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Introduccion

Este articulo presenta una visién integrada del tra-
tamiento de los pacientes hospitalizados por agudiza-
cion de enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(AEPOC)!, basada en la mejor evidencia médica dis-
ponible (tabla I).

El tratamiento hospitalario de la AEPOC persigue
varios objetivos>®: a) la estabilizacién respiratoria y he-
modindmica del paciente; b) la mejoria o, si es posible,
normalizacion del estado clinico basal del paciente; c¢)
el diagndstico de la(s) causa(s) de la AEPOC; d) la eva-
luacién de la gravedad de la EPOC vy la identificacion
de cualquier posible comorbilidad presente; ¢) la edu-
cacion del paciente en el correcto uso de la medicacién
y los equipos terapéuticos (nebulizadores, inhaladores,
oxigenoterapia, etc.), asi como la promocién de un es-
tilo de vida saludable antes del alta, y f) por dltimo, la
evaluacion de la necesidad de tratamiento adicional en
el domicilio, como rehabilitacién respiratoria y/u oxi-
genoterapia domiciliaria. La consecucién de estos obje-
tivos requiere el manejo del paciente en diferentes ni-
veles asistenciales del hospital: drea de urgencias, sa-
la de hospitalizacién, unidad de cuidados intensivos
(UCh).

En esta revisién se abordaran: a) el manejo clinico
inicial del paciente con AEPOC en el drea de urgencias;
b) los criterios de ingreso hospitalario; c) el tratamiento
de la AEPOC en la sala de hospitalizacién convencional;
d) el manejo de la AEPOC en la UCI, y e) los criterios
de alta desde cada uno de estos niveles asistenciales.
Tras ello, se identificaran los aspectos que a juicio de los
autores no estdn resueltos y precisan mds investigacion.

Manejo clinico en la sala de urgencias
Valoracion inicial

En la tabla II se presentan los componentes principa-
les de la evaluacidn inicial de un paciente con sospecha
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de AEPOC en el area de urgencias. La informacién
aportada por la historia clinica, el examen fisico, la ra-
diograffa de térax y la gasometria arterial permiten: a)
establecer el diagnéstico de AEPOC; b) su gravedad, y
¢) decidir la necesidad de hospitalizacion, oxigenotera-
pia y/o soporte ventilatorio (nivel de evidencia D)%’
Por el contrario, la gravedad de la obstruccién al flujo
aéreo determinada en condiciones de estabilidad clinica
(antes de la AEPOC) no es til para evaluar la gravedad
del actual episodio de AEPOC, la necesidad de hospita-
lizacién y/o el momento del alta®®. Finalmente, es nece-
sario descartar (o tratar, si es preciso) otros procesos
concurrentes que pueden contribuir a empeorar el esta-
do clinico del paciente. Los mds importantes, por su
frecuencia y/o gravedad, son la insuficiencia cardiaca,
la embolia pulmonar, la neumonia y/o la toma de sedan-
tes. Ninguno de ellos, sin embargo, debe considerarse
conceptualmente causa de AEPOC’.

Medidas terapéuticas

Oxigenoterapia. Si la situacion clinica lo permite, se
recomienda obtener una gasometria arterial antes de ini-
ciar la oxigenoterapia. A continuacién se iniciard la oxi-
genoterapia con la fraccién inspiratoria de oxigeno
(FiO,) necesaria para alcanzar una presion arterial de
oxigeno superior a 60 mmHg (8,0 kPa) o una saturacién
arterial de oxigeno (Sa0O,) superior al 90%, sin provocar
acidosis por aumento de la presion arterial de anhidrido
carbénico (PaCO,) (nivel de evidencia A)**10.

Broncodilatadores. Los agonistas 3, de corta dura-
cién en aerosol son los broncodilatadores de eleccion en
el tratamiento inicial de AEPOC?3!° (tabla III) (nivel de
evidencia A). Si no se obtiene una rapida respuesta con
dosis altas de estos farmacos, se recomienda afiadir an-
ticolinérgicos (nivel de evidencia B)>>%19, La adminis-
tracién de agonistas [3, por via subcutdnea o intravenosa
solo debe considerarse cuando la via inhalatoria no esta
disponible y existe riesgo vital para el paciente.

Glucocorticoides. Administrados por via oral o intra-
venosa, los glucocorticoides son eficaces en el trata-
miento de la AEPOC (evidencia A)®71°. De forma empi-
rica, se recomiendan dosis iniciales de 0,5 mg/kg/6-8 h
de prednisolona (evidencia D)**1°,
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TABLA I
Niveles de evidencia de las recomendaciones

Niveles de evidencia

Fuentes de evidencia

Definicion

La evidencia procede de un nimero sustancial de EAC que incluyen

A EAC. Muchos datos disponibles
B EAC. Datos limitados
Ensayos no aleatorizados
Estudios observacionales
D Opinién de grupos de consenso

La evidencia procede de un nimero limitado de EAC, pequefios en

Evidencia procedente de estudios observacionales o ensayos

Esta categoria incluye recomendaciones basadas en opiniones de

un nimero sustancial de pacientes y cuyos resultados son
consistentes en la poblacion para la que se hace la recomendacién

tamafio o que incluyen poblacién diferente de aquella para la que
se hace la recomendacién, o cuyos resultados son inconsistentes

no controlados
grupos de expertos acerca de aspectos para los que la bibliografia

médica no aporta datos suficientes para justificar su inclusién
en alguna de las categorias anteriores

EAC: ensayos aleatorizados y controlados.

