
EDITORIALES

Antíbioterapia en la agudización de la EPOC: ¿sí o no?
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La utilización de la antibioterapia en la reagudiza-
ción de la enfermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) es una cuestión controvertida por lo que es
causa frecuente de polémica.

El problema de las agudizaciones de los pacientes
con EPOC es un hecho común y habitual en nuestra
práctica clínica, y es bien conocido que los médicos
tendemos habitualmente a dar antibióticos a todos o
casi todos los pacientes que presentan una exacerba-
ción de su EPOC. Parece evidente que lo más fácil y
cómodo sería dar antibióticos, pero ante este plantea-
miento deberíamos contestar a las siguientes pregun-
tas: ¿Está realmente demostrada la existencia de una
infección?, ¿qué papel desempeña esa supuesta infec-
ción?, ¿se emplean los antibióticos para cubrirnos y
quedarnos tranquilos?, ¿valoramos los posibles efec-
tos perjudiciales de esos antibióticos?

El gran problema del uso de antibióticos en la exa-
cerbación del paciente con EPOC no sería a nivel
hospitalario donde quizá, y debido al importante
compromiso respiratorio, tendrían más justificación,
sino que este problema estaría fundamentalmente en
la comunidad. Los médicos nos vemos sometidos a un
intenso bombardeo por parte de las empresas farma-
céuticas, y también por parte de publicaciones' con
recomendaciones bastantes dudosas, en que se acon-
seja el empleo de antibióticos en estos pacientes, antes
incluso que los broncodilatadores. Todo esto conlleva
un uso muy importante e indiscriminado de los anti-
bióticos, que origina: a) un gasto elevado (en 2 años se
ha casi triplicado en nuestro país el gasto de antibióti-
cos orales administrados ambulatoriamente); b) apari-
ción de resistencias (es conocido el alto porcentaje de
neumococos resistentes a la penicilina2, así como el
alto número de Haemophilus influenzae productores
de betalactamasas3, existentes en España en relación
con otros países de Europa y Estados Unidos), y c)
empleo de antibióticos desproporcionados (los anti-
bióticos no sólo se usan mucho, sino que se usan
mal).
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Al valorar un paciente con EPOC agudizado, debe-
ríamos tener en cuenta las siguientes premisas:
a) causas de exacerbación; b) definición de exacerba-
ción infecciosa; c) colonización de las vías aéreas infe-
riores, y d) tratamiento con antibióticos.

Causas de exacerbación. Pese a la creencia generali-
zada de que la inmensa mayoría de las exacerbaciones
están producidas por infecciones (virales o bacteria-
nas), esto no es realmente así, y hemos de tener en
cuenta que existen otras causas que también pueden
originarlas tales como contaminación ambiental ele-
vada, insuficiencia cardíaca izquierda, tromboembo-
lismo pulmonar, depresión del centro respiratorio por
fármacos, neumotorax o neumonía.

Definición de exacerbación infecciosa. Parte de la
problemática quizá sea debida a que no existe Una
definición uniforme de exacerbación o reagudización
de la EPOC, y en muchos casos es imprecisa. De entre
las diversas definiciones, la más utilizada en la actua-
lidad es la de Anthonisen4, que la describe en térmi-
nos clínicos en función de un incremento en la disnea
y cambios en el volumen y/o purulencia del esputo, es
decir, en muchos casos se produce un deterioro de la
sintomatología que ya presentan habitualmente mu-
chos de estos pacientes.

Pese a todo lo que se ha estudiado, el papel de la
infección como causa de exacerbación no es bien co-
nocido. Según los diferentes estudios5'7, parece tener
un papel relevante únicamente en el 50 % de los casos.
El gran problema es que no hay una correlación clini-
cobacteriológica; el diagnóstico de exacerbación está
basado en síntomas clínicos, por lo que es difícil
determinar si una exacerbación ha sido producida por
una infección.

Dada la poca rentabilidad del esputo, se han reali-
zado algunos estudios, empleando técnicas invasivas,
para conocer la causa de la exacerbación. Así, median-
te la punción transtraqueal, Irwins encontró un agente
bacteriano en un 78 % de los casos y Haas9 en un
87 %. Recientemente se ha empleado una técnica de
más fíabilidad, el catéter telescopado con cepillo bac-
teriológico, haciendo cultivos cuantitativos; así Fa-
gon10, en una serie de 54 pacientes bronquíticos cróni-
cos que precisaban ventilación mecánica, únicamente
encontró gérmenes en 27 (50 %), y de éstos, sólo en 24
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(44 %) en concentraciones significativas (s» 103 UFC/
mi). Así mismo se han realizado diferentes estudios
serológicos, preferentemente para virus, siendo los
resultados muy dispares, ya que según las series""14,
los virus serían responsables entre el 4,5 y 64 % de las
exacerbaciones, pero hay que tener en cuenta también
que un 40 % de las infecciones producidas por virus
no originan exacerbación.

Colonización de las vías aéreas inferiores. Habitual-
mente el tracto respiratorio inferior es estéril en los
sujetos sanos no fumadores; sin embargo, entre el 50 y
100 % de los pacientes con EPOC albergan gérmenes
en sus vías aéreas15. Ello es debido en buena parte a
que estos pacientes tienen alterado uno de los meca-
nismos de defensa local inespecífico del árbol tra-
queobronquial como es el aclaramiento mucociliar.
Estos gérmenes ahí ubicados aún deterioran más el
aclaramiento mucociliar, pues pueden inhibir la fun-
ción ciliar, lesionan el epitelio ciliado, estimulan la
secreción de moco, y además la eliminación de secre-
ciones se verá dificultada, por lo que se producirá un
estancamiento de las mismas. La presencia de mi-
croorganismos induce una respuesta inflamatoria que
incluye la afluencia de neutrófilos a la luz bronquial.
Por otro lado, también se ha comprobado el efecto
citotóxico de los virus, que puede infectar las células
epiteliales de la mucosa bronquial; los Mycoplasma
tienen un efecto ciliotóxico.

