EDITORIALES

e B Localizador web
Articulo 71.845

EPOC: un nombre ambiguo y un inconveniente

en la lucha antitabaco
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El término enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC) es, probablemente, una de las denominaciones
mas desafortunadas de la medicina actual y, aunque se
usa de manera extensa dentro del ambito sanitario, no to-
dos los expertos lo aceptan, hasta el punto de que uno de
los tratados médicos mds prestigiados procura evitar estas
siglas'. Lo que es indiscutible, y en gran medida perjudi-
cial, es que la denominacién EPOC se entiende mal fuera
del mundo médico y la mayoria de los pacientes no saben
precisar con claridad el origen ni el curso de su enferme-
dad. Como consecuencia de la mala definicién del térmi-
no, al profesional sanitario le resulta dificil explicar un
diagnéstico con una denominacién tan larga, ambigua y
que se sustenta en un hallazgo espirométrico. Parece poco
razonable que una enfermedad con indices tan altos de
prevalencia y mortalidad tenga una denominacién de tan
dificil transmision al entorno social, a los medios de co-
municacidn y, lo que es peor, a las propias autoridades sa-
nitarias. Esta es la situacion que lleva a Claude Lenfant,
en el prélogo del documento GOLD (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease), a lamentar el escaso
reconocimiento social de esta enfermedad®. También en
Espaiia han surgido voces que alertan sobre la ignorancia
que existe de esta enfermedad en el colectivo médico’.

Por otra parte, dentro del mundo médico no especia-
lizado, la mala definicién de la EPOC ha hecho que se
abuse del término convirtiéndolo en un paraguas protec-
tor que puede cobijar a cualquier adulto con enferme-
dad respiratoria crénica. Esta situacién ha llevado a un
abuso del diagnéstico de EPOC en la atencién no espe-
cializada y, sobre todo, en los servicios de urgencias.
Por ejemplo, la tercera parte de un grupo de pacientes
britdnicos con diagndstico de EPOC emitido en servi-
cios de medicina general a los que después se estudi6
en centros especializados no cumplia criterios de obs-
truccién al flujo respiratorio, y un buen nimero tenian
bronquiectasias cilindricas*. Ademds, esta inconsisten-
cia nosoldgica entrafia grandes dificultades a la hora de
comparar y buscar trabajos cientificos sobre la EPOC®.
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Origen del término EPOC

En sus inicios, la denominacién EPOC agrupaba un
conjunto de enfermedades cuyo criterio comun era la
obstruccion al flujo respiratorio y que, por otro lado, ca-
recian de unidad patoldgica y etiolégica. Las definicio-
nes de enfermedades basadas en la funcién o en la pato-
genia facilitan los tratamientos, por ejemplo, el uso de
broncodilatadores, pero dificultan la prevencion, y ése
es precisamente uno de los problemas con el término
EPOC. Inicialmente, se incluyeron bajo esta denomina-
cion 4 entidades clinicopatoldgicas diferentes: bronqui-
tis crénica, enfisema pulmonar, asma y bronquiectasias.
Con intencién diddctica, el conjunto se ha representado
con diagramas de Venn. Como quiera que estas enfer-
medades no siempre presentaban obstruccion, se deli-
mito ésta dentro de un cuadrado superpuesto que refleja
la verdadera EPOC. En definitiva, una situacion com-
pleja: al menos 4 enfermedades diferentes, con dreas de
incertidumbre diagndstica entre ellas y sélo una parte
de cada una dentro del territorio de la obstruccién y, por
lo tanto, de la EPOC. A partir del Simposium CIBA se
excluy6 a las bronquiectasias y se definié basicamente
como EPOC a la entidad caracterizada por obstruccién
bronquial progresiva y, principalmente, a la que ocurre
en el fumador, cuya historia natural delinearon Fletcher
et al®’. Aunque desde un principio se identificé a una
pequefia minoria de pacientes, no fumadores, con obs-
truccién progresiva, es posible que, a la luz del conoci-
miento actual, se pudiesen diferenciar del paciente con
EPOC y encuadrar en un grupo misceldneo en el que se
encontrara la bronquiolitis obliterante.

