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Resumen

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es un cuadro que afecta tanto a nivel respiratorio
como a nivel sistémico, con una clinica de disnea, expectoracion y tos. Es una enfermedad de causa mul-
tifactorial, para cuyo diagndstico es fundamental demostrar mediante espirometria una limitacion al flujo
aéreo que no revierte de forma completa tras la broncodilatacion inhalada, establecido por un cocien-
te FEV,/FVC menor del 70%. Una vez diagnosticada la enfermedad, contamos con la guia GOLD y la
GesEPOC para establecer el estadio de gravedad de la enfermedad que nos permita elegir el tratamiento
adecuado. El tratamiento no farmacol6gico es importante y contempla el uso de oxigenoterapia, ventila-
cién no invasiva, rehabilitacion respiratoria y trasplante pulmonar en los casos en los que esté indicado.
Durante las exacerbaciones graves hay que considerar la posibilidad de emplear un soporte respiratorio
invasivo o no invasivo, en funcion de la situacion clinica y gasométrica.

Abstract

Chronic obstructive pulmonary disease

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is an illness which affects patients respiratorily and
systemically, causing symptoms of dyspnea, expectoration, and cough. Itis a disease with a multifactorial
cause. For its diagnosis, it is essential to demonstrate a limitation in airflow via spirometry that does not
fully revert after using inhaled bronchodilators, established as a FEV,/FVC ratio of less than 70%. Once the
disease is diagnosed, the GOLD and GesEPOC guidelines are available for establishing disease severity,
which allows for choosing the appropriate treatment. Non-pharmacological treatment is important and
includes the use of oxygen therapy, non-invasive ventilation, respiratory rehabilitation, and lung
transplantation in cases in which it is indicated. During severe exacerbations, the possibility of invasive
or non-invasive respiratory support must be considered based on the clinical and blood gas situation.

Concepto

rd la necesidad del paciente de consultar con el médico. De
esta manera, los pacientes van a buscar atencién médica ya

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se ca-
racteriza por sintomas respiratorios persistentes y una limi-
tacién al flujo aéreo. Es debida a alteraciones alveolares y de
la via aérea que suelen estar producidas por la exposicién a
particulas o gases nocivos. Se trata de una enfermedad fre-
cuente que se puede prevenir y tratar!. La EPOC se define
en base a la limitacién al flujo aéreo demostrada mediante la
espirometria (volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo/capacidad vital forzada —FEV,/FVC— menor del
70%). Sin embargo, en la prictica va a ser el impacto de los
sintomas en la situacién funcional del paciente el que marca-
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sea por los sintomas crénicos o por una exacerbacién aguda,
hechos que hacen que siga existiendo un importante infra-
diagnéstico.

Etiopatogenia

Los factores etiol6gicos implicados en el desarrollo de la
EPOC son los siguientes?:
1. Tabaquismo, sin duda el factor etiolégico principal.
2. Contaminaci6n aérea de espacios cerrados (combusti-
bles de biomasa, como la madera, para cocinar o como cale-
facci6n en paises en vias de desarrollo), exposicién ocupacio-
nal a particulas inhaladas y contaminacién ambiental.
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3. Factores genéticos, entre los que destaca el déficit de
alfa 1 antitripsina (AAT).

4. Crecimiento y desarrollo pulmonar; prematuridad,
bajo peso al nacer, infecciones respiratorias en la infancia y
cualquier factor que pueda afectar al correcto desarrollo pul-
monar.

5. Asma e hiperreactividad bronquial.

6. Estatus socioeconémico bajo.

7. Los mecanismos principales implicados en la patoge-
nia de la EPOC son tres: la inflamacién crénica de las vias
respiratorias, la destruccién gradual de los alvéolos y la le-
si6n vascular pulmonar. Revisamos la situacién de las vias

aéreas, el parénquima pulmonar y los vasos en la patogenia
de la EPOC.

Vias aéreas

Es frecuente observar un exceso de moco intraluminal, un
cierto grado de edema inflamatorio y un incremento del
musculo liso. En formas evolucionadas, no es infrecuente en-
contrar atrofia del cartilago traqueobronquial que, favore-
ciendo una mayor colapsabilidad, puede influir en la reduc-
cién de los flujos, especialmente durante la maniobra
espiratoria forzada.

La limitacién al flujo aéreo caracteristica de los pacientes
con EPOC se localiza distalmente en las vias aéreas que pre-
sentan un didmetro inferior a 2 mm. En los hallazgos obser-
vados en autopsias y material quirdrgico destaca la presencia
de metaplasia escamosa y de células caliciformes, cambios
inflamatorios, fibrosis y un aumento del misculo liso. De
forma caracteristica se ha observado un incremento de linfo-
citos T (fundamentalmente CD8+), macréfagos y, en fases
avanzadas, neutréfilos. Las células inflamatorias liberan di-
versos mediadores (leucotrieno B4, interleucina 8, factor de
necrosis tumoral alfa —TNF-alfa—, etc.) que perpetdan la
respuesta inflamatoria. Como consecuencia de esta respuesta
inflamatoria, se produce una liberacién de proteasas, edema
y estrés oxidativo que originan cambios irreversibles en las
vias aéreas. Las alteraciones patoldgicas en las vias aéreas in-
ducen disfuncién mucociliar, cuyo resultado es una disminu-
cion del transporte mucociliar, lesién del epitelio e hiperse-
crecién de moco, lo que puede favorecer la colonizacién
bacteriana y la aparicién de exacerbaciones. Ademds de los
cambios patolégicos previos que reducen el calibre de la via
aérea, puede asociarse contraccién del musculo liso, aumen-
to del tono colinérgico e hiperrespuesta bronquial que con-
tribuyen a agravar la obstruccién.

Parénquima pulmonar

Los cambios destructivos del parénquima pulmonar asocia-
dos a la EPOC se denominan enfisema pulmonar. Desde el
punto de vista clinico, en la EPOC es necesario resaltar dos
entidades, el enfisema centroacinar (EC) y el enfisema pa-
nacinar (EP). El EC clisicamente se ha asociado al enfise-
ma sintomdtico del fumador, siendo las lesiones més fre-
cuentes y graves en las regiones superiores del pulmén. Por
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el contrario, en el EP, el 4cino estd agrandado de forma
uniforme, perdiéndose de forma progresiva el aspecto or-
denado que presenta el tejido respiratorio. Esta forma sue-
le predominar en las regiones inferiores del pulmén, siendo
caracteristica de los pacientes con déficit de AAT. Por otro
lado, no es infrecuente observar lesiones mixtas en un mis-
mo paciente.

Cambios vasculares pulmonares

En la EPOC encontramos alteraciones a nivel vascular pul-
monar que frecuentemente conducen a hipertensién pulmo-
nar e insuficiencia cardfaca derecha. Estas lesiones tienen un
origen multifactorial, siendo especialmente relevantes la pér-
dida de vasos que acompaiia a la destruccién enfisematosa
del parénquima, la vasoconstriccién pulmonar hipéxica y el
remodelado vascular.

