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RESUMEN

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica se caracteriza por una obstruccion
del flujo respiratorio, que no es completamente reversible. Por lo general la obs-
truccién evoluciona progresivamente y se asocia a una reaccion inflamatoria pul-
monar patologica frente a gases toxicos o particulas. La exacerbacion aguda por
infeccién es una complicacion grave que puede amenazar la vida del paciente. El
presente reporte de caso trata sobre una paciente de 68 afos de edad con una
enfermedad pulmonar obstructiva cronica diagnosticada anteriormente. La en-
fermedad se complica frente a una exacerbacion bacteriana aguda que lleva a la
paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos para una terapia compleja. Se des-
cribira su llegada a la Unidad de Cuidados Intensivos, el diagnostico consecuti-
Vo, las estrategias terapéuticas, la recuperacion y el “outcome” de la paciente. El
objetivo del presente caso es analizar las terapias actuales recomendadas por
las directrices internacionales reconocidas, por ejemplo directrices de la “Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)”, debatir los nuevos es-
quemas terapéuticos y remarcar la importancia del abandono del tabaquismo en
un cuadro de tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

Palabras claves: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, infeccion, taba-
quismo

ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease is characterized by airflow limitation that
is not fully reversible. Generally obstruction evolves progressively and is asso-
ciated with an abnormal inflammatory response of the lung to toxic particles or
gases. An acute exacerbation induced by infection is a complication that can
threaten patient’s life. This case report reviews a 68 year old woman with known
chronic obstructive pulmonary disease. Exposed to a bacterial infection the di-
sease of the patient aggravates and leads to an admission at intensive care unit
and complex treatment. The following describes the arrival at intensive care unit,
diagnostic procedures, therapy, recuperation and outcome of the patient. Objec-
tive of the case report is to analyze current therapy strategies, like for example
from the “Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)”, com-
pared to former standard treatment regimens and emphasize the importance of
smoking cessation in chronic obstructive pulmonary disease treatment.

Key words: pulmonary disease, chronic obstructive, infection, smoking
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La enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC), en inglés chronic obs-
tructive pulmonary disease (COPD)
o chronic obstructive lung disease
(COLD), es una enfermedad de origen
multifactorial con una inflamacién croé-
nica de las vias respiratorias peque-
Aas, desencadenada por la inhalacién
de sustancias nocivas, que potencial-
mente se podrian evitar. Es una enfer-
medad que se caracteriza por producir
una obstruccién que no es completa-
mente reversible y por una disminu-
cion del flujo respiratorio que se deter-
mina mediante la espiracion forzada.
En la EPOC se produce un aumento
en la resistencia de las vias respirato-
rias pequefas y de la “compliance” o
de las dos. En la fisiopatologia, la re-
modelacion toma un rol importante, la
perdida de parénquima e inestabilidad
bronquial, la disfunciéon mucociliar e hi-
perreactividad bronquial inespecifica.
Para comprobar la obstruccion y me-
dir el grado de la obstruccion se mide
el “volumen espiratorio forzado en el
primer segundo” (VEF1) y el cociente
VEF1/CVF (volumen espiratorio forza-
do en el primer segundo/ capacidad
vital forzada). Generalmente la obs-
truccién evoluciona progresivamente
y se asocia a una reaccion inflamato-
ria pulmonar patolégica frente a gases
téxicos o particulas (1,2). Como con-
secuencia los pacientes sufren de tos,
expectoraciones y disnea de esfuerzo
con disminucion progresiva del rendi-
miento fisico. Con el progreso de la en-
fermedad se puede desarrollar un en-
fisema pulmonar obstructivo que pude
llegar a una hipertension pulmonar con
cor pulmonale y a una insuficiencia
respiratoria cronica. Otra complicacion
es la exacerbacion aguda recidivante
de la EPOC, que empeora la evolucion
de la enfermedad. En resumen es una
enfermedad cronica que afecta directa-

INTRODUCCION

mente la calidad y las expectativas de
vida de los pacientes que la padecen.

La EPOC es una de las enfermedades
que produce mayor morbilidad y mor-
talidad en todo el mundo y que repre-
senta una carga econdmica y social
enorme en todas las sociedades y sis-
temas de salud publica con tendencia
creciente. A nivel mundial la EPOC con
3,1 millones de muertos, representa un
6 % de todas las muertes registradas
en el afno 2012. Ocupa el tercer puesto
de las causas de muerte a nivel mun-
dial. Mas del 90% de las muertes por
EPOC se producen en paises de bajos
y medianos ingresos (3,4).