Impacto del conocimiento actual y las nuevas
tecnologias en el concepto de EPOC

Los avances conceptuales, terapéuticos y tecnoldgi-
cos han ido aclarando el panorama e individualizando
las diversas enfermedades que pueden producir obstruc-
cién progresiva al flujo respiratorio. Pero, sobre todo,
ha sido la irrupcién de la tomografia axial computariza-
da de alta resolucién (TACAR) el acontecimiento que
puede reducir mucho las limitaciones e inconsistencias
que presenta el concepto de EPOC.
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La disminucién de la tuberculosis residual y el trata-
miento correcto de las neumonias han hecho descender de
forma espectacular la prevalencia de bronquiectasias, de
tal manera que han ido quedando restringidas a la fibro-
sis quistica y a los raros sindromes de inmunodeficien-
cia y de discinesia ciliar, entidades bien definidas y de
diagndstico preciso. Sin embargo, esta situacion epide-
miolégica estd muy lejos de alcanzarse en muchos pai-
ses con bajos indices de desarrollo sanitario, en los que
las bronquiectasias deberfan persistir en el diagndstico
diferencial del grupo EPOC. La TACAR se ha converti-
do en la técnica diagndstica de referencia y ha permitido
su nitida separacion frente a las otras enfermedades del
grupo. Sin embargo, cuando el diagnéstico de EPOC se
hace desde el punto de vista clinico, muchos de los pa-
cientes tienen bronquiectasias®*.

En lo que se refiere al asma, el cambio prondstico
que supuso la aparicién de los esteroides inhalados, las
aportaciones unificadoras de las guias internacionales,
la estandarizacién de las pruebas de broncodilatacién y la
cuantificacién de la hiperrespuesta bronquial han acota-
do esta entidad de tal forma que, al igual que las bron-
quiectasias, ya casi no tiene margen de superposicion
con el resto de las enfermedades del grupo EPOC. Por
otra parte, los pocos asmaticos que pueden presentar di-
ficultades diagnosticas con el resto del grupo EPOC,
aquellos pacientes con asma grave, escasa reversibilidad
espirométrica y mala respuesta al tratamiento conven-
cional, presentan también caracteristicas propias en la
TACAR: engrosamiento de la pared de bronquios subseg-
mentarios, proporcional a la gravedad de la enfermedad,
con preservacién del parénquima pulmonar®’; hallazgos
que se interpretan como la manifestacion radioldgica de
las alteraciones tisulares conocidas como remodelado
bronquial. Un problema mucho mas complejo lo ofrecen
los asmadticos fumadores. Ademads, la hiperreactividad
bronquial se ha identificado como un factor de riesgo
para la pérdida funcional acelerada y actiia aditivamente
a la exposicion al tabaco en el dafio bronquial. Es pro-
bable que dentro de este grupo algunas determinacio-
nes, como la TACAR Yy la capacidad de difusién de mo-
néxido de carbono, puedan delimitar la responsabilidad
que tiene cada uno de los 2 componentes en la obstruc-
cién bronquial.

Asfi las cosas, la definicién de EPOC incluye ahora
solamente las entidades patoldgicas de la bronquitis
crénica, el enfisema pulmonar y la llamada bronquioli-
tis obstructiva, que son el resultado de una larga e in-
tensa exposicion al humo del tabaco. De esta manera, y
de una forma implicita, lo asumen los consensos inter-
nacionales y las revisiones mds actuales>!%!2, La EPOC
ha ido abandonando la concepcién de conjunto de en-
fermedades con limites superpuestos para convertirse
en una entidad mds concreta. Pero ni en sus manifesta-
ciones clinicas ni en su origen, ni desde el punto de
vista histopatolégico, el enfisema pulmonar es una en-
fermedad uniforme. La diferencia histoldgica se rela-
ciona con su origen. Hoy dia se entiende que el enfise-
ma panacinar es una enfermedad que afecta a los
mecanismos intrinsecos de la homeostasis pulmonar,
no necesariamente ligada a toxicidad inhalatoria, mien-
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tras que el enfisema centroacinar se asocia mas comun-
mente a la inhalacién de humo de tabaco'’. De nuevo,
desde sus primeras generaciones, la TACAR ha demos-
trado una alta fiabilidad para diferenciar ambos tipos
de enfisemas'*!>. Es més, en el fumador el hallazgo ra-
dioldgico de enfisema centroacinar parece preceder a la
obstruccién bronquial®S.

Practicamente todos los autores que analizan la etio-
patogenia de la EPOC asumen que s6lo una minima pro-
porcién de estos pacientes presenta la enfermedad por
una agresion diferente del humo de tabaco, esto es, la
contaminacién ambiental y laboral. Sin embargo, una re-
visiéon meticulosa acerca del origen ocupacional de la
EPOC ha puesto de manifiesto que existen sesgos en su
valoracidn y pocas evidencias indiscutibles'”. Se ha des-
crito una relacién causal entre enfisema centroacinar y
enfermedad ocupacional en accidentes laborales con in-
halacién de altas concentraciones de sales de cadmio, si-
tuacioén que se ha reproducido experimentalmente con el
mismo producto. Curiosamente, la tinica fuente de vapor
de cadmio que puede afectar a la poblacién general es el
humo de tabaco!®. Tampoco hay evidencias acerca de
que el enfisema centroacinar pueda aparecer de forma
espontdnea o idiopdtica, como ocurre con el enfisema
panacinar. Una reciente declaracién de la Sociedad
Americana del Térax estima que las exposiciones ocupa-
cionales contribuyen a un 15% de la carga poblacional
de EPOCY. Esto no implica que la actividad profesional
sea el factor causal de enfermedad sino un cofactor agra-
vante de diversas exposiciones ya reconocidas como t6-
xicas para el aparato respiratorio.