Manifestaciones clinicas

Disnea

La disnea, crénica y progresiva, es el sintoma mds caracteris-
tico de la EPOC. Se trata de la causa mds importante de
discapacidad y ansiedad asociada a la enfermedad. Los pa-
cientes tipicos de EPOC describen la disnea como una sen-
saci6n de tener que esforzarse mds para respirar, pesadez
tordcica, ansia de aire o jadeo/gasping. Ademds, los términos
usados para describir la disnea varfan en funcién de la cultu-
ray el vocabulario de cada persona.

Tos cronica

Es, con frecuencia, el primer sintoma de la EPOC y el pro-
pio paciente suele asociarla al tabaquismo o a la exposicién
ambiental, siendo necesario realizar un adecuado diagnos-
tico diferencial (tabla 1). En un principio se puede tratar de
una tos intermitente, pero finalmente acabari existiendo a
diario y a lo largo de todo el dia. Esta tos crénica puede ser
productiva o no. La tos productiva de esputo se encuentra
presente en el 30% de los pacientes. En algunos casos, la
limitacién significativa al flujo aéreo puede desarrollarse
sin producir tos.

Estos dos sintomas pueden variar de un dia a otro y pue-
den preceder en afios al desarrollo de la limitacién al flujo
aéreo.

La limitacién significativa al flujo aéreo también puede
estar presente sin necesidad de que haya disnea crénica y/o
tos productiva y viceversa.

Expectoracion

La produccién habitual de esputo durante 3 o mds meses, en
dos o mids afios consecutivos (en ausencia de cualquier otra



TABLA 1
Diagnéstico diferencial de la tos cronica

Otras causas de tos crénica

Intratoracicas

Asma

Cancer de pulméon

Tuberculosis

Bronquiectasias

Insuficiencia cardiaca izquierda

Enfermedades intersticiales pulmonares

Fibrosis quistica

Tos idiopatica

Extratoracicas

Rinitis alérgica crénica

Sindrome de goteo postnasal

Sindrome de tos de via aérea superior

Reflujo gastroesofagico

Medicacion (como IECA)

IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina.

causa que lo explique) constituye la definicién cldsica de
bronquitis crénica, pero es una definicién arbitraria que no
refleja por completo el patrén de produccién de esputo que
tiene lugar en la EPOC. La produccién de esputo puede ser
intermitente y agravarse en las exacerbaciones.

Sibilancias y opresion toracica

Son sintomas que varfan de un dia a otro, asi como a lo
largo de un mismo dia. La opresién toricica se asocia al
trabajo respiratorio, estd mal localizada, es de caricter
muscular y se debe a la contraccién isométrica de los ms-
culos intercostales. La ausencia de sibilancias o de opre-
sién tordcica no excluye el diagndstico de EPOC, ni tam-
poco la presencia de dichos sintomas confirma el
diagnéstico de asma.

Caracteristicas adicionales en la enfermedad
grave

Astenia, pérdida ponderal, pérdida de masa muscular y ano-
rexia son problemas comunes en pacientes con EPOC grave
y muy grave. Tienen importancia prondstica y pueden ser
también signo de otras enfermedades concomitantes como
tuberculosis o neoplasia pulmonar, por lo que deben investi-
garse siempre. El sincope durante la tos ocurre por un au-
mento stbito de presién intratoricica durante accesos de tos
prolongados. Los accesos de tos también pueden causar frac-
turas costales, a veces asintomaiticas. El edema en los miem-
bros inferiores es indicador de la presencia de cor pulmonale.
Sintomas depresivos/ansiedad merecen una atencién espe-
cial cuando se recoja la anamnesis de estos pacientes, porque
son muy comunes en la EPOC y estin asociados a un peor
estado de salud y un aumento del riesgo de exacerbaciones y
de ingreso en urgencias hospitalarias.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA
Complicaciones
Limitacion al flujo aéreo y atrapamiento aéreo

La extension de la inflamacién, la fibrosis y los exudados
intraluminales se correlacionan con la reduccién del FEV,
y del cociente FEV /FVC, asi como probablemente con
la aceleracién del descenso del FEV, caracteristico de la
EPOC. Esta limitacion de la via aérea periférica va atrapan-
do aire progresivamente durante la espiracién, producién-
dose la hiperinsuflacién. La hiperinsuflacién estitica redu-
ce la capacidad inspiratoria de los pacientes y suele estar
asociada con hiperinsuflacién dindmica durante el ejercicio,
llevando a un aumento de la disnea y constituyendo el me-
canismo principal de la disnea de esfuerzo. Los broncodila-
tadores actan en la via aérea periférica reduciendo el atra-
pamiento aéreo, asi como los volimenes pulmonares y, por
tanto, reduciendo los sintomas y mejorando la capacidad de
ejercicio.

Alteracion en el intercambio gaseoso

Las alteraciones en el intercambio gaseoso ocasionan hi-
poxemia e hipercapnia. En general, el intercambio gaseoso
entre O, y CO, empeora a medida que evoluciona la enfer-
medad. Esto se debe al aumento del esfuerzo que deben rea-
lizar los pacientes para vencer la limitaci6én al flujo aéreo,
junto con la discapacidad progresiva de los musculos respira-
torios. La reduccién del impulso ventilatorio y el aumento
del espacio muerto anatémico también contribuye a la dis-
minucién de la ventilacién. Las alteraciones de la ventilacién
alveolar y la disminucién del lecho vascular pulmonar em-
peoran el desequilibrio del gradiente V/Q.

Hipersecrecion mucosa

Produce tos crénica, es un condicionante de bronquitis cré-
nica y no se asocia necesariamente con una limitacién del
flujo aéreo. Cuando aparece, se debe mds bien a un aumento
de las células caliciformes y de las glandulas submucosas, de-
bido a la irritacién crénica de la via aérea por el humo del
tabaco y otros agentes nocivos.

Hipertension pulmonar

Se puede desarrollar en las fases finales de la enfermedad y
se debe principalmente a la vasoconstriccién de las arteriolas
pulmonares, con el resultado de cambios estructurales que
incluyen la hiperplasia de la intima y la posterior hipertrofia/
hiperplasia del misculo liso. Incluso en la EPOC moderada
o en pacientes fumadores susceptibles de ser enfisematosos,
existen alteraciones significativas en el flujo sanguineo de
la microvasculatura pulmonar que acelera la progresion de la
enfermedad. En la EPOC se observa una respuesta inflama-
toria vascular similar a la que se produce en la via aérea, a
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expensas de una disfuncién de las células endoteliales. La
pérdida del lecho capilar pulmonar en el enfisema puede
contribuir al aumento de la presion en la circulacién pulmo-
nar. La hipertensién pulmonar progresiva acaba derivando
en hipertrofia ventricular derecha, asi como en insuficiencia
cardiaca derecha (cor pulmonal).