La exacerbacién aguda de la EPOC
es definida como un episodio agudo
con empeoramiento de la disnea, que
se encuentra fuera de las variaciones
normales diarias y produce un cambio
en la medicacion (2). Los factores des-
encadenantes de la exacerbacion son
las infecciones por microorganismos,
factores no infecciosos y factores am-
bientales (p.ej. contaminacion del aire).
Sin embargo el 30% de las exacerba-
ciones de la EPOC son de etiologia
desconocida (5,6). Las exacerbacio-
nes frecuentes reducen la calidad de
vida, aumentan el riesgo de exacerba-
ciones recurrentes, la inflamacién, la
probabilidad de hospitalizaciones, la
tasa de mortalidad y aceleran la evo-
lucion de la enfermedad (7). Parte del
tratamiento son los broncodilatadores,
corticoesteroides, antibioticos, oxige-
nacion y ventilacion mecanica no inva-
siva dependiendo de la gravedad de la
exacerbacion (2).

A continuacion se analiza el caso de
una paciente de 68 afios de edad que
sufre de una exacerbacion aguda por
infeccion de la EPOC, y que debido a
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las complicaciones fue ingresada a la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y
recibe un tratamiento estandar segun
las directrices actuales del afio 2009.
La paciente después de 63 dias de
tratamiento en el hospital, finalmente
sobrevivio la exacerbacion aguda y
pudo ser traslada a la rehabilitacion.
El reto del trabajo presente es compa-

Informacion clinica

La paciente de 68 afos de edad, sexo
femenino, jubilada, trabajo toda su vida
como secretaria, vive sola en un de-
partamento, no tiene hijos y es viuda.
Desde sus 14 afios la paciente fuma
aproximadamente 20 cigarrillos por
dia, el primer diagndstico de la enfer-
medad obstructiva pulmonar crénica
tuvo a los 50 afos de edad. La pacien-
te se encuentra en la clase de GOLD
[lI-IV con una insuficiencia respiratoria
global y un enfisema pulmonar. Hace
4 anos utiliza una ventilacion mecani-
ca no invasiva con la modalidad CPAP
(en inglés: continuous positive airway
pressure; en espanol: presion positiva
continua en la via aérea) e insuflacion
continua de oxigeno (2L/ min.) en su
casa, de la cual no sale frecuentemen-
te y solamente lo hace en compafiia de
su empleada doméstica y una botella
de oxigeno portatil. Apesar de la grave-
dad de la enfermedad y los sintomas,
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rar las estrategias terapéuticas de ese
tiempo con las actuales, tomando en
cuenta las innovaciones terapéuticas a
las cuales tenemos acceso ahora en el
afo 2017 y discutir si los nuevos medi-
camentos hubieran hecho una diferen-
cia en el tiempo de la estadia de la pa-
ciente en el hospital y en el “outcome”
de la paciente.

la paciente no deja de fumar. Por afio
sufre de 2 a 3 exacerbaciones. En los
dias anteriores a su llegada al hospital,
la paciente sufrié de un aumento de la
disnea, tos, expectoraciones amari-
llas y fiebre. En el momento que llegé
la ambulancia a su casa, la paciente
estaba en estado reducido, con ortop-
nea, 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 auscultacion se escu-
charon sonidos rudos, gemidos, silbi-
dos y ronquidos sobre los pulmones.
La temperatura estaba en 39,8°C. La
paciente no mejor6 bajo la ventilacidon
mecanica no invasiva menos aun a la
aplicacion de medicamentos, asi que
los paramédicos y el emergenciologo
decidieron entubar a la paciente en el
lugar. Llegando al hospital la paciente
fue directamente recibida en la UC.



Parametros de laboratorio patolégicos 09.09.2009

PCR 14 mg/dI (<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 secreciéon traqueal 12.09.2009

Pseudomonas aeruginosa +++

Radiografia del térax 09.09.2009

(s) Ceftazidima

Descenso diafragmatico, un aumento del espacio retroesternal, una horizontalizacion de las
costillas y el térax 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 1°; Insuficiencia de la valvula tricispide |1°; movimiento normal
de las paredes 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/l (0,30
kPa*s/l); RV 3,61 L (2,20 L), TLC 4,54 L (5,56 L);

Los resultados iniciales del examen
de sangre mostraron los parametros
de inflamacion elevados, en la gaso-
metria se encontré una insuficiencia
respiratoria global y una acidosis res-
piratoria. El examen microbiolégico
del cultivo de secrecién traqueal te-
nia como resultado el crecimiento de
Pseudomonas aeruginosa. En la ra-
diografia del térax se detecté un des-
censo diafragmatico, un aumento del
espacio retroesternal, una horizonta-
lizacion de las costillas y el térax en
tonel. No habia infiltrados pulmonares.
En la ecocardiografia transtoracica se
mostro el ventriculo derecho minima-
mente ampliado y una insuficiencia de
la valvula mitral y tricuspide, cada una
de primer grado. Durante la estadia en

el hospital se hizo una pletismografia
corporal en la que la paciente demos-
tr6 un trastorno ventilatorio obstructivo
y restrictivo (Tabla 1).

