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Tratamiento de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica: Importancia de la
cesacion tabaquica

Amaranta Pernett Martin,* José Luis Carrillo Alduenda**

RESUMEN. La enfermedad pulmonar obstructiva crénica se caracteriza por obstruccién irreversible y progresiva al
flujo de aire, secundaria a la exposicién a humo de tabaco y biomasa. La prevalencia mundial es del 10%, mientras que
en México se estima en 18.4%. Sus sintomas mas importantes son: disnea, tos y expectoracion crénica, sibilancias, pér-
dida de peso, ansiedad y alteraciones del estado de dnimo. Su diagnéstico requiere de espirometria. Una vez instalada la
enfermedad, su tratamiento es sintomdtico y encaminado a mejorar la calidad de vida; y es una enfermedad prevenible
si se retira el estimulo agresor a tiempo, por lo que la cesacién del tabaquismo es parte muy importante. Para lograr el
cese del habito tabdquico se requiere combinar estrategias no farmacolégicas como el consejo médico y terapia psicold-
gica, con tratamiento farmacolégico que incluye terapia de reemplazo con nicotina, bupropién y varenicline.
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ABSTRACT. The chronic obstructive pulmonary disease is characterized by an unteversible and progtessive air flow
obstruction, secondary to the exposition of tobacco and biomass fumes. The worldwide prevalence of chronic ob-
structive pulmonary disease is 10%, in México is higher with an steem of 18.4%. Its more important symptoms are:
dyspnea, long data cogh and expectoration, lost weight, anxiety and mood disorders. Its diagnostic requires an spirom-
etry. Once the disease is established the treatment is just symptomatic, and its objective is to improve the quality of
life of the subject; the chronic obstructive pulmonary disease can be avoided removing the aggressive stimulus on
time, thats why smoking cessation is important. To achieve smoking cessation is necessary to combine non-pharmaco-
logic strategies like: medical advice and psychological therapy with pharmacologic treatment which includes nicotine
substitution therapy, bupropion and varenicline.
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La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)
es definida como una «Enfermedad inflamatoria, pre-
venible y tratable con efectos extrapulmonares signifi-
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cativos que pueden contribuir a la gravedad de los in-
dividuos. Su componente pulmonar se caracteriza por
limitacion al flujo aéreo (obstruccién al paso del aire)
que no es totalmente reversible y es usualmente pro-
gresiva. Esta limitacién se asocia con una respuesta in-
flamatoria anormal de los pulmones y la via aérea cu-
yos factores de riesgo mas importantes son la
exposicion a particulas nocivas y gases, principalmente
derivados del consumo de tabaco y exposicion a bio-
masa»."? Esta definicién engloba dos entidades clinico-
patologicas que son la bronquitis cronica y el enfisema
pulmonar; la primera implica la presencia de tos y ex-
pectoracion la mayoria de los dias al menos durante 3
meses por 2 aflos; mientras que el enfisema es una dis-
tension permanente y anoémala de los espacios aéreos
distales a los bronquios terminales, acompanada de
destruccién de sus paredes sin fibrosis.

Vol. III Numero 1-2008: 22-27


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Pernett MA, Carrillo AJL.

LLa mortalidad asociada a la EPOC ocupa el cuar-
to lugar en el mundo; ademas, es una de las principa-
les causas de morbilidad, sin olvidar el coste econo-
mico que representa tanto para el paciente como
para las instituciones de salud. La prevalencia mundial
de EPOC se calcula alrededor del 10%,* mientras
que en México es aproximadamente de 18.4%.*

Los factores de riesgo para desarrollar esta enfer-
medad son principalmente:

* Tabaquismo: la prevalencia es directamente pro-
porcional al indice tabaquico (15.7% en personas
que han fumado por lo menos 10 paquetes-afio
contra 6.3% cuando han fumado menos de 10 pa-
quetes-afio).! Aunque sélo un 15% de los fuma-
dores desarrolle la enfermedad, el 85% de los pa-
cientes con EPOC tiene el antecedente de haber
fumado. Ademas, se ha demostrado que la cesa-
cién tabaquica disminuye la velocidad de progre-
sion de la enfermedad, siendo uno de los principa-
les enfoques en el tratamiento de los enfermos.”

* Exposiciéon a biomasa (lefia, carbon, estiéreol,
etc.): En los paises en vias de desarrollo es muy
frecuente utilizar biomasa como combustible, lo
que expone a las personas (particularmente a
mujeres) a altas concentraciones de particulas en
un espacio cerrado, y esto se ha identificado
como un factor de riesgo muy importante para
desarrollar enfermedad pulmonar obstructiva
crénica. Su epidemiologia no es totalmente co-
nocida; sin embargo, hay una relaciéon directa en-
tre el nimero de horas de exposicién y el desa-
rrollo de bronquitis cronica, de tal manera que las
mujeres que tengan una exposicion de 200 horas-
aflo tienen 75 veces mas posibilidades de desa-
rrollar EPOC que mujeres sin esta exposicion.’

