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RESUMEN

La infeccion respiratoria es la comorbilidad infecciosa mas frecuente y caracteristica de los pacientes con
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). Esta infeccién respiratoria origina 2 cuadros clinicos. El
primero y mas comn se asociaria a una agudizacién, aunque no todas las agudizaciones son de causa in-
fecciosa; su porcentaje estaria entre el 50 y el 70% de estos procesos. El segundo cuadro clinico correspon-
deria a la presencia de una neumonia, ya que, como se sabe, la EPOC es la comorbilidad mas frecuente
asociada al desarrollo de una neumonia.
De los agentes infecciosos causantes de agudizaciones, el 50-60% de los casos corresponderian a bacterias,
que son los microorganismos que mas se han estudiado y cuyo papel con las tltimas investigaciones cada
dia es mas notorio. Dentro de las bacterias habria que destacar el hecho que cada vez se estan aislando en
agudizaciones un nimero mayor de casos de Pseudomonas aeruginosa y microorganismos mas agresivos.
Un segundo grupo que causa agudizaciones infecciosas serian los virus, que parece que pueden tener un
papel relevante en estos procesos, aunque menos determinante que el de las bacterias. En muchos casos
pueden predisponer a una infeccién bacteriana posterior.
La neumonia comunitaria (NAC) es una entidad muy comtn en pacientes con EPOC y es conocido que entre
el 25 y el 50% de los pacientes que ingresan con una NAC tienen una EPOC. Pese a ello, la EPOC no se ha
considerado un factor de riesgo de mala evolucién en los pacientes con NAC, como quedé demostrado en el
Pneumonia Severity Index, en el que la EPOC no estaba entre las comorbilidades asociadas a mortalidad a
los 30 dias. Aunque recientemente ha habido algunos estudios que si la asociaban a una mayor mortalidad,
este hecho todavia es cuestionable y esta posible mejor evolucién podria deberse al empleo de corticoides
sistémicos en la gran mayoria de estos cuadros.
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Infectious comorbidity in COPD

ABSTRACT

Respiratory infection is the most frequent and characteristic infectious comorbidity in patients with
chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and can lead to two clinical scenarios. The first and most
common is exacerbation, although not all exacerbations are caused by infections, which account for 50-
70% of these processes. The second scenario is pneumonia, since COPD is the most frequent comorbidity
associated with the development of pneumonia.
Of the infectious agents causing exacerbations, 50-60% of cases correspond to bacteria, which are the most
widely studied microorganisms and whose role is becoming increasingly notorious. Among bacteria, a
greater number of Pseudomonas aeruginosa and more aggressive microorganisms are being isolated in
exacerbations. A second cause of infectious exacerbations are viruses, which seem to play an important
role in these processes, although less so than bacteria. Viral infections seem to predispose many patients to
a subsequent bacterial infection.
Community-acquired pneumonia (CAP) is highly common in patients with COPD and between 25 and 50%
of patients hospitalized with this diagnosis have COPD. Nevertheless, COPD has not been considered as a
risk factor for poor outcome in patients with CAP and the Pneumonia Severity Index (PSI) showed that
COPD was not among the comorbidities associated with mortality at 30 days. Although some studies have
recently associated COPD with increased mortality, this association is questionable and the possible
improved outcome could be due to the use of systemic corticosteroids in most patients with COPD.
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Introduccion

Si hay algn tipo de infeccion que sea frecuente y caracteristica en
los pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
evidentemente, esa es la infeccién respiratoria. La infeccién respira-
toria se asocia de forma clasica en estos pacientes a la presencia de
una agudizacién, aunque, como se sabe bien, no todas las agudizacio-
nes son de causa infecciosa, sino que, en estos momentos, la cifra
estaria entre el 50 y el 70%'. Aparte de la etiologia infecciosa, hay
también otras causas. En un estudio multicéntrico realizado en 1.016
pacientes con EPOC grave, los cuales requirieron ingreso hospitalario,
se observé que la etiologia infecciosa representé el 51% de los casos;
el fallo cardiaco fue la segunda causa, con el 26%, y no se encontrd
ninguna causa en el 30% de los casos?, aunque en este Gltimo grupo,
de los no filiados, algunos incluyen como causa posible la polucién
ambiental, que podria representar el 10% de los casos®. De las agudi-
zaciones infecciosas, el 50-60% de los casos corresponderia a etiologia
bacteriana; un 25-40% se deberian a virus, y entre el 5 y el 10%, a
microorganismos atipicos*® (tabla 1). Pero las infecciones respirato-
rias en estos pacientes no se reducen Ginicamente a estos cuadros
etiquetados como agudizaciones, sino que también son frecuentes las
debidas a neumonias. La EPOC es una comorbilidad frecuente asocia-
da al desarrollo de una neumonia y es la enfermedad mas comtn en
pacientes hospitalizados con una neumonia adquirida en la comuni-
dad (NAC), con cifras que oscilan entre el 25 y el 50%7%.

