br J Clin Pharmacol.
2004 May;57(5):640-51. 20. Søyseth V, Brekke PH, Smith P,
Omland T. Statin use is associated with reduced mortality in
COPD. Eur Respir J. 2007 Feb;29(2):279-83. 21. Mancini GB,
Etminan M, Zhang B, Levesque LE, FitzGerald JM, Brophy
JM. Reduction of morbidity and mortality by statins, angioten-
sin-converting enzyme inhibitors, and angiotensin receptor
blockers in patients with chronic obstructive pulmonary dise-
ase. J Am Coll Cardiol. 2006; 47(12):2554-60. 22. Alexeeff
SE, Litonjua AA, Sparrow D, Vokonas PS, Schwartz J. Statin
use reduces decline in lung function: VA Normative Aging
Study. Am J Respir Crit Care Med. 2007;176:742-7. 23. Heart
Failure Society Of America. HFSA 2006 Comprehensive Heart
Failure Practice Guideline.  J Card Fail. 2006 Feb;12(1). 24.
Le Jemtel TH, Padeletti M, Jelic S. Diagnostic and therapeutic
challenges in patients with coexistent chronic obstructive pul-
monary disease and chronic heart failure. J Am Coll Cardiol.
2007; 49:171-80.

3ª MESA REDONDA: Neumotórax espontáneo

NEUMOTÓRAX: TRATAMIENTO. CIRUGÍA ABIERTA
Y VIDEOTORACOSCÓPICA

A.J. Bravo Cerro
FEA de Cirugía Torácica. Servicio de Cirugía Torácica. Complejo
Hospitalario de Jaén

Tratamiento: El tratamiento inicial puede ser: 1. Tratamiento
conservador: está reservado únicamente para neumotórax de
pequeña cuantía (menores del 20%) y bien tolerados. Consiste
en reposo en cama y vigilancia clínico-radiológica1-3. Si en 5
días no se ha reducido o aparecen síntomas o signos de compli-
cación, es preciso plantear un tratamiento más agresivo.

2. Toracostomía e inserción de un drenaje pleural: es la base
del tratamiento inicial del neumotórax4. Una alternativa que
cada vez gana más adeptos es el empleo de drenajes de
pequeño calibre (8 French). Tienen como ventaja su fácil inser-
ción y una mejor tolerancia (es prácticamente indoloro), y que
algunos autores han comprobado estadísticamente que acortan
la estancia hospitalaria. Como inconveniente está una mayor
facilidad para obstruirse, dado el pequeño calibre, lo que obliga
a un seguimiento más 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 instilación de solución salina a través
del drenaje2,5.
3. Toracoscopia de inicio: algunos grupos de trabajo están rea-
lizando toracoscopias diagnósticas de entrada, bajo anestesia
local (en menos del 5% de los pacientes se empleó sedación)6,7.
Tiene la ventaja de que se pueden visualizar las posibles lesio-
nes que han provocado el neumotórax, lo que permite hacer
una clasificación con fines pronósticos: en estadios I y II se
plantea tratamiento únicamente 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 más efectivo
que el drenaje sólo, 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 cirugía
convencional, ya que la tasa de recidivas en estos casos es
superior al 60%8-10. Como inconveniente, hay que citar que
aumenta la morbilidad, obliga a un mayor consumo de recur-
sos, y que las técnicas de imagen (radiología convencional y,
en casos seleccionados, TAC y TACAR) nos van a permitir una
clasificación en la mayor parte de los casos similar, si no supe-
rior. Además, si el tratamiento es mediante pleurodesis con
talco, puede condicionar intervenciones futuras sobre dicho
pulmón, como un posible transplante, y esto, en pacientes jóve-
nes es un factor a tener muy en cuenta11,12.
4. Videotoracoscopia (VATS): la llamada cirugía mínimamente
invasiva ha supuesto una auténtica revolución, ya que presenta
una serie de ventajas sobre la cirugía convencional, como son:
mínimas incisiones de piel (con mejor resultado estético),
menor tiempo quirúrgico (tras superar la curva de aprendizaje),
disminución del dolor postoperatorio, recuperación funcional
más rápida, menor estancia hospitalaria, y reincorporación a la
actividad ordinaria más precoz11,13, y todo ello con resultados
prácticamente equiparables a la cirugía convencional en cuanto
a la tasa de recidivas.
Por todo ello, muchos autores están preconizando el trata-
miento del primer episodio de neumotórax mediante esta téc-
nica14,15. Argumentan las ventajas que aporta al paciente (no
limita la actividad física y social de los jóvenes por el miedo a
la recidiva, cosa que sí puede ocurrir al tratar el neumotórax
sólo con drenaje, y con una recuperación más precoz y con
mejor resultado estético que la toracotomía). 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 recidiva14. Con respecto a la cirugía con-
vencional, sí 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)15.
5. Cirugía convencional: se suelen utilizar incisiones pequeñas
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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