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RESUMEN
Palabras clave: . . . . L. .
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica Las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se consideran episodios de inesta-
Exacerbacion bilidad que favorecen la progresion de la enfermedad, disminuyen la calidad de vida del paciente, aumentan
Infeccién el riesgo de defuncién y son la causa de un consumo significativo de recursos sanitarios. Estas exacerbaciones
Antibiéticos se deben a infecciones bacterianas y virales, y a factores estresantes medioambientales, pero otras enferme-
Tratamiento dades concomitantes como las cardiopatias, otras enfermedades pulmonares (como la embolia pulmonar, la

aspiracion o el neumotoérax) y otros procesos sistémicos, pueden desencadenar o complicar estas agudizacio-
nes. En la fisiopatologia de las exacerbaciones los dos factores que mads influyen son la hiperinsuflacién dina-
mica y la inflamacién local y sistémica. El tratamiento farmacolégico en la mayoria de los pacientes incluye
broncodilatadores de accién corta, corticoides sistémicos y antibiéticos. La insuficiencia respiratoria hipoxé-
mica requiere oxigenoterapia controlada y en la insuficiencia respiratoria hipercapnica la ventilacién con
presion positiva no invasiva puede permitir ganar tiempo hasta que otros tratamientos empiecen a funcionar
y, asi, evitar la intubacién endotraqueal. El uso de ventilaciéon mecanica no invasiva nunca debe retrasar la
intubacioén si ésta esta indicada. Los criterios de alta hospitalaria se basan en la estabilizacién, tanto clinica
como gasométrica, y en la capacidad del paciente para poder controlar la enfermedad en su domicilio. La
hospitalizacién domiciliaria puede ser una opcion de tratamiento de la exacerbacién de la EPOC con eficacia
equivalente a la hospitalizacién convencional.
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Exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease

ABSTRACT
Keywords:
COPD Exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease (COPD) are considered to be episodes of instability
exacerbation that favor disease progression, reduce quality of life, increase the risk of death and cause substantial healthcare
infection resource use. These exacerbations are due to bacterial and viral infections and environmental stressors.
antibiotics However, other concomitant diseases such as heart disease, other lung diseases (e.g. pulmonary embolism,
treatment aspiration or pneumothorax) and other systemic processes can trigger or complicate these exacerbations. The

two factors with the greatest influence on the physiopathology of exacerbations are dynamic overinflation
and local and systemic inflammation. In most patients, drug treatment includes short-acting bronchodilators,
systemic corticosteroids and antibiotics. Hypoxemic respiratory failure requires controlled oxygen therapy. In
hypercapnic respiratory failure, non-invasive positive pressure ventilation may allow time to be gained until
other treatments begin to take effect and can thus avoid endotracheal intubation. The use of non-invasive
mechanical ventilation should never delay intubation, if indicated. Hospital discharge criteria are based on
both clinical and gasometric stabilization and on the patient’s ability to manage his or her disease at home.
Hospitalization at home can be a treatment option in COPD exacerbations and is as effective as conventional
hospitalization.
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Tabla 1
Aislamiento de agentes infecciosos en la exacerbacién de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

Probabilidad
50%-70%

Agente infeccioso Tipo de germen

Bacterias Haemophilus influenzae

Streptococcus pneumoniae

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus aureus

Gramnegativos

Mycoplasma pneumoniae

Pseudomonas aeruginosa: en pacientes
con exacerbaciones frecuentes

o exacerbacion grave

Virus 30% Virus de la gripe
Virus paragripal
Rhinovirus
Adenovirus
Coronavirus

Virus respiratorio sincitial

Introduccion

Las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC) son un importante problema de salud ptblica. En Espafia,
se estima que generan el 10-12% de las consultas de atencién prima-
ria, entre el 1-2% de todas las visitas a urgencias y cerca del 10% de los
ingresos médicos'. El gasto econdémico que genera es enorme. Casi el
60% del coste global de 1a EPOC es imputable a la exacerbacién. Sin
embargo, mas alla del impacto econémico, el interés actual se susten-
ta en evidencias cientificas recientes que destacan el fuerte impacto
clinico de la exacerbacion sobre el estado de salud de las personas
enfermas?, la repercusién sobre determinados aspectos extrapulmo-
nares y la influencia sobre la progresién de la enfermedad? e incluso
sobre el prondstico*.