Exacerbaciones

Las exacerbaciones de los sintomas respiratorios desenca-
denadas por infecciones bacterianas o viricas, por la polu-
cién ambiental o por otros factores desconocidos son muy
frecuentes en los pacientes con EPOC. Durante los episo-
dios de infecciones tiene lugar una respuesta inflamatoria
muy caracteristica, en la que se incrementa la hiperinsufla-
cién y el atrapamiento aéreo con reduccién del flujo espi-
ratorio y, por tanto, aumentando la disnea. También se pro-
duce un empeoramiento del desequilibrio V/Q que puede
desencadenar hipoxemia. Otras situaciones como la neu-
monfa, el tromboembolismo pulmonar (TEP) y la insufi-
ciencia cardfaca aguda pueden simular o agravar una exa-

cerbacién de la EPOC.

Afectacion sistémica

La mayoria de los pacientes con EPOC tienen enfermedades
crénicas concomitantes ligadas a unos mismos factores de
riesgo (tabaquismo, edad, sedentarismo, etc.) que ejercen un
mayor impacto en la supervivencia y su estado de salud. La
limitacién al flujo aéreo y, en especial, la hiperinsuflacién,
afectan a la funcién cardiaca y al intercambio gaseoso. Los
mediadores inflamatorios en la circulacién contribuyen al
desgaste musculoesquelético y conducen a la caquexia. Di-
chos mediadores inflamatorios también son los que inician o
empeoran las comorbilidades como la cardiopatia isquémica,
la insuficiencia cardiaca, la osteoporosis, la anemia normoci-
tica, la diabetes y el sindrome metabdlico.

Diagndstico

El diagnéstico de la EPOC debe sospecharse en cualquier
paciente con disnea, tos crénica o expectoracion, junto con
historia de exposicién a factores de riesgo (tabaco). Se re-
quiere disponer de una espirometria en situacién clinica de
estabilidad para el diagnéstico que muestre la existencia de
un cociente FEV /FVC menor del 70% tras la broncodilata-
cioén (fig. 1). Sin embargo, hay que tener en cuenta que este
valor puede infraestimar la obstruccién en sujetos jévenes y
sobrediagnosticar a los de edad mds avanzada, ya que este
cociente desciende fisiologicamente con el envejecimiento.

La primera vez que se realiza el diagnéstico de EPOC es
obligado efectuar la determinacién de la AAT o un estudio
genético de la misma, para descartar un enfisema por déficit
de esta proteina.

El proceso diagnéstico estd formado por la anamnesis
dirigida, la exploracién fisica y la espirometria.
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Factores de riesgo

Sintomas Factores del huésped
Falta de aire Tabaco
Tos cronica Historia laboral

Esputo Contaminacién ambiental
[ |

Espirometria
Necesaria para establecer
el diagnéstico de EPOC

Fig. 1. Diagnéstico de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).

Anamnesis dirigida

Enfocada a detectar:

1. Exposicion a factores de riesgo, historia laboral, taba-
quismo, exposiciéon ambiental, etc.

2. Antecedentes personales: asma, alergia, sinusitis, pdli-
pos nasales, infecciones producidas en la infancia y otras en-
fermedades crénicas.

3. Historia familiar de EPOC y otras enfermedades res-
piratorias.

4. Patrén de desarrollo de los sintomas de la EPOC.

5. Historia de exacerbaciones previas u hospitalizaciones
por problemas respiratorios.

6. Comorbilidades que puedan contribuir a la restriccién de
la actividad del paciente: enfermedad cardiaca, osteoporosis,
enfermedades muscoloesqueléticas y enfermedad neopldsica.

7. Impacto de la enfermedad en la vida del paciente, in-
cluyendo limitacién de la actividad, ausencia laboral e impac-
to econdmico, influencia en la vida familiar, depresién o
ansiedad, bienestar y actividad sexual.

8. Apoyo social y familiar del que dispone el paciente.

9. Posibilidad de reducir los factores de riesgo, en espe-
cial el abandono del hibito tabdquico.

Exploracion fisica

No suele ser diagnéstica de EPOC, pero es una parte muy
importante de la atencién sanitaria del paciente. Los signos
fisicos de obstrucci6n al flujo aéreo no suelen aparecer hasta
que existe una reduccién significativa de la funcién pulmonar,
por lo que la exploracién fisica tiene una sensibilidad y una
especificidad relativamente bajas a la hora de detectar la enfer-
medad en un principio. Podemos encontrar numerosos signos
fisicos en la EPOC (cianosis central o palidez de las mucosas;
alteraciones de la caja toricica como el térax en tonel o la
horizontalizacién de las costillas; bajo peso o inclulo caquexia;
respiracién con labios fruncidos y uso de musculatura respira-
toria accesoria), pero su ausencia no excluye el diagnéstico.

Espirometria

Es la forma mds objetiva y reproducible de medir la obstruc-
cién al flujo aéreo. Es una prueba no invasiva y ampliamente



disponible. En cualquier centro sanitario, en especial en
Atenci6én Primaria, debe existir la posibilidad de realizar es-
pirometrias de calidad.

Con la espirometria se mide el volumen espiratorio for-
zado desde el punto de inspiracién médxima (FVC) y el volu-
men de aire espirado durante el primer segundo de la manio-
bra (FEV)), asi como el cociente entre ambos pardmetros
(FEV /FVC). Los valores de la espirometria son comparados
con valores de referencia basados en la edad, el peso, el sexo
y la raza. Mientras que la espirometria post-broncodilatacién
es necesaria para diagnosticar y evaluar la EPOC, evaluar el
grado de reversibilidad de la obstruccién al flujo aéreo tras la
broncodilatacién ya no estd recomendado para guiar las de-
cisiones terapéuticas.

El papel de la espirometria para hacer cribado de la po-
blacién general puede generar controversia. Actualmente, se
recomienda buscar casos activos, como por ejemplo realizan-
do una espirometria a pacientes con sintomas o con factores
de riesgo, pero no como cribado a la poblacién en general.
La busqueda sistemdtica de casos activos a nivel de Atencién
Primaria mediante el envio de un correo electrénico con un
cuestionario ha demostrado ser efectiva para identificar casos
no diagnosticados de EPOC.

Estratificacion del riesgo

Una vez realizado el diagnéstico, se debe evaluar el nivel de
riesgo. Como tal se entiende la probabilidad de que el pa-
ciente pueda presentar agudizaciones, progresion de la en-
fermedad, futuras complicaciones, consumo de recursos sa-
nitarios o mayor mortalidad.