Antibidticos. El uso de antibidticos en el tratamiento
de las AEPOC es controvertido. Cuando se utilizan técni-
cas diagndsticas invasivas y sofisticadas (como cepillado
protegido del 4rbol traqueobronquial por via endoscépi-
ca), s6lo se aislan gérmenes potencialmente patégenos en
alrededor del 65% de los episodios de AEPOC. Sélo en

TABLA II
Evaluacion inicial del paciente con agudizacién de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Historia clinica
Estado respiratorio basal
Historia de tabaquismo
Exacerbaciones previas e ingresos hospitalarios
Volumen y color del esputo
Grado de disnea en reposo
Pruebas funcionales respiratorias y gasometria arterial previas
Duracién y progresion de los sintomas
Capacidad de ejercicio
Tratamiento que realiza y grado de cumplimiento
Condiciones sociales en que vive
Comorbilidad
Exploracion fisica
Cor pulmonale
Broncospasmo
Neumonia
Inestabilidad hemodindmica
Obnubilacién
Respiracion paraddjica
Uso de musculatura accesoria
Descompensacién de enfermedad asociada
Técnicas diagndsticas
Gasometria arterial
Electrocardiograma
Radiografia de térax
Hemograma y bioquimica bésica en sangre
Cultivo de esputo

estos casos (y posiblemente no en el 35% restante) esta-
ria indicado el empleo de antibidticos en la AEPOC. Sin
embargo, estas técnicas diagndsticas invasivas no suelen
utilizarse en la préctica clinica diaria. Por ello, siguiendo
las recomendaciones de Anthonisen et al'!, se aconseja el
tratamiento con antibidticos en las AEPOC que cumplan
al menos 2 de los siguientes criterios: @) aumento de la
disnea habitual del enfermo; b) fiebre; ¢) aumento del vo-
lumen de esputo, y d) aumento del grado de purulencia
del esputo. Estos criterios se han ampliado posteriormen-
te a todos aquellos episodios de AEPOC que se acompa-
fian de insuficiencia respiratoria aguda (o crénica agudi-
zada) (evidencia B)*>710,

Otras medidas. El tratamiento en el drea de urgencias
debe considerar la indicacién de diuréticos y anticoagu-
lantes, la administracién de fluidos y electrdlitos, y el
tratamiento de cualquier otra enfermedad asociada que
lo precise.

Criterios de ingreso hospitalario

Todavia no existen marcadores biolégicos ttiles que
permitan el diagndstico especifico de AEPOC o que sir-
van como criterio objetivo de ingreso hospitalario. Por
ello, la necesidad de ingresar al paciente se basa en la
valoracién de su situacién clinica, en la respuesta al tra-
tamiento inicial y en la presencia y gravedad de la co-
morbilidad asociada. En la tabla IV se muestran los cri-
terios comtinmente recomendados para guiar la decision
de ingreso hospitalario en pacientes con AEPOC?*3-10,
Aunque ninguno de ellos supone una indicacién absolu-
ta, la acumulacién de varios de ellos refuerza la necesi-
dad de tratamiento hospitalario (evidencia D).

TABLA III
Principales broncodilatadores utilizados en las agudizaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica
Farmaco Inhalador (ug) Nebulizador (mg) Via intravenosa (mg/min) Comienzo (min) Pico (min) Duracion (h)
Fenoterol 100-200 0,5-2,5 - 4-6
Salbutamol 100-200 2,5-5 4 3-5 60-90 4-6
Terbutalina 250-500 5-10 0,005 3-5 60-90 3-6
Formoterol 12-24 - - 5 60-90 11-12
Salmeterol 50-100 - - 45-60 120-240 11-12
Ipratropio 40-80 0,25-0,5 - 5-15 60-120 6-8
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TABLA IV
Criterios de hospitalizacién en las agudizaciones de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)

Mala respuesta a tratamiento ambulatorio

EPOC grave con oxigenoterapia domiciliaria

Disnea grave que dificulta comer, hablar o deambular
por el domicilio

Dificultades sociales que impiden el tratamiento
en el domicilio

Alteracion del estado de conciencia

Cianosis

Sintomas de instauracién brusca

Sintomas prolongados que van empeorando

Comorbilidad grave o mal estado general del paciente

Aparicién o empeoramiento de cor pulmonale

Alteraciones radioldgicas agudas

pH< 735

Temperatura > 38,5 °C

Frecuencia respiratoria > 25 respiraciones/min

Frecuencia cardiaca > 110 lat/min

Insuficiencia respiratoria aguda

Diagndstico incierto

Necesidad de procedimientos diagndsticos o quirtirgicos
que requieran analgésicos o sedantes que puedan empeorar
la funcién pulmonar

Tratamiento del paciente en la sala
de hospitalizacion

En este apartado cabe diferenciar el tratamiento farma-
colégico (broncodilatadores, glucocorticoides, antibi6ti-
cos, etc.) de las medidas terapéuticas de tipo no farmaco-
16gico (oxigenoterapia, ventilacién no invasiva, etc.).