INTERVENCION
TERAPEUTICA

Inicialmente la paciente se encontrd
en un estado critico con ortopnea, in-
suficiencia respiratoria grave y tempe-
raturas hasta 39,8°C. La paciente fue
entubada e inmediatamente traslada-
da a la unidad de cuidados intensivos.
El diagnostico de sospecha fue una
exacerbacion aguda de la EPOC por
infeccion, asi que se inicié una tera-
pia antimicrobiana intravenosa con un
cefalosporina de tercera generacion

FACULTAD DE CIENCIAS DE LA SALUD

La U Investiga- Volimen 4 -Numero 1




(Ceftazidima) por sospecha de baci-
los gramnegativos no fermentadores
como causa de infecciones del tracto
respiratorio en pacientes con ventila-
cion mecanica y perfil de riesgo. En el
diagnodstico diferencial se excluyo la
neumonia mediante radiografias del
térax. Tres dias después de la toma
de la secrecion traqueal se verifico la
infecciéon con Pseudomonas aerugino-
sa sensible a la Ceftazidima. Aparte de
la terapia con antibidtico, se inicié una
terapia antiobstructiva y antiinflamato-
ria intensiva. Como broncodilatadores
fueron aplicados simpaticomiméticos
beta2 de accion corta (salbutamol) y
anticolinérgicos (antimuscarinico de
accion corta: bromuro de ipratropio)
por via inhalatoria. Para disolver el
moco espeso se hicieron nebulizacio-
nes con solucion de NaCl 0,9%. La te-
rapia antiinflamatoria contenia la apli-
cacioén intravenosa de glucocorticoides
(Prednisolona 60mg). La fisioterapia
diaria fue parte de la estrategia tera-
péutica. Mediante ventilacion invasiva
protectiva y aplicacion de oxigeno se
logré una oxigenacion adecuada. Su-
poniendo que la paciente estaba adap-
tada a la hipercapnia en el cuadro clini-
co de la EPOC los niveles del pC02 se
mantuvieron elevados.

SEGUIMIENTO Y
RESULTADOS

Los parametros de inflamacién y las
temperaturas se normalizaron des-
pués de 3 dias bajo la aplicacion de
ceftazidima. Los leucocitos se man-
tuvieron elevados debido a la admi-
nistracion de glucocorticoides. En los
controles radiolégicos no se mostraron
infiltrados pulmonares ni edemas, asi
que la paciente fue extubada después
de 7 dias sin mayores complicaciones.
La estadia en la UCI se prolongd por
la necesidad de optimizar la ventilacién
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mecanica no invasiva, se realizd en
conjunto con un experto en ventilacion
mecanica domiciliaria. En el modo de
ventilacion Continuous Positive Airway
Pressure - Assisted Spontaneous
Breathing (Pressure Support Ventila-
tion) = CPAP-ASB (PSV), Tabla 2, para
las noches y en el dia de acuerdo a las
necesidades de la paciente, se obtu-
vieron gases sanguineos adecuados
y estables: Gasometria del 09.11.2009
bajo oxigenacion con 2L02/min.: s02:
93,5%, p02 65,7 mmHg, pC02 68,0
mmHg. Después del traslado de la pa-
ciente al departamento de neumologia,
se continud con la fisioterapia intensiva
y la optimizacion de la medicacion. La
administracion del glucocorticoide fue
cambiada a via oral y la dosis fue suce-
sivamente reducida, hasta llegar a una
dosis de mantenimiento de 15mg. La
terapia inhalatoria fue manejada a tra-
vés de un inhalador combinado con un
corticoesteroide (budesonida 160ug) y
un beta-agonista de accioén prolonga-
da (formoterol 4,5ug) 2 veces por dia,
2 aplicaciones y se continué la inhala-
cion con un antimuscarinico de accién
corta (bromuro de ipratropio) 5 veces
al dia. Para disolver el moco espeso
se recomendd la inhalacién con NacCl
0,9% 3 veces al dia y la toma de acetil-
cisteina 600mg por dia.