El cuadro clinico y funcional descrito en sujetos ex-
puestos, durante afios, a humo de lefia tiene mucha si-
militud con el concepto actual de EPOC. Esto dificil-
mente llama la atencidén una vez que se reconoce la
similitud entre el humo de madera, vegetales y biomate-
riales y el del tabaco, otro vegetal. Hay diferencias en la
dosis de toxicos, al inhalar directamente el humo, con
poca dilucién en el tabaquismo, en comparacioén con la
inhalacién en las cocinas llenas de humo pero ya algo
diluido. Esta diferencia en exposicidon y quizd algunas
mads sutiles dependientes de la composicién del bioma-
terial pueden explicar las diferencias epidemioldgicas y
la descripcion clinica. Lo que estd claro es que algunas
mujeres que cocinan con fogones de lefia llegan a expe-
rimentar enfisema, obstruccion grave, cor pulmonale y
mueren como los fumadores®.

Por tanto, la obstruccién irreversible y progresiva al
flujo respiratorio acompafiada de enfisema centroacinar
estd ligada en gran medida a la inhalacién del humo del
tabaco y, en paises sin exposicion a biomateriales, a fi-
nes précticos, estd causada exclusivamente por el taba-
co, con algunos factores adicionales potenciadores.

El concepto de EPOC en la lucha antitabaco

Si llegamos a la conclusién de que la EPOC es una
enfermedad secundaria al tabaquismo, convendria aso-
ciar en un mismo nombre el dafio y la causa, con una fi-
losoffa similar al diagnéstico de hepatitis alcohdlica.
Por ejemplo, enfisema por tabaco.
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En el area de las enfermedades ocupacionales han
ido ain mas lejos, con resultados en general satisfacto-
rios, al ligar el agente inductor con el propio nombre de
la enfermedad; asi, hablamos de asbestosis, suberosis o
beriliosis. ;Como llamarfamos a la EPOC si fuese una
enfermedad estrictamente laboral?: tabacosis.

Una de las estrategias mds apreciadas por la industria
del tabaco es el fomento de la incertidumbre y la ambi-
giiedad en lo que respecta al dafio producido por su ne-
gocio. El término “factor de riesgo” asignado a la adic-
cion tabaquica en la EPOC cumple plenamente con su
ceremonia de confusion, especialmente si se confunde
con otras agresiones medioambientales.

Existen evidencias acerca del impacto favorable
que tiene sobre la tasa de abandono del tabaco la inclu-
sién del concepto tabaquismo en el nombre de la enfer-
medad. Pacientes con EPOC a los que se les diagnosti-
c6 de “pulmén del fumador” tuvieron una tasa de
abandono similar a la que se consigue con programas
intensivos de deshabituacién tabdquica?'. Ademds, es
probable que un cambio en la denominacién de la en-
fermedad tenga una alta contribucién en su diagndstico,
en su reconocimiento social y en la prevencién del taba-
quismo.

Estas reflexiones conducen a la propuesta de un cam-
bio de nombre para la EPOC, con una denominacién
que incluya al tabaco, para definir una enfermedad con-
creta que se caracteriza por la adiccién a la nicotina, un
sustrato histolégico concreto (enfisema centroacinar) y
un trastorno funcional casi exclusivo (obstruccién pro-
gresiva de la via respiratoria). Si se le dijera a un pa-
ciente que tiene tabacosis (pulmonar), de inmediato
queda claro el origen, asi como la manera de prevenir
esta epidemia creciente. La tabacosis tendria unidad
etioldgica, aunque su presentacion clinica, fisioldgica y
patoldgica no sean totalmente especificas. Pero eso no
es problema en nuestra nosologia inconsistente. Lo mis-
mo pasa con la tuberculosis, cuya unidad en la defini-
cion actual es por el agente causal y no por presentar tu-
bérculos o granulomas, fiebre o desgaste. O con la
beriliosis, una enfermedad que desde el punto de vista
clinico, funcional, radiolégico e histolégico es indistin-
guible de la sarcoidosis, pero que toma el nombre de su
agente causal. Desde este concepto mds amplio, la taba-
cosis se considerarfa una enfermedad multisistémica
con una afectacién respiratoria primordial manifestada
frecuentemente por obstruccién progresiva al flujo del
aire y, desde el punto de vista histopatolégico, por enfi-
sema centroacinar y dafio a la via respiratoria.

De seguir como hasta ahora, los médicos implicados
en el cuidado respiratorio estamos haciendo un flaco fa-
vor a la sociedad ocultando una enfermedad y una epi-
demia de tremenda magnitud tras un acrénimo de dificil
comprension.
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