Los factores considerados para la evaluacion del riesgo
son:

1. El grado de obstruccién medido por el FEV, (%) post-
broncodilatador.

2. El nivel de disnea medido por la escala modificada del
Medical Research Council (nMRC).

3. El riesgo de exacerbaciones.

4. La presencia de comorbilidades.

Los componentes de esta clasificacién de riesgo tienen
poder predictivo sobre la mortalidad. La inclusién del FEV,

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

TABLA 2
Clasificacion de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) en
funcion del grado de obstruccion

Clasificacion de la gravedad de la limi
FEV, post-broncodilatacion)

on al flujo aéreo en la EPOC (basado en el

En pacientes con FEV,/FVC < 70

GOLD 1: Leve FEV, > 80% predicho

GOLD 2. Moderada FEV, del 50% al 80% del predicho

GOLD 3: Grave FEV, entre 30% y el 50% del predicho

GOLD 4 Muy grave FEV, < 30% predicho

FEV,: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC: capacidad vital forzada.

ha mostrado afiadir valor predictivo de forma significativa a
la clasificacion de riesgo, y estudios recientes han evidencia-
do la adecuacién de la clasificacion de riesgo a la realidad
asistencial y su aportacién en la seleccién del tratamiento
farmacolégico. A mayor nivel de riesgo, mayor necesidad de
intervenciones terapéuticas.

Grado de obstruccion al flujo aéreo medido
por FEV, post-broncodilatador

En la tabla 2 se recoge la clasificacién de la gravedad de la
obstruccién.

Evaluacion de la disnea por la escala mMRC

Existe una relacién débil entre el FEV,, los sintomas y el
deterioro del estado de salud de un paciente, por ello se ne-
cesita evaluar formalmente los sintomas que presenta cada
paciente. La disnea medida mediante una escala simple como
es la mMRC presenta una adecuada correlacién con el esta-
do de salud del paciente y predice el riesgo de mortalidad de
este. La disnea se complementa con escalas sencillas como el
COPD assessment test (CAT) que mide el impacto que la
EPOC estd teniendo en el bienestar y la vida diaria del pa-
ciente (figs. 2 y 3).

En estudios clinicos se recomienda usar también escalas
mds completas de sintomas, aparte de solo la disnea como
son el Chronic Respiratory Questionare (CRQ) y el St. George’s
Respiratory Quetsionaire (SGRQ).

Escala de disnea mMRC modificada

Marque la casilla que encaja con usted. Solo puede marcar una casilla

mMRC grado 0 | Solo me falta el aire con ejercico intenso

mMRC grado 1 | Me falta el aire cuando ando deprisa o subiendo una cuesta

aire cuando ando a mi paso en llano

mMRC grado 2 | Ando méas despacio que otra gente de la misma edad en llano por falta de aire o tengo que parar para recuperar el

mMRC grado 3 | Me paro por falta de alre después de andar unos 100 metros o después de unos mintos en llano

mMRC grado 4 | Tengo demasiad falta de aire para salir de casa o me falta el aire mientras me visto 0 me desvisto

Fig. 2. Escala de la disnea del Medical Research Council (MRC).
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Fig. 3. Escala CAT COPD Assessment Test.

Riesgo de exacerbaciones

Las exacerbaciones se pueden clasificar en:

1. Leves (solo se tratan con broncodilatadores).

2. Moderadas (con broncodilatadores, antibiéticos y cor-
ticosteroides orales.

3. Graves, en las que el paciente requiere consultar en
urgencias u hospitalizacién y pueden ir acompanadas de in-
suficiencia respiratoria aguda.

Ademis, el deterioro de la limitacién al flujo aéreo se
relaciona con un incremento en la prevalencia de exacerba-
ciones, ingresos hospitalarios y riesgo de muerte. También
existe relacién significativa entre la gravedad de la espirome-
tria y el riesgo de exacerbaciones y muerte.

Evaluacion de las comorbilidades

Es frecuente que en la EPOC coexista enfermedad cardio-
vascular, disfuncién musculoesquelética, sindrome metab6li-
co, osteoporosis, depresién, ansiedad y cincer de pulmén. La
existencia de EPOC aumenta el riesgo de otras enfermeda-
des, incidiendo en concreto en el cincer de pulmén. Por un
lado, esta asociacién se debe a los factores de riesgo que am-
bas tienen en comun (tabaco), pero atin no queda claro si
tiene influencia la susceptibilidad genética o un peor aclara-
miento de los carcinégenos.

Las comorbilidades pueden darse tanto en los casos
leves como en los moderados y graves de EPOC. Influyen
de forma independiente en la mortalidad y los ingresos
hospitalarios, por lo que merecen un tratamiento especi-
fico.
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Cuando subo una pendiente o Cuando subo una pendiente o
un tramo de escaleras, no me 0 1 2 3 4 5 un tramo de escaleras, me falta
falta aire mucho el aire
No me siento limitado para Me siento muy limitado
realizar actividades 0 1 2 3 4 5 para realizar actividades
domeésticas domésticas
Me siento seguro al salir de No me siento nada seguro al
casa a pesar de la afeccion 0 1 2 3 4 5 salir de casa debido a la
pulmonar que padezco afeccion pulmonar que padezco
Duermo sin problemas Tengo problemas para dormir
0 1 2 3 4 5 debido a la afeccion pulmonar
que padezco
Tengo mucha energia 0 1 2 3 4 5 No tengo ninguna energia
Puntuacion total

Evaluacion combinada de la EPOC

Dadas las limitaciones de la herramienta de evaluacién combi-
nada ABCD de la GOLD, la guia GOLD ha producido un
refinamiento de esta herramienta, incorporando a la escala
cuatro grados espirométricos (del 1 al 4) para cada grupo A, B,
C o D. El ntimero usado aporta informacién acerca de la se-
veridad de la limitacién al flujo aéreo (de 1 a 4), mientras que
la letra (de la A a la D) habla sobre los sintomas y el riesgo de
exacerbaciones (fig. 4). Esta escala servird para guiar el trata-
miento.

EI FEV, es un pardmetro muy importante a nivel pobla-
cional a la hora de predecir eventos importantes, como la
mortalidad y la hospitalizacién, o para decidir terapias no
farmacolégicas como la reduccion del volumen o el trasplan-
te pulmonar. No obstante, a nivel individual, el FEV, pierde
precisién y no puede ser usado en solitario para decidir todas
las opciones de tratamiento. Por eso, gracias a este refina-
miento de la herramienta ABCD, se podrin tomar decisio-
nes en base a los sintomas y la historia de exacerbaciones en
situaciones de ingreso o en la sala de urgencias sin necesidad
de medir el FEV| en ese momento.

Por otro lado, la guia GesEPOC?® propone una estratifi-
cacién de la enfermedad en bajo o alto riesgo de agudizacio-
nes, de progresién de enfermedad o de complicaciones futu-
ras y, por lo tanto, de mayor consumo de recursos y
aumento de mortalidad (tabla 3).