Definicion

Las exacerbaciones de la EPOC se definen en funcién de los sinto-
mas, pero hay una gran variabilidad en la percepcién de éstos por par-
te de los pacientes y no resulta facil. Para intentar homogeneizar los
criterios de la exacerbacién, una comisién de expertos propone defi-
nir la exacerbacién como un deterioro mantenido en la situacién cli-
nica basal del paciente, mas alla de la variabilidad diaria habitual, que
aparece de forma aguda, y cursa con un aumento de la disnea, un
aumento de la expectoracién y un cambio en el aspecto del esputo, o
cualquier combinacion de estos tres sintomas, y que precisa un cam-
bio terapéutico®. La distribucién de las exacerbaciones no es homogé-
nea entre las personas con EPOC. Diversos estudios han demostrado
que la media es de 2 agudizaciones por paciente y afio, y una de cada
6 requerira ingreso hospitalario. Aunque la gravedad de la EPOC Yy el
bajo nivel de oxigeno en sangre son dos variables que se relacionan
con un mayor consumo de recursos, no todo es tan simple, puesto que
muchos pacientes graves no presentan agudizaciones ni hospitaliza-
ciones. Alvarez-Gutiérrez et al® definieron, a través de un cuestionario
especifico con 7 preguntas sobre el impacto de la enfermedad de su
vida diaria, un tipo de paciente fragil o mas propenso a las agudiza-
ciones.

Etiologia

Un 50-70% de las exacerbaciones de la EPOC se pueden atribuir a
infecciones respiratorias (virus o bacteria potencialmente patégeno),
incluso mas en los pacientes mas graves’. En la tabla 1 se recogen los
patégenos habituales de la exacerbacion de EPOC. Destacan el Hae-
mophilus influenzae y Streptococcus pneumoniae, que causan el 80-90%
de las exacerbaciones bacterianas. En el resto de los casos, el agente
causal estd mal definido, pero la exposicion a contaminacién atmos-

férica, polvo, vapores o humos muy probablemente se relacione con
estas exacerbaciones. La exacerbacién del EPOC debe distinguirse de
otras entidades que pueden cursar con sintomas similares, como la
neumonia, la insuficiencia cardiaca congestiva, el neumotoérax, el de-
rrame pleural, la tromboembolia pulmonar y las arritmias.

El hallazgo de un esputo purulento sugiere, pero no demuestra,
una causa bacteriana, ya que entre un 25 y un 50% de los pacientes
con EPOC estan colonizados por microorganismos potencialmente
patégenos®. Los estudios que utilizan cultivos bacterianos cuantifica-
dos se consideran mas fiables. La colonizacién bacteriana se ha rela-
cionado con la frecuencia y la gravedad de las exacerbaciones. Parece
que las bacterias colonizadoras afectan a la evolucién natural de la
EPOC por dos mecanismos: desencadenan una reaccién inflamatoria,
pero también predisponen a un niimero superior de agudizaciones
mads graves. Se genera un circulo vicioso inflamacién/infeccién, que
causa un dafio agudo o crénico a las vias respiratorias, el parénquima
y los vasos. No queda claro si la infeccién es causa directa o indirecta
del dafio a la via respiratoria, o si éste se facilita por un epitelio ya
comprometido.

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la exacerbacion de la EPOC es multifactorial.
Los factores que mas influyen son la inflamacién y la hiperinsuflacién
dindmica. Aun asi, todavia no esta claro cual de estos dos componen-
tes es el mas relevante o si ambos intervienen en todas las ocasiones.
La inespecificidad de los sintomas, la diversidad en los factores preci-
pitantes, la confusién derivada de los procesos concurrentes y, sobre
todo, las diferencias en la respuesta del enfermo, contribuyen a la he-
terogeneidad con la que se presentan las agudizaciones en la EPOC®.

Aunque se asume que las exacerbaciones se asocian a una mayor
inflamacién bronquial, no es facil demostrarla por la dificultad de la
toma de biopsias durante dichos procesos. Aunque los pacientes con
EPOC estable tienen ya una inflamacién bronquial, caracterizada por
macréfagos y linfocitos CD8, este patron cambia durante las exacer-
baciones, con un incremento de neutrofilos e, incluso, en los mas le-
ves, eosinofilos. Pero la posible relacién entre la inflamacién y la
causa, la frecuencia y la gravedad de una agudizacién no esta clara.