Tratamiento farmacologico

Broncodilatadores. Los principales farmacos bronco-
dilatadores disponibles para el tratamiento de la AEPOC
son los agonistas 3, de corta duracién y los anticolinér-
gicos (evidencia A)"'2. Aunque ambos farmacos son
equipotentes®’!3, se recomienda iniciar el tratamiento con
agonistas 3, de corta duracién por su mayor rapidez de
inicio de accién (evidencia A)*!°. Cuando la respuesta cli-
nica a dosis elevadas de agonistas 3, de corta duracién no
es satisfactoria, se aconseja afiadir anticolinérgicos®>!°,
aunque no hay evidencia firme que indique que combi-
nar ambos farmacos sea mejor que incrementar la dosis
de cualquiera de ellos!®!3,

Los agonistas 3, de corta duracién y anticolinérgicos
(tabla III) se suelen administrar cada 4-6 h, aunque esta
periodicidad se puede acortar en caso necesario. La ad-
ministracién por via inhalatoria es la mas eficaz y la que
menos efectos secundarios produce (evidencia A)®’. En
pacientes hospitalizados, los fairmacos broncodilatadores
se suelen administrar mediante nebulizador, aunque los
dispositivos de inhalacién son igualmente efectivos si la
situacién clinica del paciente le permite coordinar co-
rrectamente la maniobra inhalatoria (evidencia A)>’.

En AEPOC graves que no se controlan satisfactoria-
mente con agonistas 3, de corta duracién y anticolinér-
gicos pueden afiadirse al tratamiento metilxantinas en
infusién continua (bolo de aminofilina: 2,5-5 mg/kg ad-
ministrado en 30 min, seguido de perfusién de manteni-
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miento de 0,5 mg/kg/h) (evidencia B)>*1%1416, Su pres-
cripcién exige una estrecha monitorizacion de las con-
centraciones del farmaco en suero®*!%!4, Todavia no
existe evidencia suficiente para recomendar el uso de
agonistas 3, de larga duracion o de tiotropio en el trata-
miento de la AEPOC.

Glucocorticoides. Los glucocorticoides sistémicos
son eficaces en el tratamiento de la AEPOC (evidencia
A)ST1017 " Aceleran la recuperacion del volumen espira-
torio forzado en el primer segundo, acortan el periodo
de estancia hospitalaria y disminuyen el ntimero de
reingresos por AEPOC”'82!, Sin embargo, no hay estu-
dios concluyentes sobre la dosis y duracién 6ptima del
tratamiento con glucocorticoides en estas circunstan-
cias. Habitualmente se recomienda una dosis de 0,5
mg/kg/6-8 h de prednisolona por via oral o intravenosa
durante las primeras 72 h, con disminucién progresiva
posterior**!1%22_ hasta su retirada completa en 2 semanas
(evidencia D)*7192 En AEPOC sin acidosis, los corti-
coides nebulizados podrian ser tan eficaces como los
sistémicos con menos riesgo de efectos secundarios®.
Sin embargo, todavia no hay evidencia suficiente para
recomendar su uso en las AEPOC.

Antibidticos. Como se ha mencionado previamente,
el uso de antibidticos es un aspecto controvertido del
tratamiento de la AEPOC. Las infecciones del arbol tra-
quebronquial (virales o bacterianas) son una causa im-
portante de AEPOC, pero posiblemente no la tnica®.
Asi, mediante el empleo de técnicas invasivas es posible
aislar gérmenes potencialmente patégenos en las secrecio-
nes respiratorias en aproximadamente el 65% de los pa-
cientes con AEPOC?. Sin embargo, teniendo en cuenta
que, en condiciones estables, alrededor del 35% de es-
tos pacientes estan crénicamente colonizados por bacte-
rias®?, cabe concluir que sélo se identifican nuevas bac-
terias en el 30% de los episodios de AEPOC. Los virus
también pueden desempefiar un papel etiolégico rele-
vante y, de hecho, usando la reaccién en cadena de la
polimerasa para detectar la presencia de genoma viral,
se puede identificar la presencia de virus en alrededor
del 30% de los episodios de AEPOC?. Sin embargo, la
coexistencia de virus y bacterias es frecuente. En suma,
la infeccién bacteriana probablemente desempefia un
papel patogénico importante en algunos (pero no todos)
los episodios de AEPOC. En teoria, por tanto, los anti-
bidticos debieran estar indicados tnicamente en estos
casos. El problema, obviamente, es cémo identificar los
episodios de AEPOC que son debidos a infeccién bacte-
riana y, por tanto, tributarios de tratamiento antibiético.
Esta es un drea que necesita investigarse exhaustiva-
mente. Por el momento, se recomienda tratamiento anti-
bidtico en los episodios de AEPOC que cumplen al me-
nos 2 de los siguientes criterios: a) aumento de la
disnea habitual; b) fiebre; ¢) aumento del volumen de
esputo, y d) aumento de la purulencia del esputo (evi-
dencia B)**710.11 1 0s antibiéticos también estdn indica-
dos en las AEPOC que cursan con insuficiencia respira-
toria aguda o crénica agudizada (evidencia B)*%7%". Las
bacterias mas cominmente aisladas en la AEPOC son
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Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae y
Moraxella catarrhalis®. En pacientes con EPOC grave
(volumen espiratorio forzado en el primer segundo infe-
rior al 35% del valor de referencia) las infecciones por
bacilos gramnegativos, especialmente enterobacterias y
Pseudomona, son frecuentes?®. Basdndose en estos da-
tos epidemioldgicos y espirométricos, en los pacientes
en quienes se considere indicado el tratamiento antibi6-
tico, se recomienda el empleo de cefalosporinas, penici-
linas de amplio espectro o quinolonas antipseudomoni-
cas>®122829 En todo caso, la eleccién del antibidtico
debe basarse en la sensibilidad local de los citados gér-
menes y en los antibidticos administrados al paciente
antes del ingreso.

Otras medidas farmacologicas:

— Heparina de bajo peso molecular. Se recomienda
su administracién subcutdnea en pacientes inmoviliza-
dos, policitémicos, deshidratados o con historia de en-
fermedad tromboembédlica previa.