Infeccion respiratoria bacteriana como causa de agudizaciones

De los agentes infecciosos causantes de agudizaciones, los mas
importantes en nimero son las bacterias, los cuales asimismo son los
microorganismos que mas se han estudiado. El papel de las bacterias
en las agudizaciones de los pacientes con EPOC ha sido y es, en el
momento actual, un tema polémico y todavia no del todo perfecta-
mente conocido, pese a todo lo que se ha estudiado y se sigue estu-
diando acerca de este asunto. Aunque en tiempos pasados a las bac-
terias no se les prest6 mucha importancia®, esto no ocurre asi en la
actualidad, y la asociacién agudizacién-infeccién bacteriana se ha
visto y documentado con técnicas de alta fiabilidad en muchos estu-
dios. Asimismo, se ha podido ver la enorme importancia que tienen
las agudizaciones y, con ello, la etiologia bacteriana en la evolucién y
el prondstico de la EPOC.

En los dltimos afios, se han descrito nuevas lineas de investiga-
cién, que apoyan el papel de las bacterias en estos cuadros, y que
podriamos resumir en las siguientes: a) microorganismos bacteria-
nos se han aislado en concentraciones significativas de muestras
broncoscdpicas obtenidas durante las agudizaciones; b) la adquisi-
cién de nuevas cepas de bacterias en pacientes con EPOC se asocia
con un aumento sustancial del riesgo de agudizacién; c) la inflama-
cién neutrofilica de la via aérea se asocia con el aislamiento de patd-
genos bacterianos en el esputo, y d) se ha demostrado una respuesta
inmunitaria especifica frente a cepas de bacterias aisladas del esputo
durante las agudizaciones™.

Se podria afirmar que una causa infecciosa puede estar presente
en la gran mayoria de estos cuadros y es que, en cuanto se emplean
mas técnicas diagndsticas microbiolégicas de alta fiabilidad, se con-
sigue un nimero mayor de casos con diagnéstico etiol6gico infeccio-
so de certeza. En un estudio llevado a cabo en 50 casos con EPOC
grave —que requirieron ventilacién mecanica y en los que se emplea-
ron cultivos cuantitativos de aspirado traqueal, cepillado bacteriol6-
gico y lavado broncoalveolar, asi como andlisis serol6gico para virus
y microorganismos atipicos-, se consiguié un diagnéstico etioldgico
infeccioso en el 72% de ellos'. En otro estudio en el que se incluyé a
64 pacientes con EPOC hospitalizados por una agudizacién, en el que
se emplearon cultivos cuantitativos de esputo y técnicas de reaccién
en cadena de la polimerasa para detectar el virus, 1a causa fue infec-
ciosa en el 78% de los casos'2

Tabla 1
Microorganismos causantes de agudizacién de la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica

Microorganismo Porcentaje
Haemophilus influenzae 40-60
Streptococcus pneumoniae 20-30
Moraxella catarrhalis 5-10
Enterobacterias 3-10
Pseudomonas aeruginosa 1-10
Atipicos 5-10
Virus 25-40

Tipos de bacterias causantes de agudizaciones

Entre la etiologia bacteriana, Haemophilus influenzae es la bacteria
mas comin causante de agudizaciones, entre el 40 y el 60% de los
casos, seguida de Streptococcus pneumoniae y Moraxella catarrhalis,
con importancia creciente para enterobacterias y, sobre todo, para
microorganismos mds agresivos, como Pseudomonas aeruginosa.

