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RESUMEN

Se planted quelaenfermedad pulmonar obstructivacrénica constituye unaimportante causade morbilidad
y mortalidad en lapoblacion. Seanalizé el papel importante que desempefian lasinfecciones en laevolu-
cion clinica de esta entidad, tanto en la aparicion y progresion de la enfermedad, como en las
descompensaciones de los pacientes. Se profundizé en estavinculacidn apartir delasignificacion delos
microorganismos en el &rbol bronguial y los cambios fisiopatol 6gicos que hacen alos sujetos con EPOC
mas vulnerables apadecer infeccionesrespiratorias. Se enunciaron los criterios diagnosticos deinfeccion,
asi como los gérmenes masfrecuentesy el tratamiento antibiético adecuado, se presté atencion al momen-
to de indicacion, de estos antibidticos asi como a las controversias actuales en su uso profiléctico.

Descriptores DeCS: BRONQUITIS/complicaciones; ENFISEMA PULMONAR/complicaciones;
NEUMOPATIASOBSTRUCTIVAScomplicaciones, INFECCIONESDEL TRACTO RESPIRATORIO/com-

plicaciones.

Laenfermedad pulmonar obstructivacronica
(EPOC) se defini6 durante muchos afios como un
sindrome caracterizado por pruebasanormalesdel
flujo espiratorio que no cambian de maneranotable
durante periodos de observaci 6n de varios meses.
Ademasdelabronquitiscrénica(BC) y € enfisema
pulmonar (EP), estadefinicidnincluye ciertossuje-
tosasmati cos que experimentan obstruccion crénica
al flujo deaire, asi como apersonas con trastornos
menosfrecuentescomo bronguiectasiasy obstruccion
deviasrespiratoriasaltas.

Por lo tanto, el término EPOC se utiliza habi-
tual mente como sindnimo delacombinacion dele-
siones bronquialescrénicasy enfisemacuando €
paciente presentaen su evol ucion unalimitacion cro-

!Especiaistadel Grado en Medicinalnterna
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SEnfermera

nicade flujo aéreo (LCFA). AunqueenlasUltimas
definiciones de la American Thoracic Society
(ATS)? y European Respiratory Society (ERS)® no
seincluyelaneces dad de ser fumador, esterequisi-
to esfundamental parapadecer EPOC.

DEFINICIONES DE ENFERMEDAD
PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

ATS, 1995 Estado de enfermedad caracterizado
por lapresenciade obstrucciéna flujo
aéreo por lesonesbronquidescronicaso
enfisema; laobstruccion al flujo aéreo
es generalmente progresiva, puede
acompaniarse de hiperreactividad dela
viaaéreay puede ser parcialmentere-
veashle

ERS, 1995 Trastorno caracterizado por un flujo
espiratorio maximo reducido junto con
un vaciado forzado lento delospulmo-



INFECCIONESY ENFERMEDADESPULMONAROBSTRUCTIVA CRONICA 35

nes, estasateracionesno cambianalo
largodevariosmeses. Lalimitacion a
flujo aéreo esirreversibley lentamente
progresiva. Lalimitacion del flujo se
debe adiversas combinacionesde en-
fermedad delaviaaéreay enfisema; la
contribucién relativade estos procesos
esdificil dedefinirinvivo.

Ené presentetrabgo, € término EPOC incluira
soloalospacientescon BCy EPoambascosas. La
BC esuntrastorno que sedefine con basesclinicas
por lapresenciadetos productivadeflemas, por lo
menos 3 meses al afo, y a menos durante 2 afos
consecutivos, € EPesuntrastorno definido desdee
punto de vistaanatomico, que se caracterizapor au-
mento anormal delosespaciosagreosy destruccion
deéstosmasalladelosbronquiolosterminaes.t

LaEPOC constituye unaimportante causade
morbilidady mortaidad. El 8 % delospacientesque
acudenaunaconsultadeMedicinaGenera y € 35%
delosque son vistos por el neumdlogo padecen de
EPOC,; deé€llos, lamitad falleceran enlos 10 afios
sguientesd diagnogtico.*

LaprevaenciadelaEPOC estaentreel 2,5y €
3,5 % delapoblacion adultay asciendeal 19 % en
losmayoresde65 afios. Lamentablementesguesen-
do unaenfermedad mal valoradadondesdlod 37 %
delos pacientes que presentan L CFA son tratados
con medicacion apropiada.® En Estados Unidos se
estima que padecen EPOC entre 14 y 20 000 000
de personas, contendenciaa incrementoy constitu-
yelacuartacausade mortalidad.?