— Diuréticos. Indicados cuando hay signos clinicos
de insuficiencia cardiaca derecha, como edema maleo-
lar o ingurgitacién yugular.

— Balance liquido y electrolitico. Las carencias de mag-
nesio, calcio, fosfato y potasio son relativamente frecuen-
tes en pacientes con EPOC y pueden empeorar durante la
AEPOC?%*3!, Ta monitorizacién del balance hidroelectro-
litico durante el ingreso (y su correccién en caso necesa-
rio) es importante en el manejo clinico de la AEPOC?*1°,

— Soporte nutricional. Con frecuencia los pacientes
con EPOC presentan desnutricién y pérdida de peso®.
Esta situacién puede empeorar significativamente duran-
te las AEPOC que precisan hospitalizacién®?. A pesar de
ello, la nutricién enteral s6lo se recomienda en pacientes
con disnea grave que dificulta la nutricién oral'°,

— Estimulantes respiratorios. No hay evidencia de que
farmacos como doxapram, almitrina, protriptilina, me-
droxiprogresterona o acetazolamida sean ttiles en la
AEPOC?*-%y, en general, se desaconseja su utilizacién?>.

Medidas terapéuticas no farmacologicas

Oxigenoterapia. La insuficiencia respiratoria esta casi
invariablemente presente en pacientes hospitalizados por
AEPOC. Por ello, el tratamiento con oxigeno es una de
las piedras angulares del tratamiento hospitalario de la
AEPOC. El objetivo de la oxigenoterapia es alcanzar una
presion arterial de oxigeno superior a 60 mmHg (8,0
kPa) o una SaO, superior al 90%, sin provocar retencioén
de anhidrido carbénico o acidosis (evidencia A)*>'°, Para
ello suele ser suficiente el empleo de una FiO, del 24-
28%*+12. Estas concentraciones de oxigeno se pueden
administrar mediante gafas nasales (mds comodas) o
mascarillas tipo Venturi, que permiten controlar mejor la
precision de la FiO, administrada®'®. Si se necesita ad-
ministrar FiO, superiores al 40%, se recomienda utilizar
mascarillas no reinhaladoras con vélvula unidireccional®.
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Dado que la FiO, a emplear se elige de forma empiri-
ca y que sus efectos sobre la oxigenacion arterial, reten-
cién de anhidrido carbénico y pH no pueden preverse
con precision, es recomendable obtener una gasometria
arterial 30 min después del inicio de la oxigenoterapia.
Esto permite una correcta evaluacion de los efectos de la
FiO, administrada y su ajuste (al alza o a la baja) si es
necesario. Por las mismas razones, debe obtenerse otra
gasometria arterial siempre que se modifique la FiO, (o
cuando la situacién clinica del paciente cambie signifi-
cativamente)®. La monitorizacién de la SaO, con el oxi-
metro sélo es aceptable una vez que la gasometria arte-
rial ha demostrado que el pH y la PaCO, son normales’.

Fisioterapia respiratoria. No existe evidencia firme
de la utilidad de la fisioterapia en pacientes hospitaliza-
dos por AEPOC. Incluso puede llegar a ser perjudi-
cial>*¢7%7._ Sélo en pacientes seleccionados, con bronco-
rrea mayor de 25 ml/dia, se pueden considerar técnicas
como la tos dirigida (huff coughing), el drenaje postural
con/sin vibracién o la percusién (evidencia D)>°. Los
mucoliticos, los expectorantes y la sobrehidratacién cuan-
do el paciente no estd deshidratado no han demostrado
ser de utilidad en pacientes con AEPOCS”’.

Ventilacion mecdnica no invasiva. El empleo de la
ventilacion mecénica no invasiva (VMNI) fuera del am-
bito de una UCI es un aspecto controvertido del trata-
miento de la AEPOC3!. Sus ventajas e inconvenientes,
asi como los criterios de inclusién y exclusion, se discu-
ten en el siguiente apartado.

Tratamiento en la unidad de cuidados intensivos
Medidas generales y tratamiento farmacologico

Las medidas de cuidado general y las diversas opcio-
nes farmacoldgicas discutidas anteriormente para el tra-
tamiento de las AEPOC en la sala de hospitalizacién
(broncodilatadores, esteroides, antibidticos, oxigenote-
rapia, etc.) son aplicables a los pacientes que precisan
cuidados intensivos (tabla V), por lo que no volveremos
a comentarlos. A continuacién se evaldan las opciones
terapéuticas mds especificas de las UCIL.

Ventilacion mecdnica

Los pacientes con AEPOC pueden necesitar soporte
ventilatorio. Este se puede administrar de forma invasi-
va (es decir, a través de un tubo endotraqueal conectado
a un ventilador) o no invasiva (por medio de una masca-

TABLA V
Criterios de ingreso en la unidad de cuidados intensivos

Disnea intensa que no responde al tratamiento inicial

de urgencias
Confusion, letargo o fatiga de los musculos respiratorios
Hipoxemia persistente o progresiva a pesar de recibir

el maximo tratamiento y oxigeno suplementario
Acidosis respiratoria intensa (pH < 7,30) o progresiva

a pesar de recibir el mdximo tratamiento
Necesidad de ventilacién mecdnica
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rilla nasal o facial que evite la necesidad del tubo endo-
traqueal). En ambos casos, sin embargo, los objetivos
terapéuticos son los mismos: por un lado, disminuir la
morbimortalidad de la AEPOC, y por otro, mejorar los
sintomas del paciente.