*  Factores genéticos: La deficiencia de alfa 1 antitripsi-
na causa enfisema pulmonar a edades mas tempranas
y la enfermedad es acelerada por el tabaquismo.®

Actualmente, la EPOC se considera una enfermedad
con un componente sistémico, con afectacion extrapul-
monar que incluye disfuncion muscular con degrada-
cién de proteinas musculares, disminucion de masa celu-
lar corporal y desgaste. Hstas alteraciones se han
explicado basandose en la evidencia de una respuesta in-
flamatoria crénica presente en todos los pacientes con
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EPOC, observandose un aumento de los marcadores
de inflamacion sistémica en los pacientes con enferme-
dad estable y mayormente en los pacientes con toleran-
cia disminuida al ejercicio y menor funcién pulmonar.’

Los principales sintomas de la EPOC son: disnea
progresiva, persistente y que empeora con el ejerci-
cio; tos cronica, intermitente y presente durante todo
el dia; expectoracién cronica; sibilancias y sensacion
de opresion toracica; otros sintomas asociados son la
pérdida de peso, ansiedad y alteraciones del estado
de animo. Estos sintomas van a presentar periodos
de agudizacién, donde son mas perceptibles por el
paciente y lo llevaran a buscar consulta a un médico a
lo que se le conoce como exacerbacion.!

Para hacer el diagnéstico de enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica es indispensable contar con
una espirometria donde se demuestre una obstruc-
cién que no es del todo reversible posterior a aplicar
broncodilatadot,” y su gravedad se cataloga de acuet-
do al volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo (Cuadro I). Aunque en la radiografia de torax
se pueden observar varios hallazgos sugestivos de en-
fermedad pulmonar obstructiva cronica, éstos son
poco sensibles y especificos, por lo que su utilidad
radica en descartar otras enfermedades pulmonares
que pueden cursar con obstruccion en la espirometria
como bronquiectasias y tuberculosis.'

El tratamiento médico en la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica es a base de broncodilatado-
res y esteroides; practicamente no tienen efecto sobre
la caida progresiva del volumen espiratorio forzado
en el primer segundo (o si la tienen no es significati-
va) pero mejoran los sintomas, mejoran la calidad de
vida y disminuyen el nimero de exacerbaciones.’

Como medidas adicionales es recomendable que
el paciente con enfermedad pulmonar obstructiva

Cuadro I. Clasificacién de gravedad de la EPOC de

acuerdo a GOLD segun la funcién pulmonar.

Grado Funcién pulmonar

I Leve VEF1 = 80% del predicho

II Moderado ~ VEF1 = 50 y < 80% del predicho

IIT Grave VEF1 = 30% y < 50% del predicho

IV Muy grave ~ VEF1 < 30% o < 50% del predicho con

presencia de insuficiencia respiratoria
(PaO, < 60 mmHg) y/o presencia de
Cor pulmonale.
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cronica ingrese a un programa de rehabilitacion pul-

monar,!°

y reciba las vacunas anti-neumococo'' y
anti-influenza.'?

El tratamiento quirdrgico es una opcion a conside-
rar en pacientes con enfermedad grado IV y que no
presentan una mejorfa significativa con tratamiento
médico 6ptimo y consiste en la cirugfa de reduccién de
volumen y el trasplante pulmonar. La cirugia de re-
duccioén de volumen consiste en resecar del 20 al 30%
de cada apice pulmonar; esto con el objetivo de mejo-
rar la elasticidad, disminuir el trabajo de la respiracion
y mejorar el trabajo de los musculos respiratotios.'

A pesar de todos los medicamentos desarrollados
en los ultimos afos para tratamiento de la EPOC,
solo dos intervenciones clave han demostrado ser las
unicas que modifican la historia natural de la enfer-
medad, con impacto en la calidad de la vida y sobre-
vida de los pacientes; éstas son el uso de oxigeno su-
plementario en caso de hipoxemia y suspender la
exposicidn al agente nocivo (tabaquismo, biomasa).'?

