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. Como evaluar la gravedad real de la EPOC?
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Introduccion

El concepto de “enfermedad” hace referencia a una
entidad clinica con semiologia propia, alteraciones or-
ganicas especificas y deficiencias fisiologicas de inten-
sidad variable. La importancia en términos de salud pu-
blica de una enfermedad se deriva de su repercusion
sobre la mortalidad, la utilizacion de recursos sanitarios
y los costes indirectos. Desde el punto de vista del pa-
ciente, la gravedad de la enfermedad viene dada por el
sufrimiento, el aislamiento social, el deterioro de las
funciones fisicas y cognitivas, y en definitiva la morta-
lidad asociada. Sabemos que la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica (EPOC) es uno de los grandes pro-
blemas de salud publica, ya que retine estas caracteristi-
cas'?; pero ;cudn grave estd un paciente con EPOC en
un momento dado?

Unos dias antes de escribir estas lineas, estando de
guardia en el hospital, dos pacientes acudieron a urgen-
cias con una exacerbacién aguda y grave de una EPOC.
Con intensa terapia que incluy6 ventilacién no invasiva
ambos salvaron la vida. De la revisioén de sus historia-
les, se supo que unas semanas antes ambos fueron revi-
sados en consulta externa. El paciente 1, de 54 afios, te-
nia un volumen espiratorio forzado en el primer
segundo (FEV,) del 56% de su valor predicho, una ca-
pacidad de difusién de CO (DLCO) del 40%, una pre-
sién parcial de oxigeno (PaO,) de 51 mmHg y un indice
de masa corporal (IMC) de 29 kg/m?; el paciente 2, de
73 afos, tenia un FEV, del 30%, una DLCO del 67%,
una PaO, de 62 mmHg y un IMC de 19 kg/m?. ;Cual de
estos 2 pacientes se considera que estd mas grave?

En el caso del paciente 1 la clinica dominante era la
tos y la expectoracién, mientras que para el paciente 2
la preocupacion fundamental es la disnea. A los 2 pa-
cientes se les habia diagnosticado EPOC; la causa de
esta enfermedad era la misma (tabaquismo previo); am-
bos recibian un tratamiento muy parecido, y acudieron
por el mismo motivo al hospital. Sin embargo, las con-
secuencias de la enfermedad sobre el deterioro de la
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funcién pulmonar, la sintomatologia, el estado nutricio-
nal y la calidad de vida parecen ser diferentes. Esta si-
tuacién de discrepancia entre los datos funcionales (p.
ej., espirometria, difusion, gases arteriales) y las conse-
cuencias sobre el estado de salud (sintomas, calidad de
vida, morbilidad) en pacientes con EPOC es muy fre-
cuente y debe hacernos cuestionar la validez de los pa-
rametros actuales con los que clasificamos y establece-
mos la gravedad de esta enfermedad.