Deficiencia de alfa-1 antitripsina

La valoracion del déficit de AAT (DAAT) esta indicada en
todos los pacientes con diagnéstico de EPOC. El clésico pa-
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Evaluacion de los sintomas/riesgo
de exacerbaciones

Evaluacion de la
limitacion al flujo aéreo

Confirmar el diagndstico
por espirometria

Historia de exacerbaciones
moderadas o graves

Grado FEV, >2021que
(%predicho) precise ingreso C D
hospitalario
FEV,/FVC <07 G 280
post-broncodilatacion GOLD 2 50-79
GOLD 3 30-49 001
GOLD 4 <30 (que no precisa A B
ingreso)
mMRC 0-1 mMRC > 2
CAT<10 CAT=10
Sintomas

Fig. 4. Herramienta de evaluacion ABCD refinada. FEV,: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; FVC: capacidad vital forzada; mMRC: escala modificada del
Medical Research Council.

TABLA3 la marcha de 6 minutos se puede mostrar si el paciente estd
Estratificacion de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica obstruido de forma grave y necesita un tratamiento mds in-
(GesEPOC)

tensivo que el que sugerfa la evaluacién inicial. Ademds, se

Riesgo bajo Riesgo alto utiliza para valorar la existencia de desaturacién de oxigeno
(se deben cumplir todos (se debe cumplir al menos : s . : BT ;
los criterios) un criterio de los siguientes) durante el ejercicio y la posible necesidad de utilizar oxige-

Obstruccién (FEV, > 50% <50% no para la deambulacion.

post-broncodilatacion
%)

Disnea mMRC 0-1 2-4

Estrategia terapéutica

Exacerbaciones
(altimo afio)

0-1 (sin ingreso) 2 0mas o 1 coningreso

Los objetivos generales del tratamiento de la EPOC se resu-

Pruebas diagndsticas

Espirometria forzada

Pruebas complementarias

basicas: radiografia de
torax, andlisis con alfa-1
antitripsina, saturacion

Volimenes pulmonares,
DLCO; prueba de esfuerzo:
marcha 6 minutos. TAC
toracica. Caracterizacion
fenotipica. Riesgo pronéstico:
BODE o BODEx

arterial del oxigeno (Sa0,)

DLCO: capacidad de difusion pulmonar; FEV,; volumen espiratorio forzado en el primer
segundo; mMRC: escala modificada del Medical Research Council, TAC: tomografia axial
computarizada.

ciente con DAAT es joven, menor de 45 afios y con EP, pero
se ha visto que el retraso en el diagnéstico ha conducido a la
identificacién de algunos pacientes con DAAT de mayor
edad y tienen EC de localizacién mds apical.

Prueba de la marcha de 6 minutos

Existen casos en los que hay discordancia entre la limitacién
al flujo aéreo y los sintomas referidos por el paciente. En
estos casos, estarfa recomendado realizar una prueba de la
marcha de los 6 minutos, ya que los pacientes con EPOC
limitan su actividad fisica para adaptarse a su condici6én y, por
tanto, infraestimar los sintomas que padecen. Con el test de

men en reducir los sintomas de la enfermedad, disminuir la
frecuencia y gravedad de las agudizaciones y mejorar la cali-
dad de vida y la supervivencia. Se deben alcanzar tanto los
beneficios a corto plazo (control de la enfermedad) como
los objetivos a medio y largo plazo (reduccion del riesgo). El
tratamiento de la EPOC consta de dos pilares: farmacoldgi-
co y no farmacolégico. Dentro del tratamiento no farmaco-
légico se encontrarfa el abandono tabdquico, la correcta va-
cunacion, la rehabilitacidn, la educacién y el autocuidado, los
cuidados paliativos y, en algunos casos, la cirugia. El trata-
miento farmacoldgico dispone de varias opciones que se
combinan entre si en funcién del fenotipo de la EPOC de
cada paciente y de su clase de riesgo.

Tratamiento no farmacolégico

El abandono del habito tabdquico es clave. La utilizacién de
bupropidn, citisina y la nicotina sustitutiva tiene como resul-
tado un aumento de la abstinencia del tabaco a largo plazo.
Las prohibiciones legislativas y el asesoramiento proporcio-
nado por profesionales de la salud incrementan las tasas de
abandono.
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La efectividad y la seguridad de los cigarrillos electréni-
cos como ayuda para abandonar el tabaco son inciertas en el
momento actual y no son estrategias aconsejables.

La vacunacién de la gripe y frente al neumococo dismi-
nuye la incidencia de infecciones de via aérea inferior.

La rehabilitacién pulmonar mejora los sintomas, la cali-
dad de vida y la optimizacién fisica y emocional en las activi-
dades de la vida diaria.

En pacientes con hipoxemia crénica grave en reposo se
ha demostrado que la oxigenoterapia a largo plazo reduce la
mortalidad. En pacientes con EPOC estable y desaturacién
moderada en reposo o inducida por el ejercicio no se deberia
prescribir de rutina la oxigenoterapia a largo plazo. Por tan-
to, son criterios de oxigenoterapia crénica domiciliaria
(OCD):

1. Presion arterial de oxigeno (PaO,) en reposo igual o
inferior a 55 mmHg.

2. PaO, en reposo entre 56-59 mmHg con evidencia de
dafio orgdnico por hipoxia (insuficiencia cardiaca derecha,
hipertensién pulmonar o policitemia).

En pacientes con hipercapnia crénica grave e historia de
miltiples ingresos por insuficiencia respiratoria, la ventila-
cién no invasiva a largo plazo disminuye la mortalidad y pre-
viene los reingresos.

Administrar AAT purificada en caso de DAAT grave
asociado a enfisema pulmonar.

Las intervenciones de reduccién de volumen pulmonar,
quirdrgicas o por broncoscopia, podrian ser beneficiosas
para optimizar la asistencia médica en pacientes selecciona-
dos con enfisema extenso refractario.

El trasplante pulmonar es otra opcién de tratamiento no
farmacolégico.

Los cuidados paliativos son efectivos para controlar los
sintomas de la EPOC avanzada.

Tratamiento farmacolégico

La terapia farmacolégica puede reducir los sintomas de la
EPOC, disminuir la frecuencia y gravedad de las exacerba-
ciones y mejorar el estado de salud y la tolerancia al ejercicio.
Los datos mds recientes sugieren también efectos beneficio-
sos en la reduccién de la mortalidad.

Existen varios grupos de medicamentos disponibles para
el tratamiento de la EPOC. La eleccién de cada clase depen-
de de la disponibilidad y de la adecuada respuesta clinica.
Cada régimen de tratamiento debe ser individualizado, ya
que la relacién entre la gravedad de los sintomas, la limita-
cién al flujo aéreo y la gravedad de las exacerbaciones difiere
entre cada paciente.

