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Neumología y Cirugía de Tórax

Intervenciones opcionales
Las intervenciones que se describen a continuación
no se recomiendan como tratamiento para todos los
pacientes con EPOC, sino en individuos selecciona-
dos de acuerdo al criterio del médico tratante. Algu-
nas de estas intervenciones las constituyen medi-
camentos a veces con insuficiente evidencia sobre
su efectividad, o cuyo uso se limita todavía al cam-
po experimental. Finalmente puede tratarse también
de fármacos que son indicados por otros especia-
listas.

MUCOLÍTICOS/ANTIOXIDANTES

Al hablar de drogas mucolíticas se hace referencia a
medicamentos tales como: ambroxol, erdosteína carbo-
cisteína, bromhexina y glicerol yodado.

Dichos medicamentos han demostrado su capacidad
de reducir in vitro la viscosidad del moco ya sea directa-
mente al actuar sobre cadenas de disulfuro glucoproteí-
na o sobre la secreción de glicoproteínas, lípidos y el
contenido de agua. Indirectamente, previniendo el efecto
de productos de la inflamación sobre la secreción de
moco.1

De acuerdo al GOLD 2006 aún se considera con-
troversial el uso regular de mucolíticos en EPOC aun-
que algunos pacientes con esputo viscoso pudieran
beneficiarse de su uso.2 Por otro lado los estándares
en el diagnóstico y tratamiento de la EPOC del ATS/
ERS3 mencionan que no hay evidencias de algún efec-
to en la función pulmonar. Sin embargo, un metaanáli-
sis de Cochrane apoya el papel de estas drogas en la
reducción del número de exacerbaciones en bronqui-
tis crónica.4-7

Existe evidencia B (estudios a corto plazo) de N-ace-
tilcisteína como droga antioxidante que puede reducir el
número de exacerbaciones en EPOC.8-10 Sin embargo,
un ensayo clínico –controlado a largo plazo no encontró
efectos de la N-acetilcisteína sobre la frecuencia de exa-
cerbaciones excepto en pacientes no tratados con este-
roides inhalados.11

Por lo tanto y en espera de mejores evidencias se re-
comienda el uso razonado e individualizado de estos
medicamentos.

INMUNOTERAPIA ORAL

Los agentes inmunoestimulantes representan una clase
de medicamentos que contienen antígenos derivados de
extractos de varías bacterias y que producen estimula-
ción del componente no específico del sistema inmune.

Dentro de una gran gama de inmunoestimulantes, el
OM-85 BV, el agente con mayor número de estudios y al
que se tomará como prototipo, se encuentra constituido
por 8 diferentes especies de bacterias usualmente pre-
sentes en las vías aéreas inferiores: Hemophilus influen-
za, Streptococcus pneumoniae, Klebsiella pneumoniae y
ozaene, Staphylococcus aureus, Streptococcus pioge-
nes y viridans, y Neisseria catarralis.

Su posible mecanismo de acción es activando macró-
fagos pulmonares y aumentando la presentación del an-
tígeno a linfocitos T. La activación de macrófagos produ-
ce un incremento de respuesta inmune inespecífica. Al
menos en un ensayo clínico controlado, los inmunoesti-
mulantes han demostrado una disminución en el número
de exacerbaciones, hospitalizaciones y días de estan-
cia.12 Evidentemente se requiere de mayor investigación
que compruebe los hallazgos anteriores.

VITAMINAS

Se postula que el aumento en el estrés oxidativo y de
las especies reactivas de oxígeno es parte importan-
te en la patogénesis de la EPOC,13 por lo que se cree
que la administración de antioxidantes pudiera ser po-
tencialmente útil en el tratamiento de este padecimien-
to. Al referirse a los antioxidantes derivados de la die-
ta se hace referencia a las vitaminas antioxidantes,
tales como: ácido ascórbico (vitamina C), α-tocoferol
(vitamina E), y β-caroteno(vitamina A). Existe cierta
evidencia en relación a la deficiencia de dichos an-
tioxidantes y su asociación con EPOC.14 Lamentable-
mente al momento se desconocen estudios controla-
dos con vitaminas C o E en EPOC y el suplemento
con β-caroteno por 10 años, no alteró la declinación
de la función pulmonar al compararla con placebo. Los
suplementos alimenticios con β-caroteno o α-tocofe-
rol no mostraron mejoría en los síntomas de indivi-
duos con EPOC.
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COMPLEMENTOS ALIMENTARIOS

Desnutrición se define como un peso corporal < 90% del
peso ideal. Puede encontrarse en 25% de los pacientes
con EPOC.15

La mejor manera de poder evaluar el estado nutricio-
nal del paciente con EPOC es a través de calcular el
índice de masa corporal (IMC) (peso en kg/altura en m2).
De tal manera que pacientes con IMC < 21 kg/m2 se con-
sideran desnutridos; entre 21-25 kg/m2 se consideran
normales; y obesos > 30 kg/m2.