El dios FEV,

La EPOC se define como una entidad clinica que se
caracteriza por limitacioén al flujo aéreo. El valor del
FEV, en porcentaje del valor predicho refleja el grado
de esta limitacion, y se considera que la irreversibilidad
y cronicidad de este FEV, reducido son caracteristicas
definitorias y diferenciadoras de la EPOC respecto a
otras enfermedades obstructivas (p. ej., asma). Estamos
comodos midiendo el FEV, porque, tras décadas de tra-
bajos de estandarizacién, es un valor muy sencillo y ba-
rato de obtener*®. El fundamento para su uso como ex-
presion de la gravedad de la enfermedad es mads
cuestionable. En la actualidad sigue siendo el pardmetro
funcional que mejor se relaciona con la mortalidad de la
EPOC’%. Sin embargo, s6lo cuando el FEV, se reduce
por debajo del 50%, la relacién FEV,/mortalidad em-
pieza a ser estadisticamente significativa. Anthonisen et
al estudiaron la supervivencia a 3 afios en pacientes con
EPOC incluidos en dos ensayos clinicos americanos
con similares grados de FEV, en los que se evalué la
eficacia de la oxigenoterapia (NOTT) y de sistemas de
apoyo ventilatorio con presién positiva a domicilio
(IPPB)3. Dos hallazgos merecen ser resaltados: a) la su-
pervivencia de los pacientes no hipdxicos en el estudio
IPPB fue similar a la de los pacientes hipdxicos que re-
cibian oxigeno en el ensayo NOTT, y b) la superviven-
cia fue menor en pacientes que recibian menos horas de
oxigeno. Es decir, con la aplicacién de un tratamiento
eficaz a pacientes con EPOC otros factores diferentes del
FEV, pueden modificar la supervivencia. En la dltima
década se ha mejorado enormemente el tratamiento de
las exacerbaciones de la enfermedad, especialmente con
la incorporacién de la ventilacién no invasiva; se han
puesto en marcha programas de rehabilitacidn respirato-
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ria eficaces; se estdn aplicando nuevos farmacos, y se
han desarrollado procedimientos quirtrgicos para el tra-
tamiento del enfisema. El impacto sobre la mortalidad
de estos procedimientos todavia no se ha establecido de
forma adecuada. Por tanto, es posible que en la actuali-
dad los pacientes con un determinado FEV, no puedan
compararse con los controles histdricos en términos de
supervivencia. Por dltimo, la muerte no es el tnico ele-
mento que se debe valorar como efecto de una enferme-
dad croénica progresiva. La capacidad de realizar activi-
dades de la vida diaria, la calidad de vida relacionada
con la salud y la utilizaciéon de recursos sanitarios son
hoy dia elementos que es preciso evaluar en el impacto
de cualquier enfermedad crénica. En el caso de la
EPOC, la relacién del FEV, con estos elementos es dé-
bil o simplemente no ha sido estudiada®°.

Alternativas al FEV,

La funcién principal del pulmén es servir de érgano
intercambiador de gases. La hipoxemia progresiva y la
asociacioén de hipercapnia en etapas finales son indica-
dores de un deterioro funcional avanzado de la enfer-
medad. El grado de hipoxemia estd correlacionado con
la mortalidad, pero esta relacién queda obviada por la
administraciéon de O, suplementario'’. La presencia de
hipercapnia también se correlaciona con la
mortalidad'?; sin embargo, el pequefio porcentaje de pa-
cientes con hipercapnia y los cambios frecuentes del va-
lor de PaCO, hacen de este pardmetro un marcador de
gravedad débil para el conjunto de pacientes con
EPOC. No existe informacién relevante respecto a la
relacién entre otros pardmetros ‘“estdticos” de funcién
pulmonar obtenidos en el laboratorio de funcién pulmo-
nar y la morbimortalidad de la EPOC, y ésta es otra ra-
z6n por la que el FEV, sigue siendo el pardmetro de re-
ferencia de esta enfermedad.

Los pacientes con EPOC pierden de forma progresi-
va la capacidad de realizar trabajo fisico, y las activida-
des de la vida diaria se realizan cada vez con mds difi-
cultad. Ello estd en consonancia con la evidencia clinica
actual segun la cual los pacientes con EPOC desarrollan
disfunciéon muscular periférica’®. De forma tradicional
la evaluacién de la capacidad de ejercicio se realizaba
mediante equipos de esfuerzo relativamente caros y so-
fisticados. Existen pruebas sencillas, como la caminata
de 6 min que refleja la hipoteca funcional del paciente
con EPOC para realizar las actividades de la vida diaria.
Este tipo de pruebas tiene valor prondstico. La distancia
recorrida en 6 min (no asi el FEV,) demostré estar in-
versamente relacionada con la supervivencia en una lar-
ga serie de pacientes con EPOC grave'*. Dos estudios
recientes americanos, uno de los cuales incluia a pa-
cientes operados de enfisema mediante reduccién de
volumen, encuentran un valor superior de la prueba de
marcha respecto al FEV, como predictor de mortali-
dad'>!®. La distancia andada en 6 min aumenta de forma
significativa con la rehabilitacién y, por otra parte, un
incremento de 54 m en la caminata es clinicamente re-
levante para el paciente!'’. Es decir, un tratamiento que
no varia el grado de obstruccién puede mejorar la capa-
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cidad para realizar actividades de la vida diaria y la ca-
lidad de vida; estos cambios pueden medirse mediante
instrumentos distintos de la espirometria.