La base del tratamiento de la EPOC estable la constitu-
yen los firmacos inhalados:

1. Broncodilatadores de corta duracién (BDCD): agonis-
tas beta-2 adrenérgicos (SABA) y anticolinérgicos (SAMA).

2. Broncodilatadores de larga duracién (BDLD): agonis-
tas beta-2 adrenérgicos (LABA) o anticolinérgicos (LAMA).

3. Corticoides inhalados (CI).
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Los BDLD, en monoterapia o en biterapia, son los firma-
cos de primera eleccién en la mayorfa de los pacientes. Los
tratamientos que se deben afiadir a los BDLD en el tratamien-
to de inicio dependerin del grupo de riesgo y el fenotipo cli-
nico:

1. El tratamiento del fenotipo no agudizador estd basado
en el uso de la doble broncodilatacién (LAMA + LABA).

2. El tratamiento del fenotipo agudizador eosinofilico
afiade CI (LAMA + LABA + CI).

3. El tratamiento del fenotipo agudizador no eosinofilico
se basa en los BDLD. Los CI pueden ser ttiles en algunos
casos, aunque su eficacia es menor.

La identificacién de rasgos tratables permite un trata-
miento especifico dirigido a las necesidades de cada paciente.
El control de la EPOC es una herramienta til para el segui-
miento y la adecuacién terapéutica.

Eleccion de tratamiento segtn el riesgo

Bajo riesgo. Se debe decidir el tratamiento guiado por sin-
tomas. En pacientes con sintomas intermitentes y obstruc-
cién leve puede plantearse un broncodilatador tipo SAMA o
SABA a demanda, permitiendo mejorar el control sintomiti-
co y la tolerancia al esfuerzo. En aquellos pacientes con sin-
tomas persistentes se debe iniciar BDLD. El tiotropio
(LAMA) ha demostrado ser mds eficaz en la prevencién de
agudizaciones frente a otros BDLD, por lo que es considera-
do de primera eleccién en monoterapia. En caso de persis-
tencia de sintomas y/o limitacién al esfuerzo a pesar de la
monoterapia, se debe comprobar la adherencia terapéutica,
adoptar una adecuada técnica inhalatoria y valorar escalar a

doble terapia broncodilatadora (LAMA/IABA).

Alto riesgo. Se debe decidir el tratamiento segin los distin-
tos fenotipos (no agudizador, agudizador eosinofilico y agu-
dizador no eosinofilico).

No agudizador. Miximo una agudizacién el afio previo sin
precisar ingreso hospitalario. Se debe optar por un trata-
miento inicial con doble terapia broncodilatadora (LAMA/
1ABA).

Agudizador. Dos o mis agudizaciones ambulatorias, o una o
mids agudizaciones graves que precisen atencién hospitalaria
el afio previo, separadas por al menos cuatro semanas des-
de la resolucién de la exacerbacién previa o seis semanas
desde el inicio de los sintomas, para diferenciar el nuevo
evento de una recaida o de un fracaso terapéutico.

1. Agudizador eosinofilico. Presenta eosinofilia periféri-
ca de mds de 300 células/mm’. Se debe iniciar tratamiento
con doble terapia broncodilatadora (LAMA/IABA). Se ha
observado que este fenotipo presenta mejor respuesta a CI,
sobre todo en aquellos pacientes con: cifras elevadas de eosi-
néfilos; mayor frecuencia de agudizaciones y buena respues-
ta a corticoides sistémicos en agudizaciones previas.

En caso de persistencia de sintomas y/o agudizaciones en
paciente tratados con LABA/IAMA, el siguiente escal6n de
tratamiento debe ser la triple terapia CI/IABA/IAMA.



2. Agudizador no eosinofilico. Sin eosinofilia periférica
o presentan menos de 300 células/mm?®. De eleccién se debe
iniciar tratamiento con doble terapia broncodilatadora
(LAMA/IABA). Este fenotipo presenta menor respuesta a
CIL sin embargo, puede utilizarse en pacientes seleccionados
(mds de 100 eosinéfilos/mm?, mayor nimero de agudizacio-
nes, buena respuesta a corticoides sistémicos en agudiza-
ciones previas y sin antecedentes de neumonia).

Grado de control

Estabilidad (sin exacerbaciones en los tres meses previos).

Un nivel de bajo impacto:

1. Bajo nivel de disnea (FEV, igual o superior a 50%,
disnea 0-2).

2. Sin expectoracion o expectoracién mucosa.

3. Uso infrecuente de medicaciéon de rescate (menos de 3
veces/semana).

4. Un nivel adecuado de actividad fisica (30 o0 mds minu-
tos/dfa).

Reduccion del tratamiento

Retirada de CI en pacientes que no tengan agudizaciones
frecuentes (no mis de una moderada en el afio previo) y me-
nos de 300 eosinéfilos/mm?’.

Por otro lado, la guta GOLD propone un manejo de la
EPOC estable en base al grupo de gravedad.

A continuacién, se muestra un esquema para la iniciacién
del manejo farmacolégico de la EPOC de acuerdo con la
evaluacién individual de los sintomas y del riesgo de exacer-
baciones.

Hay una carencia de evidencia de alta calidad que apoye
la estrategia de tratamiento farmacolégico inicial en el
diagnéstico de novo de la EPOC. De todas formas, un estu-
dio observacional a nivel mundial ha demostrado que el
tratamiento inicial de la EPOC con un LABA/CI es mis
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efectivo que el tratamiento con un LAMA en pacientes con
exacerbaciones previas y eosinéfilos altos en sangre (menos
de 300 cels/microl) (fig. 5).

Los pacientes deben ser seguidos para confirmar que la
terapia que se ha implementado consigue los objetivos e
identificar las posibles barreras de cara a conseguir el éxito
del tratamiento.

Durante el seguimiento de la respuesta del paciente al
inicio del tratamiento puede ser necesario el ajuste farmaco-
légico.

A continuacién, se proporciona un algoritmo para con-
tinuar el tratamiento a largo plazo, donde el manejo ain se
basa en los sintomas y en el riesgo de exacerbaciones, pero
las recomendaciones ya no dependen del grupo de la
GOLD al que pertenezca el paciente en el momento del
diagnéstico. Con estas indicaciones, se facilita la adheren-
cia del paciente al tratamiento, tanto al inicio como al cabo
de los afios. Estas recomendaciones incorporan la eviden-
cia reciente de los ensayos clinicos y el uso de la eosinofilia
en sangre periférica como biomarcador para guiar la tera-
pia con glucocorticoides para la prevencién de la exacerba-
cién.

Con el algoritmo de la figura 6 se sugiere escalar y des-
escalar en la estrategia de tratamiento en funci6n de la res-
puesta del paciente, asi como en la seguridad.

La respuesta al tratamiento siempre debe ser revisada, y
se deberfa considerar la desescalada ante la ausencia de bene-
ficio clinico y/o efectos adversos.

También se deberia considerar la desescalada ante aque-
llos pacientes con EPOC que, tras el inicio del tratamiento,
presentan la desaparicién de algunos sintomas y que por tan-
to necesitan menos tratamiento.

En aquellos pacientes en los que se estd considerando la
modificacién del tratamiento, sobre todo en la desescalada,
esta deberfa hacerse bajo supervision médica estrecha. De
todas maneras, los esquemas de desescalada ain no estin es-
tudiados de forma sistemdtica, y solo se han realizado con la
linea de CI. Tampoco los esquemas de escalada de trata-
miento se han estudiado de forma sistemdtica.