Ventilacion mecdnica no invasiva. La VMNI es un
tratamiento eficaz y de primera linea (afiadido al trata-
miento convencional) para los pacientes con AEPOC y
fracaso respiratorio®** (evidencia A). En estos pacien-
tes, la VMNI permite: a) disminuir el valor de PaCO, y
aumentar el del pH arterial; ») mejorar los sintomas de-
rivados de la fatiga de los miisculos respiratorios (como
la disnea); c¢) reducir la estancia hospitalaria media de
los pacientes (evidencia A), y d) disminuir la necesidad
de intubaciones, el nimero de complicaciones y la mor-
talidad hospitalaria***>-#, En la tabla VI se presentan los
criterios de seleccion y exclusion para VMNIL

Una reciente conferencia de consenso concluye que
la VMNI debe administrarse s6lo en las UCI o en otras
unidades que garanticen un alto nivel de monitorizacién
(evidencia D)*. Existe informacién contradictoria sobre
la administraciéon de VMNI en salas de hospitaliza-
cién**4. Actualmente se acepta que la VMNI fuera del

TABLA VI
Criterios de inclusién y exclusion para la ventilacion
mecanica no invasiva

Criterios de inclusién

pH < 7,35y PaCO, > 45
Criterios de exclusion (al menos uno)

Paro cardiaco o respiratorio

Fracaso de érganos no respiratorios

Encefalopatia grave (escala de Glasgow < 10)
Hemorragia digestiva alta grave

Inestabilidad hemodindmica o arritmia cardiaca inestable
Cirugia, traumatismo o deformidad facial

Obstruccion de la via aérea superior

Imposibilidad para cooperar/proteger la via aérea

Alto riesgo de aspiracion, imposibilidad para expulsar

las secreciones, presencia de abundantes secreciones

Obesidad extrema

PaCO,: presién arterial de anhidrido carbénico.

TABLA VII
Indicaciones de ventilacion mecanica invasiva

Indicaciones relativas
Disnea importante con
utilizacién de la musculatura

Indicaciones absolutas
Paro cardiaco o respiratorio

accesoria
Fracaso de la ventilacion Frecuencia respiratoria > 35
mecdnica no invasiva respiraciones/min

o presencia de criterios
de exclusion
Hipoxemia persistente
(PaO, < 40 mmHg)
a pesar de recibir el
maximo tratamiento
Empeoramiento de la
acidosis respiratoria
(pH < 7,25) a pesar
de recibir el maximo
tratamiento

Complicaciones vasculares
(hipotension, shock,
insuficiencia cardiaca)

Otras complicaciones (neumonia
grave, tromboembolia
pulmonar, etc.)

PaO,: presién arterial de oxigeno.
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ambito de UCI estd indicada en los pacientes con
AEPOC que no han respondido al tratamiento inicial y
que: a) presenten valores de PaCO, que condicionen ci-
fras de pH de 7,30 o mayores (evidencia D)*, o b) por
razones clinicas (edad o comorbilidad) u operativas
(falta de camas) no vayan a ser admitidos en la UCI. La
VMNI podré iniciarse en el drea de urgencias sélo si se
dispone de personal entrenado en esta técnica y de equi-
po adecuado para monitorizar al paciente®.

El uso correcto de la VMNI requiere (evidencia D):
a) monitorizar estrechamente la saturacién de la oxihe-
moglobina (Sa0,), gasometria arterial y signos vitales;
b) adaptacién correcta del paciente a la VMNI a fin de
evitar las fugas aéreas y conservar su capacidad para ex-
pectorar, y c) disponer de los recursos humanos (y téc-
nicos) con suficiente experiencia para afrontar las posi-
bles complicaciones.

En el tratamiento de pacientes con AEPOC se pueden
emplear 4 modalidades diferentes de VMNI: a) ventila-
cién asistida-controlada ciclada por volumen®; b) venti-
lacién mediante presién de soporte*; ¢) ventilacién ci-
clada por presién®, y d) ventilacién con 2 niveles de
presion, una inspiratoria y otra espiratoria*®*. La elec-
cién del modo de ventilacién se realiza en funcién de la
experiencia del equipo responsable.

La VMNI debe ajustarse individualmente para alcan-
zar los siguientes objetivos: a) mejorar los sintomas; b)
mejorar el intercambio de gases, y c) evitar efectos in-
deseables®. La VMNI precisa una mascarilla para apli-
car la ventilacién al paciente. Existen 2 tipos de masca-
rilla: las faciales, que cubren la nariz y la boca, y las
nasales, que cubren sélo la nariz. No hay evidencia sufi-
ciente que demuestre que una mascarilla es mejor (o
peor) que la otra. Sin embargo, la facial permite aplicar
presiones mayores con menores fugas, requiere menos
colaboraciéon del paciente y permite respirar por la
boca. Por el contrario, son menos cdmodas que las na-
sales y dificultan otras funciones fisiol6gicas, como co-
mer o hablar. Por otra parte, la mascarilla nasal precisa
un alto grado de colaboracién del paciente, que debe
mantener los labios cerrados para evitar las fugas. La
eleccion de un tipo de mascarilla particular para un pa-
ciente determinado depende de la disponibilidad, expe-
riencia del equipo médico e, importante, el grado de
adaptacion de cada paciente a un determinado tipo de
mascarilla. Aunque posiblemente lo ideal sea adminis-
trar la VMNI durante 24 h al dia, en la practica se admi-
nistra 6-12 h al dia, en funcién de la tolerancia indivi-
dual de cada paciente.