Para conseguir averiguar la presencia de bacterias en estos proce-
sos, se han realizado madltiples estudios, en la gran mayoria de los
cuales se ha empleado el cultivo de esputo, que es una técnica poco
fiable porque se contamina facilmente con la flora orofaringea. La
utilizacion de los criterios de Murray y Washington'?, que determi-
nan con mayor certeza las muestras provenientes de las vias respira-
torias inferiores, puede dar un valor mayor a los resultados del culti-
vo de esputo, siempre que se acompafie de escasas células epiteliales
y abundantes leucocitos. En series de pacientes con EPOC en las que
emplea el cultivo de esputo, en muestras de buena calidad, se han
conseguido alrededor del 50% de positividades, siendo H. influenzae
el microorganismo hallado en mayor ntimero de casos, seguido de S.
pneumoniae y M. catarrhalis'*,

Mas recientemente se han publicado algunos estudios en los que
se realizan cultivos cuantitativos de esputo, con lo que las muestras
tendrian una fiabilidad mayor, aunque el procesamiento es mas la-
borioso. En un estudio realizado en 118 pacientes con una agudiza-
cién en la que se emplearon cultivos cuantitativos (positivo = 107
unidades formadoras de colonias [ufc] por mililitro), el 59% de las
muestras fueron positivas, siendo H. influenzae y S. pneumoniae los
mads frecuentes?’.

Para obviar las limitaciones del esputo, en varios estudios epide-
mioldgicos se han empleado diferentes técnicas invasivas, como la
puncioén transtraqueal (PTT) y técnicas broncoscépicas, fundamen-
talmente el cepillado bacteriolégico con catéter protegido (CBCP).

Las series en que se emple6 la PTT datan de los afios 1970-1980,
y aunque se les podria dar mas valor que a las que utilizan el esputo,
sus resultados hay que tomarlos con cautela, debido a que este pro-
cedimiento tiene el inconveniente de su falta de especificidad, si no
se emplean cultivos cuantitativos. Los resultados de las 3 series mas
conocidas oscilan entre el 78 y 100% de positividades, aunque el nd-
mero de casos incluidos en ellas fue pequefio. H. influenzae y S. pneu-
moniae fueron las bacterias que se hallaron en un namero de casos
mayor'#-20,

De entre las técnicas bronocoscépicas, la que mas se ha utilizado
es el CBCP. Con esta técnica, que permite hacer cultivos cuantitati-
vos, se considerd un resultado positivo cuando se aislaban un nime-
ro de ufc/ml = 10% aunque algiin estudio mas reciente lo ha consi-
derado con = 102 ufc/ml?!.

Los resultados con la utilizacién de esta técnica se muestran en la
tabla 2 y las positividades de las diferentes series!'212227 oscilaron
entre el 45 y el 100% de los casos. Los datos microbiolégicos de ésta
son algo dispares, pero se ve nuevamente que H. influenzae es el
agente etiol6gico mas comin causante de exacerbacion y en segun-
do lugar estaria S. pneumoniae.

De estos estudios en los que se emplea el CBCP, es destacable
también el hecho que los bacilos gramnegativos, excluido H. influen-
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Tabla 2
Microorganismos en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica
agudizados empleando el CBCP

Autor N.¢ de casos Positivos (%) Microorganismos
(maés frecuentes)

Monso et al* 29 15(52) Haemophilus influenzae
Streptococcus pneumoniae

Zalacain et al*® 12 8(67) Haemophilus influenzae
Bacterias gramnegativas

Fagon et al®? 54 27 (50) Haemophilus influenzae
Streptococcus pneumoniae

Soler et al"! 50 36(72) Haemophilus influenzae
Streptococcus viridans

Pela et al*” 36 18 (50) Streptococcus pneumoniae
Streptococcus alfa
hemolyticus

Martinez et al* 20 15 (75) Streptococcus viridans
Streptococcus pneumoniae

Pollock et al* 11 11 (100) Haemophilus influenzae
Pseudomonas aeruginosa

Soler et al*! 40 18 (45) Haemophilus influenzae

Streptococcus pneumoniae

CBCP: cepillado bacterioldgico con catéter protegido.

zae, aparecen en una proporcion que oscilaria entre el 15 y el 20% en
pacientes que tienen una agudizacion, que requeriria ventilacion
mecanica'?, llegando hasta el 30% en los casos que tienen basal-
mente una obstruccion bronquial més grave (volumen espiratorio
forzado en el primer segundo [FEV,] < 50%)%.