En 1992, en Espaiia, laEPOC era, entreloshom-
bres, la quinta causa de muerte (tasa ajustada por
edad: 51,3 por 100 000 habitantes) y laoctavaen
mujeres, con unatasade 12,5 por 100 000 habitan-
tes.t

En nuestro pais, en 1997, sereportaron 731 de-
funcionespor estacausa, ocupd d décimo lugar dentro
delasprincipa escausasdemortalidad, con unatasa
de 6,6 por 100 000 habitantes.” Lascifrasanterior-
mente expresadasreflgan lafrecuenciay gravedad
deestaenfermedad.

Enlaevoluciénclinicade estaentidad, lospro-
cesosinfecci0sos desempefian un papel importante,
por lo que larelacion EPOC- infecciones hasido

motivo de preocupacion cientificay sehaenfocado
desde2 puntosdevista: lasinfeccionesrespiratorias
como factores potencial es deriesgo paralaapari-
ciony progresion delaenfermedad en adultos, y las
infecciones como la causa més importante de
descompensaci On de estos pacientes.

Un problemadesafianteenlavaloracion dela
importanciadelasinfeccionesrespiratoriascomofac-
toresderiesgo de EPOC, essaber s unaenferme-
dad respiratoriaagudaes un proceso infeccioso o
unaexacerbaci on no infecciosade unaenfermedad
obgtructivapreexigtentedelasviasrespiratorias. Los
sintomas como aumento deladisnea, tosproductiva
y flemas purul entas pueden estar en relaci 6n con pro-
cesosinfecciososo noinfecciosos®

Fletcher y otros® estudiaron los efectos de las
infecciones respiratorias sobre las mediciones
subsecuentesdelafuncién pulmonar durantelaedad
adultaen unapoblacion detrabgjadoresde Londres,
no encontraron unarel acion importante entrelaocu-
rrenciade enfermedadesrespiratoriasagudasy la
tasasubsecuente de disminucion del FEV 1 durante
el periododevigilancia

En diversosestudios sehan vaoradolosefectos
delasenfermedadesrespiratoriasdelainfanciaso-
brelaaparicion seguidainmediatamente de EPOC,
pero el aclaramiento de estainterrogante adolecede
fatade datoslongitudina es adecuados. %2

Son tenues|as pruebas sugerentesdequelasin-
feccionesrespiratorias son un factor deriesgo para
laaparicion de EPOC. Enlosadultos, lasenferme-
dadesrespiratoriasagudasclinicamente manifiestas
no serelacionan, de maneracaracteristica, con pér-
didapermanente delafuncion pulmonar. Faltade-
mostrar alin s un subgrupo pequefio deindividuos
sufre pérdidapermanente de lafuncion pulmonar
despuésde experimentar infeccionesdelasviasres-
piratoriasinferiores.

L aspruebas més convincentesrelacionan alas
enfermedadesrespiratoriasdelainfanciacon e cre-
cimiento maslentoy e nivel méximo obtenido de
menor grado delafuncion pulmonar, pero alnfata
comprobar larelacion definitivadelasinfecciones
delainfanciacon € surgimiento de EPOC.

El papel de la infeccidn bacteriana en las
exacerbaci ones que peridicamente presentan estos
pacientes son motivo de controversiasen laactuali-
dad, pueden estar implicados|os microorganismos
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respiratorios masfrecuentes como principalesres-
ponsables de dichasreagudizacionesy que setradu-
cenenunincremento de sintomasrespiratorios. ™

El mayor nimero dereagudizacionesbronquia-
lestiene unainfluencianegativasobre lafuncion
pulmonar y dado que los procesos infecciosos
bacterianos son unacausaimportante delasmismas,
consideramosdegraninterésdetenernosenlasigni-
ficacion delasbacteriasen € tracto respiratorio de
los pacientes con EPOC.