Ventilacion mecdnica invasiva

A pesar de los beneficios de la VMNI respecto a la
ventilacién mecdnica invasiva (VMI)*, existen indica-
ciones concretas para utilizar esta dltima (tabla VII). En
pacientes con AEPOC los objetivos de la VMI son: a)
corregir el intercambio pulmonar de gases respiratorios
y la acidosis respiratoria*; b) administrar soporte vital
mientras los pacientes reciben tratamiento para corregir
la causa de la agudizacién, y c¢) descansar y recuperar
los musculos respiratorios de la fatiga®. Las complica-
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ciones derivadas de la VMI incluyen: barotrauma!, le-
sién ultraestructural con cambios en la permeabilidad
del tejido pulmonar® y neumonia asociada al ventila-
dor. La mortalidad entre los pacientes con AEPOC y
fracaso respiratorio que requieren VMI no es superior a
la de pacientes ventilados por otras causas'’. Algunos
aspectos especificos de la VMI en el contexto de la
AEPOC deben considerarse individualmente:

— Intubacion traqueal. En las situaciones clinicas agu-
das como la AEPOC, la intubacién traqueal por via oral
es de eleccion®. Si se utiliza la via nasal aumenta el ries-
go de sinusitis®*, se incrementa la resistencia de la via aé-
rea® y se reduce la liberacién bronquial de la medicacién
en aerosol®®. El fibrobroncoscopio puede ser util para
guiar la intubacién traqueal en situaciones dificiles (como
en pacientes con anormalidades de la anatomia facial).

— Modalidades de ventilacion. En pacientes con
AEPOC se pueden emplear 2 estrategias ventilatorias
diferentes: a) la VMI asistida-controlada, ciclada por
volumen o por presion, y b) VMI mediante presién de
soporte. No existen estudios que comparen las diferen-
tes formas de ventilacién en la AEPOC.

En pacientes con AEPOC la VMI disminuye el nivel
de presion positiva intrinseca al final de la espiracién
(PEEPi) y el grado de hiperinsuflacion dindmica (HID).
Para conseguirlo, la VMI asistida-controlada en estos
pacientes combina valores bajos de volumen corriente
(entre 8 y 10 ml-kg™) y una relacién tiempo espirato-
rio/tiempo inspiratorio larga. Para ello se precisa emplear
frecuencias respiratorias bajas y flujos inspiratorios al-
tos¥. Ademds, la utilizacién de presién positiva externa
al final de la espiracion (PEEPe) permite equilibrar el
valor de PEEPi*® y, con ello, reducir tanto el trabajo res-
piratorio como el grado de atrapamiento aéreo (y, por
tanto, la PEEPi)*>%, Se administran valores de PEEPe
inferiores a los de PEEPi para evitar acentuar la hiperin-
suflacién dindmica®®. Otra estrategia ventilatoria que
puede usarse en pacientes con AEPOC es la llamada hi-
poventilacién controlada con hipercapnia permisiva,
que se ha utilizado ampliamente en el distrés respirato-
rio agudo para minimizar las complicaciones derivadas
de la VMI®'. En pacientes con AEPOC y obstruccién
grave al flujo aéreo, la hipoventilacién controlada con
hipercapnia permisiva permite disminuir sus elevados
niveles de HID y PEEPi (evidencia D)**. En cualquier
caso, cualquiera que sea la modalidad de VMI asistida-
controlada que se emplee, es imprescindible monitori-
zar tanto las cifras de PEEPi como las presiones pico y
meseta. La primera informa de cambios en la mecédnica
respiratoria y en la resistencia en la via aérea, y las ulti-
mas reflejan el grado de insuflacién y distensibilidad
pulmonar®.

La ventilacién con presién de soporte es mds comoda
que la VMI asistida-controlada debido a que el paciente
(no el ventilador) controla el volumen corriente. Tam-
bién permite reducir la HID y la PEEPi. El ajuste de la
presion de soporte ventilatorio se realiza en funcion del
volumen corriente y de la frecuencia respiratoria (que
debe ser inferior a 30 respiraciones/min)®. Se utiliza en
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pacientes con AEPOC que puedan mantener valores
adecuados de volumen corriente y frecuencia respirato-
ria. En los pacientes que requieran reposo absoluto de la
musculatura respiratoria y en los que presentan proble-
mas de adaptacién a la presion de soporte ventilatorio
debe emplearse VMI asistida-controlada.

— Sedacion, analgesia y pardlisis. En pacientes con
AEPOC sometidos a VMI se necesita cierto grado de
sedacion y analgesia para facilitar su adaptacion al ven-
tilador, disminuir la HID y reducir el consumo de oxi-
geno y la produccién de anhidrido carbénico®. Si no
existen contraindicaciones especificas se recomienda el
empleo de propofol, ya que este farmaco tiene cierto
efecto broncodilatador®® y evita la utilizacién de farma-
cos miorrelajantes®. Las benzodiazepinas y los opid-
ceos, solos o asociados, son farmacos alternativos. El
haloperidol es el mds adecuado en las maniobras de
destete debido a que no deprime el centro respiratorio.
La administracion intermitente (a demanda) de estos
farmacos es la mds adecuada, ya que la sedacién conti-
nua prolonga el tiempo de VMI y los costes del trata-
miento®%. Los farmacos miorrelajantes sélo se admi-
nistran en casos de HID extrema y de ventilacién no
efectiva por falta de adaptacion al ventilador.