Factores de riesgo para tener una etiologia bacteriana

Ha habido varios estudios que han querido buscar factores predis-
ponentes para tener una agudizacién causada por bacterias, reflejada
por el hallazgo de un microorganismo potencialmente patégeno en
una muestra respiratoria, preferentemente el cultivo de esputo. En
una serie realizada en 90 pacientes con agudizacion, el cultivo de es-
puto fue positivo en 39 (43%) pacientes, y en el analisis multivariado
efectuado se vio que las agudizaciones bacterianas eran mas preva-
lentes en los fumadores activos, en los que realizaban mal las manio-
bras para el tratamiento inhalado y en los que tenian una obstruccién
bronquial mayor?. En otro estudio realizado en 171 pacientes, el cul-
tivo de esputo fue positivo en 85 (50%) pacientes y el inico factor que
se asocio a etiologia bacteriana fue el grado de obstruccién bronquial,
siendo mayor el niimero de casos, entre los que tenian una obstruc-
cién bronquial grave?. En un estudio reciente realizado en 530 agu-
dizaciones en las que se practicé cultivo de esputo, se aislé alguna
bacteria en 171 (32%) pacientes y en los casos en que la obstruccién
fue muy grave (FEV, < 30%), el cultivo bacteriano fue positivo en el
40,4% de los casos frente al 28,2% en los que tenian una obstruccién
bronquial menor (FEV, = 30%)*. En otro estudio en el que se emplean
cultivos cuantitativos de esputo, en 118 pacientes el cultivo bacteria-
no fue positivo en el 59%, y los factores asociados a bacterias fueron
un FEV, < 50% y la oxigenoterapia crénica domiciliaria'’.

Parece evidente que cuanto mayor es el grado de obstruccién
bronquial, mayores son las posibilidades de tener una agudizacién
originada por bacterias. Pero ademas, se ha visto que cuanto mayor
es la obstruccién bronquial, hay una probabilidad mayor de aislar en
muestras respiratorias bacterias mas agresivas, como enterobacte-
rias, P. aeruginosa e incluso bacterias multirresistentes. Estos hallaz-
gos podrian estar en relacién con el hecho que los pacientes con un
deterioro funcional mayor, por el hecho de ser tratados con mas fre-
cuencia con antibiéticos o con corticoides sistémicos, pueden tener
enterobacterias y P. aeruginosa en un niimero mayor'"¢2, En un es-
tudio con 94 pacientes con agudizacién, de los que 30 tenian un FEV,
= 50%; otros 30, entre 35y 50%, y 34 tenian un FEV, < 35%, se vio que
las enterobacterias y P. aeruginosa eran las bacterias predominantes
en los casos con una obstruccion bronquial mayor’®. En otro estudio

se ha visto que los individuos con un FEV, < 50% tienen un riesgo 6
veces mayor de tener un cuadro producido por P. aeruginosa que los
que tienen un FEV, > 50%3'.

Esto tiene una gran importancia practica con vistas al tratamiento
antibiético a administrar, ya que en los pacientes con un FEV, < 50%,
aparte de las 3 bacterias mas comunes causantes de agudizacién, H.
influenzae, S. pneumoniae y M. catarrhalis, hay que tener en cuenta a
las enterobacterias y a P. aeruginosa. Esta Gltima bacteria estd au-
mentando de forma considerable su incidencia y se han intentado
buscar factores de riesgo especificos para ella. Entre estos factores
tendriamos la obstruccién bronquial grave y la toma previa de anti-
bibticos, que estaria en relacién con el nimero de agudizaciones del
paciente?. En pacientes con obstrucciéon bronquial grave, que pre-
sentan una agudizacién grave, P. aeruginosa puede originar hasta el
30% de los casos''*2,