Lamucosatragueobronquia se mantiene estéil
mediante el equilibrio entre la tasa de
microorganismos en superficiey lacapacidad de
aclaramiento mucociliar. Loscambioshistol 6gicosy
funcional esdelos pacientes con bronquitiscronica
reducen laeficaciadel transporte mucociliar delos
microorganismosatravésde arbol traqueobronquid.
Por ello, en estos pacientes, € aumento deladens-
dad bacteriana serelacionacon un mayor grado de
deterioro del arrastremucociliar.*

Lafuncion delosmicroorganismosenlaEPOC
sedebealaliberacion de productos bacterianosy
elastasas polimorfonuclearesquelesionan € epitelio
bronquial con un mayor empeoramiento del trans-
porte mucociliar, conlo que secierra€ circulo vi-
cioso que adquiere su maximo nivel en las
reagudizacionesdelaEPOC, donded agravamien-
to del transporte mucociliar seasociacon unincre-
mento notable deladens dad de microorganismosy
restantes productos bacterianos que favorecen su
mantenimiento.

Existen multiplescircunstanciasque hacen alos
sujetoscon EPOC masvul nerables apadecer infec-
cionesrespiratorias, entre ellastenemos:*®

1. Colonizacion deviasagress.

2. Alteracionen e transporte mucociliar.
3. Hipersecrecion mucosa.

4. Hiperviscos dad mucosa.

5. Alteracion delageometriabronquial.
6. Inflamacion ddl epitelio bronquid.

Parteimportante delos pacientestienen coloni-
zadasu viaaéreasuperior por bacterias, lasmasfre-
cuentes son: Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae y Bramhamela
catarrhalis,® por otra parte, el nUmero de bacte-
riasene arbol bronquia delospacientescon EPOC
aumentaen lasexacerbaciones. 8
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L osmecanismosfundamentalespor losquelos
gérmenes pueden acceder al &rbol bronquia sonla
inhalacion desde €l exterior y la aspiracion de
secrecionesque estan presentesen laorofaringe. La
mayor parte delos patdgenos pulmonares se aspi-
ran desde |as vias aéreas superiores colonizadas.
Otrasviasmenosfrecuentesdeinfeccion sonladi-
seminacion hematdgena (émbolos sépticos), la
reactivacion de un foco infectado con anterioridad
(tuberculosis) y lainhalacion de un aerosol contami-
nado (virusy algunas bacterias comoMycoplasma
pneumoniaey Legionella.’®

Han sido investigados los distintos microor-
ganismos responsables delasinfecciones, perola
causamas comun eslaproducidapor gripey otros
virus. Dentro delasinfecciones bacterianas seen-
cuentran gérmenes como Mycoplasma pneu-
moniae,Chlamydia pneumoniae, y desde luego
Haemophilusinfluenzae, Sreptococcus pneumo-
niae, Bramhamella catarraliseincluso otraflora
orofaringea, asi como gérmenes propiosde ambitos
hospital arios como Pseudomonas aeruginosay en
las epidemias de gripe no debe descartarse un ger-
men como Staphylococcus aureus.®®

Muchas de estasinfecciones suelen ser tratadas
ambulatoriamentey en estoscasosno esprecisoun
diagndsti co bacteriol 6gico exacto paraprescribir tra-
tamiento, que puede hacersedeformaempirica. En
aquellos pacientes hospitalizados seraprecisoindi-
vidualizar y tratar dellegar aun diagndstico preciso
con &l apoyo en técnicas de recogidade muestras,
guepudieran ser invasivasono.?

S bienesmuy importanteredizar unaanamness
y exploracion fisicaadecuadasjunto aval oraciones
anditicaspararedizar unaorientacion exactade tipo
de causaque produjo unadescompensacion, no es
menos cierto que ante lasospechadeinfecciénto-
doslosdatosreferidos cobran uninterés especial,
puesto que nos orientaran parasaber S esnecesario
establecer unaterapéuticaantibidtica.