— Administracion de tratamiento broncodilatador du-
rante la VMI. El tratamiento broncodilatador adminis-
trado mediante inhalador o nebulizador se ha demostra-
do eficaz en pacientes ventilados®” % y se considera de
eleccién a pesar de que es menos efectivo durante la
VMI. La administracién del fairmaco con inhalador o
nebulizador proporciona beneficios equivalentes”. La
utilizacion de broncodilatadores y corticoides por via
sistémica tiene las mismas indicaciones y produce los
mismos efectos favorables o secundarios que cuando se
administran fuera de una UCL

— Destete (weaning) de la VMI. Los pacientes pueden
ser extubados cuando se ha corregido (o mejorado sig-
nificativamente) la causa de la AEPOC y se encuentran
clinicamente estables. Las extubaciones prematuras
provocan: a) aumento de la mortalidad (por parada car-
diaca, neumonia y/o aspiracién)’'; b) prolongacién del
tiempo de estancia en las UCI, y c) necesidad de rehabi-
litacién fisica durante largos periodos’. La utilizacién
de tubos en T o VMNI"* facilita el proceso de destete.
Para el destete de pacientes con AEPOC, la utilizacién
de técnicas no invasivas de ventilacién ofrece ventajas
respecto a la presién de soporte invasiva: a) reduce el
tiempo de destete; b) acorta la estancia en la UCI; ¢)
disminuye el riesgo de neumonia nosocomial, y d) me-
jora la supervivencia en los primeros 60 dias después
del alta de la UCI (evidencia B)™.

Criterios de alta hospitalaria
Desde la unidad de cuidados intensivos

No existen criterios definidos para dar de alta a un
paciente ingresado en la UCI. Sin embargo, la experien-
cia clinica aconseja considerarla en los pacientes que
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cumplen los siguientes criterios: a) correccién (0 mejo-
ra significativa) de la causa de la agudizacion; b) ausen-
cia de complicaciones médicas relevantes que puedan
interferir en la estabilidad del paciente; ¢) no necesidad
de soporte ventilatorio, y d) no precisar monitorizacién
exhaustiva.

Desde la sala de hospitalizacion convencional

No se conoce el tiempo de estancia hospitalaria ideal
de un paciente con AEPOC. Esto se debe, fundamental-
mente, a la falta de criterios objetivos para determinar el
momento del alta hospitalaria. Los disponibles se basan
tnicamente en la opinién de grupos de expertos>'°. En la
tabla VIII se exponen los criterios recientemente pro-
puestos por la iniciativa GOLD (Global Initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease) (evidencia D).

Programas de alta temprana y soporte
domiciliario

Los criterios de alta hospitalaria descritos en la tabla
VIII probablemente cambiardn en el futuro con la re-
ciente aparicion de los programas de alta hospitalaria
temprana y soporte domiciliario. Cada vez hay maés es-
tudios publicados que avalan la disponibilidad, seguri-
dad, aceptacién y coste-eficacia de estos programas al-
ternativos™®, Estos estudios han demostrado que
alrededor del 20-30% de los pacientes con AEPOC que
acuden a urgencias, y que de otra manera serian hospi-
talizados, pueden ser derivados directamente a su domi-
cilio y tratados de forma segura y eficiente si se dispone
de un apoyo de enfermeria adecuado”™ 768!, Ademds, es-
tos estudios han subrayado la posibilidad de combinar
estancias hospitalarias cortas con altas tempranas y so-
porte domiciliario en estos pacientes’”’8. Esta ultima al-
ternativa puede ofrecerse a un amplio grupo de pacien-
tes con buenos resultados’” 8.

TABLA VIII
Criterios de alta hospitalaria

Estabilidad clinica durante un periodo superior
a24h

Estabilidad gasométrica durante un periodo superior
a24h

Completo entendimiento del manejo del tratamiento
domiciliario por parte del paciente

Seguimiento clinico ambulatorio y cuidados domiciliarios
bien establecidos

Paciente, familia y médico deben estar de acuerdo
en que el paciente puede manejarse ambulatoriamente
de forma satisfactoria

TABLA IX
Seguimiento evolutivo a las 4-6 semanas del alta hospitalaria
por agudizacion de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

Medicion del volumen espiratorio forzado en el primer segundo

Revaloracién de la técnica inhalatoria

Entendimiento del régimen terapéutico recomendado

Valoracién de oxigenoterapia domiciliaria o de terapia
nebulizada en el domicilio
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Seguimiento ambulatorio

Se recomienda que los pacientes dados de alta del
hospital por AEPOC tengan visitas ambulatorias 4-6 se-
manas después (evidencia D). Las variables a valorar
en esta visita se muestran en la tabla IX. El seguimiento
posterior se realiza como en cualquier paciente con
EPOC estable*!°. La presencia de insuficiencia respira-
toria durante la agudizacién obliga a evaluar ambulato-
riamente el intercambio pulmonar de gases para decidir
la indicacién de oxigenoterapia domiciliaria. Esta deci-
sién no debe tomarse sobre la base de los gases arteria-
les en el momento del alta'?, sino cuando el paciente se
encuentra en situacion de estabilidad clinica (2-3 meses
postalta).

Conclusiones y futuras areas de investigacion

A pesar de que muchos aspectos del tratamiento de
la EPOC han cambiado significativamente en los ulti-
mos afios®?, 1o que ha conducido a una mejora de la ca-
lidad y la esperanza de vida de estos pacientes, los epi-
sodios de hospitalizacién contindan siendo un gran
problema para los servicios de salud de todo el mundo.
En este articulo se han revisado los principios basicos
de su tratamiento hospitalario intentando incorporar el
nivel de evidencia para cada caso cuando esto era posi-
ble. Con ello, se contribuye a subrayar muchas de las
lagunas de conocimiento sobre las que se carece del ni-
vel de evidencia necesario y que, por tanto, precisan in-
vestigacion. Lo que sigue es sélo un ejemplo de los
puntos que, en opinién de los autores, son mas urgentes
o relevantes.