El problema cada vez es mayor, porque en pacientes con agudiza-
cioén grave, y especialmente los que requieren ventilacién mecanica,
se estan aislando bacterias mas agresivas, como Stenotrophomonas
maltophilia, Acinetobacter baumanii, con importantes problemas de
resistencia a los diferentes antibiéticos, asi como incluso Staphylo-
coccus aureus resistente a la meticilina. Este tipo de bacterias, inclui-
da P. aeruginosa, se trataron en un estudio sobre agudizaciones que
requirieron intubacién y ventilacién mecanica, y a todos los pacien-
tes se les practicé aspirado traqueal cuantitativo. Se incluyeron 75
aislamientos de este tipo de bacterias que representaron el 24% de
todos los hallazgos bacterianos. Los factores de riesgo para hallar es-
tos microorganismos fueron el tratamiento antibiético previo y la
intubacién previa3.

Infeccion respiratoria viral como causa de agudizaciones

Dentro de los diferentes agentes infecciosos, los virus parecen te-
ner también un papel relevante como causantes de agudizaciones en
estos pacientes!. Clasicamente se ha dicho que pueden ser los cau-
santes de entre el 25 y el 40% de los casos, aunque, usando una com-
binacién de cultivos, técnicas seroldgicas y de PCR, se ha visto que
pueden llegar a originar entre la mitad y dos terceras partes de las
agudizaciones y que en un 25% de los casos hay una infeccién com-
binada de bacterias y virus®%. Se ha demostrado que, en las agudiza-
ciones de la EPOC, el dafio epitelial generado por una infeccién viral,
si ésta es primaria, condiciona en muchos casos la subsecuente apa-
ricién de infeccién bacteriana®34,

Con todo, es dificil precisar la proporciéon de agudizaciones causa-
das por virus, ya que si nos basamos en los resultados de los cultivos,
la proporcién sera bajisima, dada la poca rentabilidad de estas técni-
cas, mientras que si los resultados se obtienen a partir de técnicas de
PCR, la proporcién puede ser exageradamente elevada, porque con
estas técnicas se detectan virus en el 15% de los pacientes EPOC en
fase de estabilidad, por lo que su hallazgo en caso de agudizaciéon
puede ser cuestionable, en cuanto a que realmente sean la causa de
ella®?3,

Hay muchos virus causantes de estos cuadros. Los datos clinicos
no sirven para orientarnos sobre una posible etiologia viral. Los virus
mas comunes asociados con agudizaciones son los rhinovirus, que
pueden llegar a aislarse hasta en el 60-65% de los casos en que par-
ticipa algtn virus. Estos rhinovirus se darian fundamentalmente en
agudizaciones leves, ya que en los casos mds graves que requieren
hospitalizacién el virus influenza parece el mas comdn. Otros virus
que se asocian a estos cuadros son el virus respiratorio sincitial y los
metaneumovirus!343,

Microorganismos atipicos como causa de agudizaciones
A los denominados microorganismos atipicos, clasicamente se les

ha atribuido ser la causa de entre el 5 y el 10% de las agudizaciones’.
Su incidencia real es bastante desconocida, ya que en la practica cli-
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nica habitual no se buscan nunca y en los estudios en los que se han
buscado, a partir de técnicas como la serologia, sus cifras han sido
muy bajas, alrededor del 3-5%, y al utilizar otras mas novedosas,
como la PCR, en algln caso han llegado al 15%, pero en otros estudios
no se ha detectado ningiin caso®**?*”. De todos los microorganismos
atipicos, el que mas se ha estudiado ha sido Chlamydia pneumoniae,
que se crey6 que era un patégeno que podia tener una gran relevan-
cia en la patogenia, asi como en la evolucién de la EPOC?. De los di-
ferentes agentes atipicos, C. pneumoniae es el que con mas frecuencia
causa agudizaciones, sin tener ningin dato clinico diferenciador y,
asimismo, se ha visto que esta presente en el 15-30% de los pacientes
con EPOC cuando estdn en fase de estabilidad?°. Pero el hallazgo de
estar permanentemente infectado con este patégeno no se asocia a
un estimulo inflamatorio mayor, ni tampoco a un deterioro mayor de
la funcién pulmonar, por lo que en el momento actual el papel de
este microorganismo en la patogenia y la evolucién de la EPOC es
muy poco relevante4!,