Grupo C Grupo D
>2 exacerbaciones moderadas o LAMA LAMA o
> 1 que requiera ingreso LAMA + LABA o
Cl + LABA
Grupo A Grupo B
00 1 exacerbacion moderada
que no requiera ingreso Un broncodilatador LABA o LAMA

mMRC 0-1, CAT < 10 \ \ mMRC > 2, CAT > 10

Fig. 5. Tratamiento farmacolagico inicial de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). Cl: corticoides inhalados; LABA: broncodilatadores de larga duracion
agonistas beta-2; LAMA: broncodilatadores de accion duracion anticolinérgicos ; mMRC: escala modificada del Medical Research Council. *Considerarlo si los sin-
tomas son muy intensos (CAT > 20). **Considerarlo si hay > 300 eosindfilos.
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Exacerbaciones ‘

‘ Disnea ‘ ‘
LABAOLAMA |

| LABAOLAMA ]

| LABA + LAMA | | LABA+LAWA **F—\ LABA + C|

LABA + Cl | \

Eosinofilos|> 100
—» LABA+LAMA+CI |

v
Considere cambiar el tipo de
inhalador o de las particulas 4—‘ LABA + LAMA + Cl

Investigue y trate otras
causas de disnea

Eosinéfilos|< 100

v v

Roflumilast Azitromicina
FEV, < 50 % + bronquitis crénica En exfumadores

Fig. 6. Tratamiento farmacoldgico de mantenimiento de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). Si la respuesta al tratamiento inicial es adecuada se
mantiene el mismo tratamiento. Si no es adecuada la respuesta al tratamiento, el sintoma predominante en cada paciente (disnea o exacerbaciones) constituira la
diana terapéutica que guiara la via terapéutica que se debe elegir. Si predominan ambos sintomas, se encaminara el tratamiento por la via de las exacerbaciones.. Cl:
corticoides inhalados; FEV1: volumen espiratorio forzado en el primer segundo; LABA: broncodilatadores de accion larga agonistas beta-2; LAMA: broncodilatadores
de accion larga anticolinérgicos. *Considerar si los eosinofilos son > 100 y > 2 exacerbaciones moderadas o un ingreso. **Considerar la bajada de escalon de Cl o su
cambio si hay neumonia, la indicacion inapropiada en un inicio o la falta de respuesta a los CI.

Manejo de las exacerbaciones

Una exacerbacién de la EPOC se define como el empeora-
miento agudo de los sintomas respiratorios que da como re-
sultado el uso de un tratamiento adicional.

Requiere realizar un diagnéstico diferencial exhaustivo,
ya que los sintomas son inespecificos.

Los desencadenantes son muy numerosos, pero lo mds
frecuente es que se deban a infecciones respiratorias.

El objetivo principal del tratamiento de las exacerbacio-
nes es minimizar el impacto negativo de la exacerbacién y
prevenir sus posibles consecuencias.

Los SABA inhalados, con o sin anticolinérgicos de ac-
ci6én corta (SAMA), son los broncodilatadores recomenda-
dos de inicio para el tratamiento agudo de la exacerbacién.

La terapia de mantenimiento con BDLD deberia ini-
ciarse lo mds pronto posible antes del alta hospitalaria.

Los CI pueden incrementar la funcién pulmonar
(FEV)), la oxigenaci6n y el tiempo de recuperacién y de
estancia hospitalaria. La duracién de Ia terapia no debe su-
perar los 5-7 dias.

Los antibiéticos, cuando estén indicados, pueden dis-
minuir el tiempo de recuperacion, reducir el riesgo de re-
caida precoz y fracaso terapéutico y el tiempo de hospitali-
zaci6n. La duracién de la terapia debe ser de 5-7 dias.

Las metilxantinas no estin recomendadas debido al au-
mento de efectos adversos.

La modalidad de ventilacién mecdnica no invasiva
(VMNI) debe ser el primer modo de ventilacién empleado
en los pacientes con EPOC con insuficiencia respiratoria
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que no tienen contraindicacion absoluta, porque mejora el
intercambio gaseoso, reduce el trabajo respiratorio y la ne-
cesidad de intubaci6n, disminuye la duracién de la hospita-
lizacién e incrementa la supervivencia.

Después de una exacerbacién se deben iniciar medidas
apropiadas para prevenir nuevas exacerbaciones.

Diagnostico diferencial de la exacerbacion
de la EPOC y pruebas para distinguirlos

Se realizard diagnéstico diferencial con:

1. Neumonia: radiografia de térax, proteina C reactiva o
procalcitonina.

2. Neumotérax: radiografia o ecografia toracicas

3. Derrame pleural: radiografia o ecografia toricica.

4. Tromboembolismo pulmonar: dimero D con/sin eco-
Doppler de miembros inferiores o angio-TAC de arterias
pulmonares protocolo TEP.

5. Edemas de pulmén cardiogénico: electrocardiograma
(ECQ), enzimas cardiacas y ecocardiografia.

6. Arritmias cardiacas o fibrilacién auricular (FA) o
Sflutter: ECG.

Clasificacion de las exacerbaciones

Las dividiremos en:

1. Leve: se trata con SABA tdnicamente.

2. Moderada: requiere SABA y antibi6ticos con/sin cor-
ticosteroides orales.



3. Grave: el paciente requiere hospitalizacién o visitas a
Urgencias. También pueden asociar insuficiencia respirato-
ria aguda. Dentro de los pacientes hospitalizados, se reco-
mienda subclasificarlos en:

— Sin insuficiencia respiratoria: de 20 a 30 respiraciones
por minuto. Sin uso de musculatura accesoria. Estado mental
conservado. La hipoxemia mejora con mascarilla Venturi
FiO, 25%-30%. Sin hipercapnia.

- Con insuficiencia respiratoria sin llegar a comprome-
ter la vida: frecuencia respiratoria mayor de 30 rpm. Uso de
musculatura accesoria. Estado mental conservado. La hi-
poxemia mejora solo con mascarilla Venturi a FiO, 28%-
35%. Hipercapnia elevada sobre la basal del paciente o ele-
vada a 50-60 mmHg.

— Con insuficiencia respiratoria aguda amenazando su
vida: mds de 30 rpm. Uso de musculatura accesoria. Altera-
cién cognitiva aguda. Hipoxemia que no remonta con mas-
carilla Venturi FiO, mayor del 40%. Hipercapnia superior a
la basal del paciente o por encima de 60 mmHg o acidosis
(pH menor o igual 7,25).

Ademds, se ha visto que hay cierto nimero de exacerba-
ciones en las que el paciente no llega a solicitar atencién
sanitaria por ser mds leves pero, sin embargo, también ejer-
cen su impacto en la evolucién de la enfermedad. Por eso
es muy importante que estos pacientes reciban educacién
suficiente sobre su enfermedad para saber reconocer cuin-
do presentan sintomas de exacerbacién y cuindo consultar
por ello.