Mecanismos fisiopatologicos de la agudizacion
de la EPOC

La fisiopatologia de muchos episodios de AEPOC
continta siendo desconocida y, hasta que se consiga una
mejor comprension de los mecanismos que subyacen en
estos episodios, su tratamiento continuard siendo funda-
mentalmente sintomético®. Tradicionalmente ha preva-
lecido la hipétesis de que la AEPOC significa, basica-
mente, “infeccidn de la via aérea”. Sin embargo, incluso
con la ayuda de técnicas invasivas y sofisticadas, no se
identifican patégenos en un porcentaje sustancial de las
AEPOC (alrededor de un 50% de ellas)®. Este hecho a
menudo se pasa por alto pero, en opinién de los autores,
indica la necesidad de mantener una actitud abierta en
esta area. Por ejemplo, la “hipdtesis infecciosa” esta ba-
sada en la idea de un desencadenante “externo” de la
AEPOC (en este caso, un virus o una bacteria). En teo-
ria, sin embargo, también es posible que la AEPOC (al
menos un cierto porcentaje de ellas) sean debidas a un
factor “interno”. De hecho, muchas enfermedades infla-
matorias crénicas no infecciosas (p. ej., artritis reuma-
toide o colitis ulcerosa) también presentan episodios de
agudizacion que, a diferencia de la EPOC, normalmente
se consideran parte integral de la enfermedad. No sabe-
mos si esto puede ocurrir en la EPOC (también una en-
fermedad inflamatoria), pero una mejor comprension de
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la fisiopatologia de los episodios de AEPOC puede faci-
litar el desarrollo de alternativas terapéuticas nuevas y
mds eficaces.

Mejor definicion del papel de los tratamientos
existentes

Muchas de las opciones terapéuticas actualmente dis-
ponibles para el tratamiento de las AEPOC han sido
“heredadas” de otras enfermedades respiratorias (asma,
neumonia) y, en muchos casos, todavia carecen de evi-
dencia cientifica suficiente que determine su posicién
adecuada en la estrategia terapéutica intrahospitalaria.
Por ejemplo, no se ha analizado el papel de los agonis-
tas 3, de larga duracién en el tratamiento de las AE-
POC. Recientemente se ha comercializado un nuevo
farmaco anticolinérgico, el tiotropio, con mayor vida
media que el bromuro de ipratropio y mayor especifici-
dad de accion sobre los diferentes subtipos de recepto-
res muscarinicos®, lo que incrementa su potencia bron-
codilatadora. Sin embargo, actualmente no hay datos
acerca de cudl puede ser su papel futuro en la AEPOC.
Por otro lado, a pesar de que la ventilacién no invasiva
es claramente eficaz cuando se aplica en la UCI®, toda-
via no se sabe cudndo ni cémo utilizarla fuera de
ella®40464785 Por dltimo, el empleo de antibidticos para
el tratamiento de la AEPOC es un aspecto que sigue sin
resolverse. Probablemente continuard siendo asi hasta
que seamos capaces de describir un marcador de “infec-
cién bacteriana de la via aérea” que permita identificar
a los pacientes que se beneficiardn del tratamiento anti-
bidtico.

Criterios de ingreso y alta hospitalaria basados
en la evidencia

Los criterios de ingreso y alta discutidos en este ar-
ticulo se basan en la experiencia clinica y en la “opinién
de expertos”*. En los tltimos afios se han publicado
nuevas formas de manejo hospitalario de la AEPOC,
entre ellas la hospitalizacién domiciliaria y el alta hos-
pitalaria temprana con soporte domiciliario’7#8!, Estas
nuevas formas de tratamiento precisan definiciones mas
precisas de los criterios de hospitalizacién y alta —ba-
sadas en evidencia médica si es posible e, idealmente,
en la presencia de algin tipo de marcador biolégico (la
“troponina” de los cardidlogos)—. Esto puede permitir
ofrecer a los pacientes un tratamiento mejor y mds c6-
modo, asi como un uso mas racional de los recursos sa-
nitarios.

Unidades de cuidados intermedios respiratorios

La VMNI ha demostrado su eficacia como tratamien-
to de soporte en la AEPOC?*%, Esta evidencia ha impul-
sado en los ultimos afios el desarrollo de unidades con
un nivel de vigilancia intermedio entre la planta de hos-
pitalizacién convencional y la UCI. Son unidades pensa-
das para prestar atencion de alta calidad a enfermos con
fallo de un solo 6rgano (en este caso, el aparato respira-
torio) e insuficiencia respiratoria®’. Ofrecen la posibili-
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dad de aplicar VMNI y monitorizacién continua (oxime-
tria, electrocardiograma, constantes vitales) a pacientes
que no son tributarios de UCI o como puente hacia la
planta de hospitalizacién convencional durante el destete
de la VMI¥. Comparadas con la UCI convencional, estas
unidades necesitan menos personal de enfermeria, per-
miten descargar la presion asistencial en las UCI, consu-
men menos recursos y tienen menos complicaciones®”-,
Sin embargo, atin se necesitan estudios prospectivos que
definan los criterios de ingreso en estas unidades®, asi
como estudios sobre su relacién coste-beneficio y coste-
efectividad®’ en el tratamiento de la AEPOC.
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