Los otros microorganismos atipicos, como Mycoplasma pneumo-
niae y Coxiella burnetii, son excepcionales en estos pacientes y se
suelen dar fundamentalmente en individuos con importante altera-
cién funcional®44,

En este grupo, también se podrian incluir a las Legionella. En la
bibliografia tan sélo hay un articulo que ha buscado a estos agentes
como causa de agudizaciones®. Fue un estudio en que se incluyeron
240 agudizaciones que requirieron ingreso, y en que Gnicamente se
emplearon métodos serolégicos para la biisqueda de microorganis-
mos, tanto los atipicos como los clasicos. Se testaron anticuerpos
para 41 serogrupos de Legionella y se vio que hubo infeccién por al-
gln tipo de Legionella en 40 casos (16,7%), de los que 9 (4% del total)
eran Legionella pneumophila serogrupo 1, y en el 65% de estos aisla-
mientos se detecté otro patégeno adicional. Con estos datos, los au-
tores recomendaban que se cubrieran a las Legionella a la hora de
administrar un antibiético en los pacientes con agudizacién, pero
evidentemente se trata de un Gnico estudio, en el que ademas el pa-
pel que desempefian estas Legionella es bastante cuestionable y cu-
yos resultados no se han dado en otros estudios sobre series de este
tipo de pacientes.

Neumonia en pacientes con EPOC

Como ya se ha comentado, la EPOC es una de las enfermedades
mas frecuentes asociada al desarrollo de una neumoniay es la enfer-
medad mas comun en pacientes hospitalizados con una NAC, con
cifras que oscilan entre el 25 y el 50%7#, siendo también la comorbi-
lidad mas comun entre las NAC que ingresan en una unidad de cui-
dados intensivos (UCI)*.

Clasicamente se ha considerado a la EPOC como un factor de ries-
go para desarrollar neumonia, pero Gltimamente se ha descrito que
los pacientes con EPOC que toman corticoides inhalados tienen atin
un riesgo mayor de tener neumonias. Esto se ha visto en un estudio
en el que se han incluido mas de 6.000 pacientes con EPOC, seguidos
durante 3 afios, en el que se formaron 4 grupos en funcién de la
medicacién administrada (placebo, salmeterol, fluticasona y combi-
nacion salmeterol-fluticasona). La probabilidad de tener una neumo-
nia en los 3 afios fue del 12,3% en el grupo placebo, del 13,3% en el
grupo de salmeterol, del 18,3% en el grupo de fluticasona y del 19,6%
en el grupo combinacion, y la diferencia fue significativa (p < 0,001)
entre los grupos con corticoides inhalados y el placebo?’. Este hallaz-
go fue muy llamativo ya que es bien conocido que los corticoides
inhalados disminuyen el nimero de agudizaciones* y no se espera-
ba que iban a aumentar el nimero de neumonias. Con todo, el diag-
néstico de neumonia en este estudio es bastante cuestionable, ya
que no queda claro si hubo confirmacién radiolégica de las neumo-
nias, algo que es estrictamente necesario para el diagnéstico. Pese a
que hubo mas niimero de neumonias, el aumento de éstas no se aso-
ci6 a un incremento en el ndmero de muertes.

Tabla 3
Series de pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica con neumonia
comunitaria (NAC)

Autor N.¢ de casos  Microorganismos Fallecidos (%)
(maés frecuentes)

Torres et al*® 124 Streptococcus pneumoniae 8
Chlamydia pneumoniae
Haemophilus influenzae

Pifarré et al*' 132 Streptococcus pneumoniae 13

Chlamydia pneumoniae
Bacilos gramnegativos
Ruiz de Ofia et al®?> 43 - 18,6

Restrepo et al* 215 Streptococcus pneumoniae 10,6 (a los 30 dias)
Pseudomonas aeruginosa
Haemophilus influenzae
Rello et al>* 176 Streptococcus pneumoniae 30,1
(NAC en UCI) Pseudomonas aeruginosa

Haemophilus influenzae

UCI: unidad de cuidados intensivos.