Suspender la exposicion del agente
nocivo (cesacion tabaquica)

Siendo el tabaquismo uno de los principales factores
de riesgo de la EPOC, asi como para el desarrollo
de otras enfermedades mortales como cancer y en-
fermedades cardiovasculares, es importante la inter-
vencion del personal de salud en la poblacién gene-
ral, con la finalidad preventiva y de limitacién del
dafio en pacientes con dichas enfermedades. Es res-
ponsabilidad de todos los médicos brindar interven-
ciones breves durante la consulta médica, sin impor-
tar la especialidad, aconsejar a los pacientes sobre el
abandono del habito tabaquico, informar sobre las
consecuencias de fumar y las posibilidades terapéuti-
cas de ayuda para dejar de fumar. De ser necesario,
el paciente debe ser referido a un especialista en taba-
quismo, para dirigir un plan personalizado y eficaz.
El tabaquismo es una adiccién de dificil control
con alta frecuencia de recaidas. Pocos logran la absti-
nencia definitiva luego del primer intento de abando-
no; la gran mayoria de los fumadores tiene periodos
de remisién y recaidas hasta lograr el abandono com-
pleto del cigarrillo, lo que refleja la dependencia qui-
mica, psicolégica y social del tabaquismo. A pesar de
la «buena voluntad» de los fumadores para dejar de
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fumar, las tasas de éxito de cesacién tabdquica se en-
cuentran alrededor de un 30% al aflo, por lo que es
importante el seguimiento de estos pacientes para
ofrecetles el apoyo y el tratamiento necesatio.

Podemos dividir el tratamiento para dejar de
fumar en tratamiento no farmacolégico y farma-
cologico.

Tratamiento no farmacol6gico

El tratamiento no farmacoldgico incluye el consejo
médico, que consiste principalmente en reconocer el
estatus del fumador (cuantificando el habito taba-
quico del paciente, registrando el deseo y el interés
del paciente en dejar de fumar y conocer cudles po-
drfan ser los motivadores potenciales para la cesa-
cién, asi como investigar intencionalmente sintomas
asociados a enfermedades producidas por el taba-
quismo), proporcionar el consejo antitabaco infor-
mando las razones para dejar de fumar, riesgos del
tabaquismo, los beneficios de abandonarlo y recal-
cando que es la parte mds importante de su trata-
miento."

El médico debe diagnosticar la etapa evolutiva
de la adicciodn, asf como proveer herramientas efica-
ces para lograr dejar de fumar. Todo fumador pro-
gresa por una serie de etapas evolutivas durante su
adiccion y el reconocerlas permite adecuar la inter-
vencion al nivel de motivacién de cada persona.”
Estas etapas son:

1. Precontemplacién: los fumadores no reconocen
tener una adiccién o no vislumbran la posibilidad
de dejar de fumar en un horizonte menor a 6
meses.

2. Contemplacién: los fumadores reconocen tener
un problema fisico o psiquico a causa de la adic-
cién y quieren dejar de fumar, pero no estan lis-
tos para tomar la decisién en el préximo mes,
aunque ven la posibilidad de dejar de fumar en
los préoximos 6 meses.

3. Preparaciéon: la ambivalencia se va transformando
en determinacién y estan dispuestos a poner una fe-
cha para dejar de fumar en los proximos 30 dias.

4. Accibn: es el periodo de 6 meses que sigue a la
fecha de cesacion en la que el fumador aprende a
vivir sin fumar, modifica sus patrones de con-
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ducta en torno al consumo y trabaja activamente
en la recuperacion de su adiccion.

5. Mantenimiento: periodo posterior a la accidn;
implica seguir teniendo tentacién o ganas de fu-
mar, debe identificar estas situaciones para en-
frentarlas a fin de evitar una recaida.

6. Terminacién: son los fumadores que no tienen
ganas ni tentacion de fumar luego de un tiempo
de haber dejado.

7. Recaida: el fumador vuelve a fumar, por lo que
volverd a alguna de las etapas previas para conti-
nuar su tratamiento.

Una vez que se ha evaluado al fumador y se identifica
que se encuentra en fase de preparacion, es decir, desea
dejar de fumar y estd dispuesto a hacerlo en el préximo
mes, se debe iniciar un programa de tratamiento que in-
cluya fijar una fecha de abandono, tratamiento psicosocial
e iniciar el tratamiento farmacologico.

Es importante fijar una fecha de abandono del ciga-
rrillo de una manera abrupta, ya que es mas efectiva que
si se efectia un descenso progresivo del nimero de ci-
garrillos a fumar. No debe ser fijada més alla de 30 dfas
desde el momento en que es decidida, para facilitar la
motivacién del fumador. El pico de motivacion se con-
sigue a las 2 semanas de pautar la fecha, siendo conside-
rado como el periodo 6éptimo de tratamiento.

El tratamiento psicosocial esta destinado a que el
fumador conozca las caracteristicas de su adiccion,
modifique su comportamiento frente a ella y desa-
rrolle estrategias para manejar la abstinencia; puede
set individualizado o en grupos de cesacion.'

Tratamiento farmacolégico

La farmacoterapia es la piedra angular en el trata-
miento de la adiccién a la nicotina, y en asociacion
con un programa cognitivo conductual representa el
tratamiento de primera linea. Los farmacos aproba-
dos para este uso son: terapia de reemplazo de nico-
tina, bupropion y varenicline.”