La mayoria de las agudizaciones estin desencadenadas
por infecciones viricas (rinovirus el mds frecuente), aunque
también se pueden producir por infecciones bacterianas o
por agentes contaminantes del ambiente. La exposicion de
corta duracién a particulas en suspension finas (PM2.5) se
asocia con mds hospitalizaciones y mortalidad por EPOC.

Opciones de tratamiento

Dependiendo de la gravedad de la agudizacién o de la grave-
dad de la patologia subyacente, una exacerbacién puede ser
manejada de forma ambulatoria o de forma hospitalaria. Mds
del 80% de las exacerbaciones son manejadas de forma am-
bulatoria en base a terapia farmacolégica, incluyendo bron-
codilatacién, corticosteroides y antibidticos.

Cuando el paciente con exacerbacién de la EPOC llega
al servicio de urgencias, debe ser provisto de oxigeno suple-
mentario y ser sometido a una evaluacién que determine si la
exacerbacién puede poner en riesgo su vida.

Si aumenta el trabajo respiratorio o desciende el inter-
cambio gaseoso, se debe valorar la VMINL De ser asi, los
profesionales sanitarios deberfan trasladar al paciente a la
unidad de cuidados intermedios respiratorios o incluso a
la unidad de cuidados intensivos (UCI). Si no fuese asi, el
paciente podria ser tratado en el servicio de urgencias o en la
planta de hospitalizacién.

Ademds de la terapia farmacolégica, el manejo hospitala-
rio incluye el soporte respiratorio con oxigenoterapia o ven-
tilaci6n.

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Criterios de ingreso hospitalario

Son los siguientes:

1. Sintomas graves como: disnea de reposo repentina,
aumento de la frecuencia respiratoria, descenso de la satura-
cién de oxigeno, confusién o somnolencia.

2. Insuficiencia respiratoria aguda.

3. Inicio de nuevos sintomas (como cianosis, edemas pe-
riféricos, etc.).

4. Ausencia de respuesta al tratamiento farmacolégico
inicial.

5. Existencia de comorbilidades graves (insuficiencia car-
diaca, arritmias de novo, etc.).

6. Apoyo sociofamiliar insuficiente.

Soporte respiratorio

Oxigenoterapia simple. Es un componente clave del trata-
miento hospitalario de una exacerbacién. Debe usarse con el
objetivo de conseguir una saturacién del 88% al 92%. Cuan-
do se inicia la oxigenoterapia, hay que ir revisando los gases
sanguineos periédicamente para asegurar una correcta oxi-
genaci6n sin que aparezca retencién de CO, o acidosis. Exis-
ten estudios que demuestran que la gasometria venosa para
evaluar los niveles de bicarbonato y el pH sanguineo es pre-
cisa en comparacién con la gasometria arterial (si se asegura
un répido procesamiento). Las mascarillas Venturi aseguran
una oxigenaci6n mds controlada que la que se proporciona
por gafas nasales.

Terapia de alto flujo nasal. Con las gafas nasales de alto
flujo se proporciona oxigeno humidificado y caliente mezcla-
do, mediante aparatos especiales en rangos superiores a
8 I/min en nifios y 60 1/min en adultos. Esta terapia se ha
asociado con una mejoria de la oxigenacion y la ventilacién,
un descenso de la hipercapnia y una mejoria de la calidad de
vida en relacién con la salud en pacientes con hipercapnia
aguda durante una exacerbacién y también en pacientes con

hipercapnia estable por su EPOC.

Soporte ventilatorio. Algunos pacientes necesitan el ingre-
so directo en la unidad de cuidados intermedios respiratorios
o en la UCL Para ello se requiere personal entrenado y un
equipamiento adecuado para identificar y tratar la insuficien-
cia respiratoria aguda. El soporte respiratorio se puede apor-
tar mediante ventilacién invasiva (intubacién orotraqueal o
traqueostomia) o no invasiva (mascarilla nasal o facial). Los
estimulantes respiratorios no estin indicados para la insufi-
ciencia respiratoria aguda.

Ventilacion mecdnica no invasiva. El uso de VMNI es pre-
ferible frente a la ventilacién invasiva (intubacién y ventila-
cién con presién positiva) a la hora de tratar la insuficiencia
respiratoria aguda en pacientes ingresados por agudizacién
de la EPOC. En estudios recientes se ha demostrado un re-
sultado exitoso de la VMNI del 80%-85%. Ha confirmado
mejorar la oxigenacién y la acidosis respiratoria aguda, ya
que aumenta el pH y desciende el CO,. También ayuda a
disminuir la frecuencia respiratoria, el trabajo respiratorio y
la severidad de la sensacién de falta de aire, asi como dismi-
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nuye las complicaciones asociadas a la ventilacién mecénica
invasiva (VMI) como son la neumonia asociada a la ventila-
cién y la duracién del ingreso hospitalario. Mds importante
atin, la tasa de intubacién y de mortalidad se reduce median-
te la VMNI. Una vez que los pacientes mejoran y consiguen
tolerar 4 horas de respiracién no asistida, la VMNI puede ser
retirada directamente sin la necesidad de un periodo de
«destete».

Ventilacion mecdnica invasiva. Estaria indicada en situacio-
nes como el fracaso de la VMNI, la intolerancia a esta, la
disminucién del nivel de consciencia, la agitacion psicomo-
triz, la broncoaspiracién masiva, la incapacidad de manejar
las secreciones, la inestabilidad hemodindmica severa, las
arritmias graves, etc.

Criterios de indicacion de la ventilacion mecdnica no invasi-
va. Acidosis respiratoria (PaCO, igual o superior a 45 mmHg
y pH arterial igual o inferior a 7,35).

Disnea severa con signos clinicos sugestivos de fatiga de
los musculos respiratorios, aumento del trabajo respiratorio
o ambos, como son el uso de musculatura respiratoria acce-
soria, movimientos parad6jicos abdominales o restriccién de
los espacios intercostales.

Criterios de ingreso en ln unidad de cuidados intensivos o en
ln unidad de cuidados intermedios respiratorios. Los crite-
rios de ingreso son:

1. Disnea severa que no responde adecuadamente a la
terapia inicial en urgencias.

2. Cambios en el nivel de consciencia (confusién, letar-
gia, coma, etc.).

3. Hipoxemia persistente o tendente a empeorar (PaO,
menor de 40 mmHg) y/o acidosis respiratoria grave o em-
peorando (pH 7.25) a pesar de suplementacién de oxigeno o
VMNIL

4. Necesidad de VML
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5. Inestabilidad hemodindmica o necesidad de vasopreso-
res.

Responsabilidades éticas

Proteccién de personas y animales. Los autores declaran
que para esta investigacién no se han realizado experimentos
en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que en
este articulo no aparecen datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado. Los
autores declaran que en este articulo no aparecen datos de
pacientes.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener ningtin conflicto de intereses.
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