Lo que si parece evidente es que las NAC en estos pacientes son
mas agresivas que las agudizaciones sin neumonia, como se ha de-
mostrado en un estudio en el que se han comparado ambos procesos,
donde las NAC tuvieron un comienzo de los sintomas mads brusco,
una gravedad mayor con mas ingresos en UCI, una estancia hospita-
laria mayor y una mortalidad mas alta®.

Como se muestra en la tabla 3, han sido pocas las series publica-
das que se refieran Ginicamente a pacientes con EPOC y NAC, y la
mayoria las han realizado grupos de Espafia®®-54, En un estudio de 124
casos con un FEV, medio de 40%, el diagnéstico se consiguié en el
59% de los casos, en los que S. pneumoniae fue el microorganismo
hallado en un nimero de casos mayor, seguido a gran diferencia por
C. pneumoniae y H. influenzae, siendo la mortalidad del 8%%. En otro
estudio realizado en 707 pacientes con NAC, de los que 132 tenian
EPOC, se hizo una comparacién entre pacientes con y sin EPOC. La
presentacion clinica fue mas grave en los pacientes con EPOC, la etio-
logia fue muy similar, y S. pneumoniae fue el microorganismo mas
frecuente en ambos grupos, sin haber apenas diferencias en el resto
de patégenos. La mortalidad fue ligeramente superior en los pacien-
tes con EPOC (el 13 frente al 8%), pero la diferencia no fue significa-
tiva’'. En otro estudio en el que se compararon 43 pacientes con NAC
y EPOC, frente a 86 con NAC sin EPOC, la mortalidad nuevamente fue
superior en los primeros (el 18,6 frente al 10,7%), pero la diferencia
tampoco fue significativa’2.

El hecho es que, a pesar de ser un factor para tener neumonia, la
EPOC no se ha considerado un factor de riesgo de mala evolucién en
los pacientes con NAC. En el famoso estudio del que se derivé la es-
cala de Fine, y en el que se evalu6 la mortalidad de pacientes con
NAC a los 30 dias, se incluyeron 5 comorbilidades (enfermedad car-
diovascular, neoplasica, cerebrovascular, renal y hepatica) asociadas
a mortalidad y, entre ellas, no estaba incluida la EPOC>. Reciente-
mente, se han publicado 2 estudios en que la EPOC se asociaba a una
mortalidad mayor en pacientes con NAC. En el primero de ellos con
744 pacientes, de los que 215 tenian EPOC, se hacia un estudio com-
parativo entre los 2 grupos, con y sin EPOC, y se comparé la mortali-
dad a los 30 y los 90 dias, la cual fue mayor en los pacientes con
EPOC, el 10,6 frente al 8,7% (p = 0,4) a los 30 dias y el 18,6 frente al
11,7% (p = 0,013) a los 90 dias®>. En otro estudio realizado en 428
pacientes con NAC que ingresaron en la UCI, de los que 176 eran
EPOC, la mortalidad fue superior en los EPOC, el 30,1 frente al 21,4%
(p =0,05)%. Pero estos 2 Gltimos estudios tienen sus limitaciones. El
primero de ellos es un estudio retrospectivo y el segundo es un ana-
lisis retrospectivo de datos recogidos de forma prospectiva. Ademas,
en ninguno de los 2 estudios habia datos espirométricos previos para
confirmar el diagndstico de EPOC y es que, a lo mejor, la mayor mor-
talidad referida se podia restringir a los pacientes con alteracién fun-
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cional mds grave (FEV,< 30%). Finalmente, no se comenta en ninguno
de los 2 estudios si fueron tratados o no con corticoides sistémicos,
ya que es conocido que el tratamiento con corticoides puede mejorar
el prondstico en los pacientes con NAC grave, y esa es una de las ra-
zones por las que cldsicamente se ha dicho que la mortalidad era
menor en los pacientes con EPOC que tenian una NAC, porque a la
gran mayoria se les administraba corticoides®. El hecho de tomar
corticoides podria ser también la explicacién de que la EPOC sea un
factor asociado a un menor riesgo de fallo de tratamiento en pacien-
tes con NAC®.
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