Es posible tener las vías aéreas inferiores coloniza-
das y estar clínicamente estable. Además, hay que
tener presente que la colonización no está necesaria-
mente asociada con la presencia de una infección, y la
infección no lleva necesariamente a una exacerbación
clínica16. Se han realizado también estudios con
EPOC estables empleando técnicas invasivas; así, con
la punción transtraqueal, Irwin'7 encontró gérmenes
en el 50% de los casos y Bjkeustrand18 en el 85%.
Otros autores19'2', empleando en estos pacientes esta-
bles el catéter telescopado con cepillado bacteriológi-
co, observaron que entre el 30 y el 50 % tenían gérme-
nes en concentraciones significativas (5» 103 UFC/ml).
Hay autores que cuestionan la implicación bacteriana
en las exacerbaciones purulentas de la EPOC, porque
encuentran los mismos gérmenes que en períodos de
estabilidad, pero estas dos circunstancias son distin-
tas, ya que la concentración habitual de los gérmenes
en la vía aérea está incrementada en la exacerbación15.

Tratamiento con antibióticos. Se han realizado dife-
rentes estudios4'22"30 comparando antibióticos frente a
placebo en EPOC agudizados, pero los criterios de
inclusión, los antibióticos elegidos y la metodología
han sido diferentes; la mayoría no muestra diferencias
significativas. Sin embargo, quisiéramos destacar que
el número de pacientes a veces es escaso y, en algunos
casos, los antibióticos elegidos es posible que no al-
cancen unos niveles aceptables en el moco bronquial,
lo cual puede falsear los datos obtenidos. La serie de
Anthonisen4 es de las más amplias, ya que incluye 362
exacerbaciones registradas durante un período de 3
años y medio, y encuentra que los antibióticos tenían
más éxito en la resolución de los síntomas que el

placebo (68 frente a 55 %; p < 0,01), siendo el grado
de deterioro menor con los antibióticos (9,9 frente a
18,9 %; p < 0,05). La mejoría con los antibióticos
parece especialmente clara en los pacientes que tienen
aumento de disnea, aumento del volumen de esputo y
aumento de la purulencia del mismo, siendo la dife-
rencia menor entre antibiótico y placebo cuando se
cumplen sólo uno o dos de esos criterios; esto puede
ser debido a que en estos casos no haya realmente una
causa infecciosa de la exacerbación. Por el contrario,
Jorgensen30, en una serie reciente de 270 exacerbacio-
nes, comparando amoxicilina con placebo no encon-
tró ningún tipo de diferencia y observó una mejoría
de los síntomas con amoxicilina en el 63 % y del 64 %
con placebo, con un deterioro del 6 % en ambos casos.
El problema común en todas estas series es la ausencia
de una confirmación bacteriológica, y destaca tam-
bién el elevado número de casos, en todas ellas, que
curan con placebo, lo que podría ser atribuible quizá
en parte al aumento de los broncodilatadores (inclui-
dos corticoides) o a que no fueran de causa infecciosa.

Como reflexiones finales deberíamos destacar que
el papel de la infección sigue muy cuestionado. Las
exacerbaciones no influyen en la historia natural de la
enfermedad pero no hay duda que en el momento
agudo originan morbimortalidad. En las exacerbacio-
nes, empleando técnicas invasivas de alta fiabilidad,
no se han encontrado gérmenes en un número impor-
tante de casos, aunque no se han efectuado técnicas
serológicas para objetivar la presencia de bacterias
atípicas o virus. Por otro lado, con técnicas de alta
fiabilidad, se han encontrado gérmenes en concentra-
ciones significativas en pacientes EPOC estables. En
ocasiones con los antibióticos no hay una mejoría
clara o ésta es escasa frente a placebo, siendo muy
importante en estos casos el empleo de broncodilata-
dores.

Como recomendaciones para emplear antibióticos,
sería conveniente analizar cada caso de forma indivi-
dualizada. Por ello, creemos que no habría que dar de
entrada antibióticos a "todos" los EPOC reagudizados
a nivel ambulatorio, siendo conveniente descartar la
presencia de alguna otra causa de exacerbación de
etiología no infecciosa. La indicación parece clara
cuando se cumplan los tres criterios de exacerbación
dados por Anthonisen4, cuando haya severa insufi-
ciencia respiratoria31, así como cuando haya confir-
mación bacteriológica por una técnica de alta fiabili-
dad. Pero no debemos olvidar el uso de otras medidas
básicas tales como: los broncodilatadores, la humidifi-
cación y drenaje de secreciones, y también, en algunos
casos, el uso de corticoterapia.

La antibioterapia que prescribamos para tratar es-
tos pacientes será empírica, y será recomendable la
cobertura de los gérmenes más habitualmente impli-
cados en la exacerbación infecciosa como Haemophi-
lus influenzae, Streptococcus pneumoniae y Branha-
mella (Moraxella) catarrhalis32. Si bien Mycoplasma
pneumoniae y Chiamydia pneumoniae11'14 son otros
de los gérmenes que se pueden asociar con exacer-
bación.
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Hay autores35 que nos hacen reflexionar que, en
algunos casos en los que creemos estar tratando una
exacerbación, nos encontramos en realidad delante de
una fase inicial de neumonía.

Pese a todo en nuestros días, el papel de la infección
sigue sin ser bien conocido, y sería interesante el hacer
un seguimiento clínico, funcional y bacteriológico
pormenorizado durante un tiempo de estos pacientes.
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