El 18 de noviembre del 2009 la pacien-
te pudo ser traslada a una instalacion
de recuperacién para seguir con la fi-
sioterapia y movilizacion, con el objeti-
vo de que la paciente pueda regresar a
su casa. Lamentablemente la paciente
no se la pudo convencer de abando-
nar el habito de fumar, aun explican-
dole que el tabaquismo es una de las
causas principales de la enfermedad y
un factor de riesgo principal para exa-
cerbaciones futuras, ademas que jue-
ga un rol importante en la evolucion
desfavorable de la enfermedad.



Tabla 2 Ventilacion mecanica no
invasiva CPAP-ASB (PSV)
IPAP 15,0 mbar

EPAP 5,0 mbar
Rampe 4
Trigger | 2

Trigger E auto

DISCUSION

La paciente con EPOC estadio de
GOLD 1V, insuficiencia respiratoria
global y enfisema pulmonar conoci-
do, hace 4 afnos recibié para uso en
su casa una ventilacibn mecanica no
invasiva en modalidad CPAP y una
insuflacion continua de oxigeno (2L/
min.). Se debe anotar que la paciente
la mayor parte del tiempo permanecié
en su departamento y siguié fumando
aproximadamente 20 cigarrillos por
dia. El tabaquismo como causa y fac-
tor de riesgo principal para la EPOC es
generalmente conocido (8). Ademas la
paciente tiene otros factores de riesgo
para un desarrollo desfavorable de la
enfermedad con exacerbaciones agu-
das recidivantes, como la insuficiencia
respiratoria global, un enfisema pulmo-
nar y la falta de actividad fisica. Obvia-
mente la paciente llegd al hospital en
un estado critico, con una exacerba-
cién aguda de la EPOC e insuficiencia
respiratoria global, poniendo la vida de
la paciente en riesgo. La intervencion
fue rapida con la aplicacion de una te-
rapia invasiva y amplia, y el uso de las
directrices internacionalmente esta-
blecidas y reconocidas de ese tiempo,
dieron como resultado que la paciente
sobrevivio a la exacerbacion aguda.

En el tratamiento hay que diferenciar
entre la terapia de una EPOC estable
y una EPOC exacerbada. Parte del
tratamiento farmacoldgico de la EPOC
estable son los broncodilatadores (9),

corticoesteroides (10), inhibidores de
la fosfodiesterasa-4 (11), metilxanti-
nas (12) y otros medicamentos como
agentes mucoliticos (13) o p.ej. en
caso de deficiencia de alfa-1 antitripsi-
na el tratamiento restitutivo con alfa-1
antitripsina (14). La farmacoterapia se
utiliza para disminuir los sintomas, la
frecuencia y la gravedad de las exacer-
baciones. Cada régimen terapéutico
debe ser especifico e individualizado
en cada paciente, tomando en cuen-
ta criterios como la intensidad de los
sintomas, el estado de la enfermedad,
los efectos secundarios de los medi-
camentos, las comorbilidades y el es-
tado general de la salud del paciente.
El tratamiento de la exacerbacion por
infeccion de una EPOC abarca la apli-
cacion de oxigeno, broncodilatadores
como p.ej. beta2-agonistas de accion
corta, corticoesteroides sistémicos, an-
tibidticos y tratamientos complementa-
rios (15).

En los ultimos afos se lograron avan-
ces importantes en el tratamiento
farmacologico de la EPOC y de las
exacerbaciones de la EPOC. Nuevos
medicamentos orales como los inhi-
bidores de la fosfodiesterasa-4 (16)
y nuevas combinaciones de medica-
mentos inhalados como la combina-
cion de beta2-agonistas de accién pro-
longada con anticolinérgicos de accion
prolongada mostraron buenos resulta-
dos en los estudios y significaron un
beneficio para los pacientes (17). El
manejo cauteloso de corticoesteroides
orales en casos de exacerbacién para
una duracion de 5 dias no se mostro
inferior en los resultados, comparando
a una terapia de 10 hasta 14 dias (18).
La decision de recetar antibidticos pue-
de ser apoyada por los sintomas clini-
cos, como el aumento de tos, disnea,
expectoracion y expectoracion puru-
lenta combinado con niveles elevados
de proteina c reactiva en la sangre. La
administracion de corticoesteroides in-
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halados sigue en discusion y requiere
mas estudios cientificos (2,15,19-21).
En la fase aguda del presente caso,
la paciente recibidé una terapia antimi-
crobiana (ceftazidima), antiobstructiva
(simpaticomiméticos beta2 de accién
corta como salbutamol y anticolinérgi-
cos de accion corta como bromuro de
ipratropio por via inhalatoria) y antiin-
flamatoria (prednisolona). Fue necesa-
rio también la intubacion y ventilacién
mecanica de la paciente. Comparando
las recomendaciones actuales de la
“Global Initiative for Chronic Obstructi-
ve Lung Disease” del afo 2017 para la
exacerbacion de la EPOC, no se puede
observar mayores cambios en el régi-
men terapéutico. Estan recomendados
simpaticomiméticos beta2 de accion
corta, anticolinérgicos de accion corta,
corticoesteroides sistémicos, el caso
dado antibidticos, ventilacion meca-
nica no invasiva y si es necesario la
intubacion con ventilacion mecanica
invasiva.