Terapia de reemplazo con
nicotina (TRN)

Consiste en reemplazar el aporte de nicotina del ciga-
rro con otras presentaciones, las disponibles son:
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goma de mascar, parches cutaneos, inhaladores ora-
les, spray nasal y tabletas sublinguales, todos son efec-
tivos y bien tolerados' y la eleccién de una depende
de la predileccion del paciente y médico y disponibi-
lidad de mercado. Esta indicada en aquellos pacientes
que consumen > 10 cigarros diarios.

Una TRN por 3 meses tiene una efectividad a 12
meses de 17% contra 10% de placebo.' La dosis es
variable y depende del grado de adiccion. Hay varias
presentaciones (Cruadro 11), todas utiles y su utilizacion
depende de la experiencia del médico y la preferencia
del paciente.

Esta indicada en los pacientes que consumen mas
de 10 cigarrillos diarios, y se puede combinar.

Algunas contraindicaciones relativas para su uso
son: enfermedades cardiovasculares, hipertiroidis-
mo, diabetes mellitus, insuficiencia renal grave, insu-
ficiencia hepdtica y ulcera péptica,'” pero se ha de-
mostrado su seguridad en presencia de enfermedad
coronaria.

Sus efectos adversos mds frecuentes son la irrita-
cién local en la piel por los parches e irritacion de la
mucosa oral por las otras presentaciones, lo cual es
transitorio y generalmente bien tolerado.

Bupropion

Es un antidepresivo que inhibe la recaptura neuronal
de noradrenalina y dopamina y pudiera tener un
efecto de inhibicién no competitivo sobre los recep-
tores colinérgicos nicotinicos.”

Esta indicado en quienes no toleran o ya fallaron a
una TRN, su dosis es de 150 mg ¢/24 h durante la
primera semana y posteriormente se aumenta a 300

Cuadro II. Algunas presentaciones disponibles de TRN.

Presentacion Producto

Parches cutineos 5 mg, 10 mg y 15 mg (Nicorette®,
Pfizer)
7 mg, 14 mg y 21 mg (NiQuitin®,
GSK)

2 mg, 4 mg (Nicorette®, Pfizer)

2 mg (Nicorette Microtab®, Pfizer)
Cartucho 10 mg (Nicorette
Inhalador®, Pfizer)

0.5 mg por disparo (Nicorette Spray
Nasal®, Pfizer).

Goma de mascar
Tabletas orales
Inhalador oral

Spray nasal
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mg ¢/24 h, hasta completar 12 semanas; el paciente
puede seguir fumando hasta la fecha fijada para dejar
de hacerlo, que usualmente es una semana después de
iniciado el tratamiento."

Sus efectos adversos mas importantes son insom-
nio y boca seca; esta contraindicado en epilepsia,
traumatismo de craneo y alcoholismo.”

En pacientes con EPOC el bupropién ha demos-
trado una abstinencia de 23% a 6 meses en compara-
ci6én de 16% con placebo,” con buena tolerancia.

Varenicline

Es un agonista parcial de los receptores nicotinicos
neuronales 432, los cuales desempefian un impor-
tante papel en la dependencia a la nicotina y el sin-
drome de abstinencia.?? La dosis se incrementa hasta
alcanzar 1 mg 2 veces al dia, se deja de fumar al dia 8
y se continta por 12 semanas.

En un estudio doble ciego, placebo controlado, a
52 semanas, el porcentaje de abstinencia de tabaco
después de 12 semanas de tratamiento con varenicline
fue 22.1%, mientras que fue de 16.4% para bupro-

pion y 8.4% con placebo (p < 0.001). También se
demostré un pequefio pero estadisticamente signifi-
cativo incremento a 23% al aumentar el tiempo de
tratamiento a 24 semanas.??

Sus efectos adversos reportados son: nausea, cefa-
lea y suefios anormales.**
Hasta el momento no hay estudios que valoren su

efectividad y seguridad en pacientes con EPOC.

Otros tratamientos

Otros medicamentos como el antidepresivo nor-
triptilina y el antihipertensivo clonidina son utiles
en lograr cesacién tabaquica, sin embargo sus
muchos efectos adversos y poca eficacia los hace
obsoletos."”

Los pacientes con enfermedad pulmonar obstructi-
va cronica tienen una menor sobrevida en compara-
cién con sujetos sanos de la misma edad; a 3 afios de
diagnéstico la mortalidad es del 20%, a 6 afios es del
30% y a 8 afios del 40%. Los factores que mas influ-
yen en mortalidad son el volumen espiratorio forzado
en un segundo, la edad y el indice de masa corporal.!
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