Aunquelosantibiéticoshan sido muy utilizados
en e tratamiento delasexacerbacionesagudasdela
EPOC, eincluso parasu profilaxis, no han demos-
trado su eficaciaenlaprevencion oen el tratamiento
delaenfermedad. Su utilizacion estajustificadaen
lasexacerbacionesdeorigeninfeccioso que, en oca
s ones, colocan aestos paci entesen Situacionescom-
prometidas parasu vida*
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Ladificultad practicaestaen establecer cual es
el criterio que ddimitaunaexacerbacioninfecciosa
La aplicacion de los criterios propuestos por
Anthonisen® eshoy generalmente aceptada. Secree
gueunincremento deladisnea, incremento detosy
expectoraciony aumento delapurulenciadel esputo
sonindicativosdeinfeccién.??

INDICACIONES DE TRATAMIENTO ANTI-
BIOTICO EN LA EXACERBACION DE LA
EPOC

1. Incremento de disneay esputo en:
— EPOC grave (FEV 1 <50 % tebrico).
— EPOC conexacerbacionesfrecuentes (> 4 a
ano)
— Mayor de65 afos.
2. Incremento dedisnealy esputo aumentadoy puru-
lentoen:
— EPOC menosgrave (FEV 1> 50 %teorico).

Actuamente podemosdecir quelasinfecciones
Unicamente originan algo més de lamitad de las
exacerbacionesdelaEPOC eincluso, deéstas, una
terceraparte puede ser deorigenviral.

Si se establece unaterapiaantibiotica, puede
hacerse unaeeccién empiricadd antibidticosines-
tudios microbiol égicos, sempreque secubrael es-
pectro delosgérmenesmencionados. Puedenincluir-
seamoxidilina-sulbactam, macrdlidos, cefa oporinas
0 quinolonas. Sin embargo, esdegran interés cono-
cer lasresistencias existentesy los gérmenes més
frecuentes en cadamedio, pues se hacomunicado
res stenciadeHaemophilusinfluenzaesaamoxicilina
guevariaentreel 8%y e 20 % en Europay Esta-
dosUnidos.?*

LamayoriadelasmuestrasdeMoraxella cata-
rralisson tambiénamoxicilinares stentespor lapro-
duccion de3-lactamasasy, ademés, losnivelesde
res senciaapenicilinano mediadospor 3-lactamasas
paraneumococo oscilanentreel 5%y el 30 %en
Europa®

Ultimamente, algunosautores?®’ propugnan la
clasificacion delas exacerbaciones seguin lapresen-
ciao no defactores asociados como edad avanza-
da, comorbilidad, nimero de exacerbacionesen el
ano anterior, incluyendo losfactoresdemayor ries-
go en el grupo donde precisamente laresistencia
bacterianasuele ser masfrecuente, cone findeapli-

car tratamientosmasefectivos quinolonas, macrdlidos
(azdlidos) oamoxicilin-clavulanico.

El tratamiento profilctico o en aerosol, como
yamencionamos, no of rece ventajas excepto enun
peguerio grupo de paci entes sel eccionadosconin-
feccionesrepetidas, sobretodo en épocainvernal.
Esconvenienteaconsg ar aestospacientes, paraque
acudan a médico antelosprimerossintomasdeexa-
cerbacion de laenfermedad, seles aclara que no
siempre se trata de un proceso infeccioso, por o
guelosantibidticosforman partedd tratamiento glo-
bal delaenfermedad.

SUMMARY

It is proposed that chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) isasignificant cause of population’smorbility and
mortality. Significant paper of infectionseither in emergence
and progression of disease or in patient’s decompensation
is analysed. This link beginning with significance of
microorganisms in bronchia tree and pathophysiologic
changes converting individual s presenting DOPD, morevul-
nerableto respiratory infectionsisemphasized. Diagnostic
criteriaof infection were enounced aswell asmorefregquent
germs and antibiotic treatment of choice. We had in mind
indication time of these antibiotics, aswell as current dis-
putes on its prophylactic use.

Subject headings: BRONCHITIS/complications;
PULMONARY EMPHY SEMA/complications; LUNG
DISEASES; OBSTRUCTIVE/complications; RESPIRA-
TORY TRACT INFECTIONS/complications.
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