Aunque con las nuevas directrices de
la “Global Initiative for Chronic Obs-
tructive Lung Disease” del ano 2017,
se puede confirmar que se hubiera po-
dido optimizar la terapia consecutiva
después de la fase aguda, cambiando
la inhalacién con el anticolinérgico de
accion corta a un anticolinérgico de
accion prolongada y combinarle con
un simpaticomimético beta2 de accion
prolongada, como esta recomendado,
evaluando si se hubiera obtenido resul-
tados positivos para la paciente y una
reducciéon del tiempo de la estadia en
el hospital. Es conocido que Tiotropio
mejora la eficacia de la rehabilitaciéon
pulmonar. La aplicacién de corticoes-
teroides inhalados hay que evaluar cri-
ticamente por sus efectos secundarios
y la falta de evidencia para su beneficio
a largo plazo. Se podra considerar una
terapia inhaladora triple con un simpa-
ticomimético beta2 de accién prolon-
gada, anticolinérgico de accion prolon-
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gada y un corticoesteroide inhalado. Si
la paciente hubiera tolerado la terapia
con el corticoesteroide por via oral se
hubiera podido administrar la dosis en
menor tiempo, evitando mayores efec-
tos secundarios. También existen in-
hibidores de la fosfodiesterasa-4 que
mejoran en pacientes con EPOC seve-
ra y exacerbaciones frecuentes la fun-
cion pulmonar y reducen las exacerba-
ciones. En la EPOC estable se observé
que la administracion de acitromicina y
eritromicina a largo plazo reduce las
exacerbaciones. La oxigenoterapia y
el soporte ventilatorio a través de la
ventilacibn mecanica no invasiva son
obligatorias para la paciente con insu-
ficiencia respiratoria global, de igual
manera la terapia complementaria con
inhalaciones con NaCl 0,9% y la toma
de acetilcisteina y la fisioterapia respi-
ratoria (2). El objetivo de la terapia en
casos Optimos es mejorar la calidad
de vida y la supervivencia a través de
aliviar los sintomas, mejorar el estado
de la salud, prevenir la progresién de la
enfermedad, prevenir y tratar las exa-
cerbaciones y disminuir la mortalidad.
El régimen terapéutico tiene que estar
individualizado y elegido segun los cri-
terios arriba mencionados.

El punto clave de este caso clinico es
que la paciente no abandoné el habi-
to de fumar, sera la accion que mas
influencia tiene en la evolucién de la
EPOC, sus exacerbaciones y compli-
caciones. El tabaquismo como una de
las mayores causas y factores de ries-
go para el desarrollo y el progreso de la
EPOC y de las exacerbaciones agudas
son un tema ampliamente investigado
y a nivel mundial reconocido (22). La
paciente llega a 54 pack years y el he-
cho de que no deja de fumar, aumenta
el riesgo de aceleracion de la enferme-
dad, de exacerbaciones frecuentes,
complicaciones y de la mortalidad (2,
23, 24). Antes de llegar al hospital la
paciente no participo de actividades



fisicas o programas de rehabilitacion
pulmonar. Si la paciente recibié vacu-
nas antigripales o antineumococicas
no es conocido. A parte de las con-
secuencias personales, la carga eco-
némica y social de las enfermedades
pulmonares obstructivas crénicas en
todas las sociedades y sistemas de sa-
lud publica es enorme y con tendencia
creciente (3,4,25-27).

Se puede llegar a la conclusién que uti-

lizando las directrices actuales del afio
2017 y con el acceso a nuevos cono-
cimientos y medicamentos, la paciente
en el mejor de los casos hubiera me-
jorado su estado clinico, los sintomas
y su supervivencia. Pero el factor que
mas influye en la evolucion de la enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica
en este reporte de caso es el tabaquis-
mo. Si la paciente no cambia sus habi-
tos de fumar, el prondstico es y queda
desfavorable.
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