La disnea es el sintoma cardinal de la EPOC y su re-
lacién con la gravedad de la obstruccion es débil. Re-
presenta la sensacién cognitiva de complejas relaciones
entre las alteraciones de la mecdnica respiratoria y el
sistema nervioso central. En la mayoria de los casos la
disnea de esfuerzo es el factor limitante del esfuerzo y
con ello contribuye al deterioro y la mala condicién de
los mdsculos esqueléticos'®. Un instrumento de medida
de disnea, como la escala modificada del Medical Rese-
arch Council, ha demostrado ser muy util por su senci-
llez y reproducibilidad*. En al menos un estudio el gra-
do de disnea fue un factor predictor independiente de
supervivencia!®. En nuestra propia serie de cohorte ob-
servacional, el grado de disnea ha demostrado ser el
mejor predictor de utilizacién de recursos sanitarios®.

Un efecto sistémico de la EPOC es la desnutricion.
Datos recientes demuestran que el deterioro nutricional
se acompaifia con una mayor mortalidad en pacientes
con EPOC. En un gran grupo de pacientes seguidos a lo
largo de varios afos, un valor del IMC inferior a 20
kg/m? se asocié con muy mal prondstico. La buena no-
ticia de este estudio fue que la correccion de los déficit
nutricionales mejoré la supervivencia®!. Medir y tallar a
nuestros pacientes puede, por tanto, proporcionar infor-
macion util.

Una propuesta integradora

Ningun pardmetro actual parece totalmente adecuado
para satisfacer la pregunta inicial de “;cudn grave esta
un paciente con EPOC?”. El Prof. Celli hace una pro-
puesta atractiva, como es la de aplicar una clasificacién
multidimensional que permita categorizar la heterogé-
nea poblacién de pacientes con EPOC?%. Un ejemplo
paradigmadtico de este tipo de instrumentos y que ha te-
nido enorme aceptacioén e impacto en el tratamiento de
los pacientes es el sistema TNM (tumor, nédulos, me-
tastasis). Utilizando variables que de forma aislada tie-
nen un valor parcial y son faciles de obtener, el valor fi-
nal del TNM caracteriza mucho mejor la gravedad del
problema y la extensién de la enfermedad, y ademads
permite predecir la respuesta al tratamiento. En el caso
de la EPOC se propone un sistema de componentes
multiples que de forma aislada sean predictores de mor-
talidad o de impacto econémico (véase mds arriba). Es-
tos componentes deben ser ficiles de obtener y deben
informar sobre distintos aspectos clinicos y funcionales
(grado de obstruccién, capacidad de ejercicio, sintomas,
estado nutricional). En la actualidad se estd explorando
con éxito el valor de uno de ellos donde se incluye:
FEV,, metros andados en la prueba de marcha, grado de
disnea segun la escala MRC e IMC como expresion del
estado nutricional. Cada uno de estos componentes es
cuantificado de 0 a 3 (excepto el IMC, que se valora 0 o
1) y de esta forma se obtiene un valor global en una es-
cala de 0 a 10. Este valor final permitiria monitorizar en
el tiempo el progreso de la enfermedad y evaluar la res-
puesta global a diferentes tipos de tratamientos que, de
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forma particular, inducen respuestas diferentes a los
componentes del sistema. Por ejemplo, la respuesta glo-
bal a tratamientos que modifican el FEV,, como los far-
macos o la cirugia de reseccién, podria compararse con
la de tratamientos que no modifican la funcién pulmo-
nar como la rehabilitacién respiratoria.

Resumen

En el tratamiento de la EPOC disponemos de exce-
lentes instrumentos de medida para evaluar el grado de
afeccion funcional asociada, como el FEV,. Sin embar-
go, ninglin parametro actual de forma aislada permite
conocer el estado de gravedad del enfermo con EPOC.
La gravedad de la sintomatologia, la incapacidad para
realizar actividades cotidianas, los costes econdmicos y,
en definitiva, la mortalidad son las variables con las que
cualquier parametro de medicién clinica debe validarse
para establecer su utilidad. Para conseguir estos objeti-
vos en el caso de la EPOC, un sistema multicomponen-
tes que contemple las tres consecuencias clinicas de la
enfermedad (afeccién pulmonar, sintomatologia y afec-
cion sistémica) deberia ser superior a la simple medi-
cioén de un unico pardmetro. En los préximos afios asis-
tiremos a la validacién de esta hipétesis.
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