Sin embargo, el IMC no refleja con exactitud la com-
posición corporal en estos pacientes. Recientemente se
ha descrito que la composición corporal tiene dos com-
partimentos: la masa grasa (que es la que rodea al múscu-
lo) (FM siglas en ingles) y la masa libre de grasa (MLG,
que corresponde a: vasos, músculo, hueso y agua)16. La
pérdida de la MLG es la característica de la caquexia
asociada a la EPOC. Se puede considerar que un pacien-
te está depletado cuando su índice (MLG/altura2) se en-
cuentra por debajo de 16 Kg/m2 en hombres y en el caso
de las mujeres cuando los valores se encuentran por de-
bajo de 15 Kg/m2. En estudios europeos usando este
índice se observó en el 35% de los pacientes con EPOC
admitidos a un programa de rehabilitación pulmonar y 15%
de los pacientes de la consulta externa se encontraban
depletados.17,18

En los pacientes con EPOC hay una asociación entre
el bajo peso y la mortalidad, además una reducción en la
MLG esta asociada a una disminución e la tolerancia al
ejercicio y una mala calidad de vida, esto se observa
independiente a la pérdida de peso. Por lo tanto los suple-
mentos calóricos están indicados para aumentar los re-
querimientos de energía, restaurar el peso y la masa libre
de grasa o músculo.

Los suplementos nutricionales no han demostrado uti-
lidad en producir aumento de peso en el paciente con
EPOC.19 Sin embargo, en estudios clínicos controlados
demostraron que los suplementos alimentarios combina-
dos con un programa de ejercicios producen aumento del
IMC Y MFC en pacientes con bajo peso.20,21

De tal manera que las intervenciones con suplemen-
tos calóricos deben ser combinadas con un programa de
rehabilitación y ser consideradas en las siguientes condi-
ciones: Un IMC < a 21 kg/m2, pérdida de peso de > de
10% en los últimos 6 meses o < del 5% en el último mes
o disminución en masa magra.22

No se conoce la causa de la pérdida de peso, pero la
mortalidad es mayor en los pacientes desnutridos o ca-
quécticos.23 Estos pacientes tienen disminución en la
capacidad al ejercicio y de los músculos respiratorios, la
cual está en relación con el grado de hiperinflación pul-
monar. Deben evitarse las dietas con alto contenido de

carbohidratos porque aumentan la producción de CO
2
. En

estudios recientes, la administración de suplementos
calóricos por 2 semanas no tuvieron efecto en la función
pulmonar y la capacidad al ejercicio en individuos con
EPOC estable.23

No se recomienda incrementar de manera forzada el
estado nutricional en los pacientes caquécticos o desnu-
tridos, aunque debe restituirse el balance nutricional de
preferencia por especialistas en nutrición y dietética en
coordinación con el neumólogo.24,25

La obesidad es frecuente en pacientes con EPOC y
se asocia a un pronóstico pobre independientemente del
FEV

1
. Se carece de estudios que documenten la influen-

cia sobre la morbilidad y mortalidad de la reducción de
peso en los pacientes con EPOC.

ANSIOLÍTICOS Y/O ANTIDEPRESIVOS

La prevalencia de trastornos del ánimo en los individuos
con EPOC oscila, para la ansiedad entre el 14-16% y para
la depresión entre el 6-19%, dependiendo del instrumento
de medición empleado, siendo más frecuente en los pa-
cientes con uso de oxígeno suplementario continuo.

El tratamiento recomendado es psicoterapia por profe-
sionales especializados. En el caso de requerir tratamiento
farmacológico para la ansiedad, debe tenerse en cuenta
que medicamentos tales como las benzodiacepinas (dia-
zepam, alprazolam), producen ciertos efectos adversos
como disminución de la tolerancia al ejercicio y deterioro
en la gasometría arterial.26 La buspirona (agonista parcial
de 5 HT con menor efecto sedante) no es eficaz para
reducir los niveles de ansiedad en pacientes con
EPOC.27,28

De igual forma si van a emplearse antidepresivos, en-
tre ellos los tricíclicos (imipramina, amitriptilina, protripti-
lina, desimipramina) existe evidencia de su relativa se-
guridad en cuanto a su poco efecto sobre los gases
arteriales.29 Los inhibidores selectivos de la recaptación
de serotonina (fluoxetina, paroxetine, sertralina) son úti-
les para tratar la depresión concomitante sin afectar pa-
rámetros gasométricos.30

No se ha encontrado control de la disnea en sujetos
con EPOC empleando ansiolíticos o antidepresivos.31
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