El aumento de la reaccién inflamatoria local induce varios cambios
en la via aérea: aumento en la produccién de esputo, engrosamiento y
edema de la pared bronquial y broncoconstriccién. Esto condiciona
un estrechamiento brusco del calibre bronquial e incrementa la limi-
tacion espiratoria al flujo aéreo y la hiperinsuflacién dindmica. La hi-
perinsuflacién dindmica aumenta el trabajo de los muasculos
respiratorios y el consumo de oxigeno, lo que origina a su vez un des-
censo en la presién parcial de oxigeno en sangre venosa. La obstruc-
cién bronquial también produce un mayor desequilibrio en la relacién
entre la ventilacién y la perfusién pulmonares (cociente V/Q), ya que
una gran proporcion del flujo pulmonar se deriva hacia las unidades
pulmonares con un menor cociente V/Q. Todo ello tiene como conse-
cuencia el deterioro en el intercambio de gases. Por otro lado, la hipe-
rinsuflacién dinimica también puede reducir la precarga ventricular
derecha, al afectar al retorno venoso. Ademas, la presion en la arteria
pulmonar generalmente es mas alta, para cualquier valor del gasto
cardiaco, en los pacientes que tienen una EPOC que en las personas
sanas. Todas estas alteraciones pueden empeorar los trastornos car-
diovasculares que se encuentran en muchos de estos enfermos.

La EPOC también tiene un componente sistémico que afecta al ba-
lance nutricional, el habito corporal, la fuerza muscular, la cognicién y
el estado emocional de los pacientes. Los mediadores inflamatorios
estdn aumentados en el pulmoén en la fase estable, pero mucho mas
durante las agudizaciones, lo que se correlaciona con las manifesta-
ciones clinicas y con la funcién pulmonar. La inflamacién sistémica
podria ser la causa de algunas de las manifestaciones extrapulmona-
res de la EPOC, como la desnutricion, la disfuncién muscular o la mor-
bilidad cardiovascular.
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Clasificacion de gravedad de una exacerbacion

Diversos elementos clinicos deben evaluarse para la valoracién de
una exacerbacion, lo que incluye la gravedad de la EPOC subyacente,
la presencia de comorbilidades y la historia previa de exacerbaciones.
La tabla 2 recoge una propuesta conjunta de la sociedades europea y
americana de Medicina Respiratoria, donde se recogen los datos clini-
cos y los hallazgos fisicos que permiten clasificar la gravedad de la
exacerbacién en 3 escalones, y el nivel asistencial mas adecuado para
su atencion'. Las comorbilidades que se asocian con mas frecuencia a
mal pronéstico en la EPOC son la insuficiencia cardiaca congestiva, la
cardiopatia isquémica, la insuficiencia renal y la diabetes mellitus.

Tratamiento ambulatorio

Cada vez es mayor la tendencia a potenciar el tratamiento y segui-
miento ambulatorio o domiciliario en las exacerbaciones de la EPOC,
con el establecimiento de criterios de derivacién hospitalaria claros, y
con la implantacién de programas de atencién domiciliaria.

La exacerbacién de la EPOC leve-moderada puede tratarse de ma-
nera ambulatoria como primera opcién (evidencia D), aunque en to-
dos los episodios de exacerbacion debera realizarse un seguimiento
en las primeras 72 h. El tratamiento ambulatorio incluira: aumento de
la dosis y frecuencia de broncodilatadores, considerar tratamiento an-
tibidtico y valorar el empleo de corticoides por via oral.

La hospitalizacién a domicilio es una opcién de tratamiento de la
exacerbacion de la EPOC que ha mostrado una eficacia equivalente a
la hospitalizacién convencional y una mejor aceptacién por parte de
los pacientes. Unicamente puede aplicarse en una cuarta parte de los
pacientes, ya que cuando la exacerbacién cursa con datos de grave-
dad, como disminucién del nivel de consciencia o confusién, anoma-
lias en la radiografia de térax, hipercapnia con acidosis, o en pacientes
con comorbilidad grave o falta de soporte social, no se recomienda la
hospitalizacién a domicilio y es necesario el control en el hospital.

Tratamiento hospitalario

En la tabla 3 se recogen las situaciones en las que se recomienda la
atencion hospitalaria. Aunque ninguno de los criterios supone una in-
dicacién absoluta, la suma de varios de ellos implica la necesidad de
una atencién hospitalaria.

La valoracién inicial debe hacer especial énfasis en la evaluacién
de la gravedad y en determinar el desencadenante de la exacerbacion.
En la mayoria de las ocasiones sera necesario realizar exploraciones
complementarias que suelen incluir: una radiografia de térax, un
electrocardiograma y una gasometria arterial. Al comienzo, el objeti-
vo terapéutico principal es la estabilizacién respiratoria y hemodina-
mica.

Se estima que en un 50% de los casos las exacerbaciones de la
EPOC son de causa bacteriana. Por este motivo, en muchos casos em-
plearemos el tratamiento antibiético como tratamiento de fondo del
factor precipitante de la exacerbacién, aunque no exista ninguna
prueba diagnéstica que nos lo confirme. La mayoria de las normativas
acepta el uso de antibiéticos cuando se cumplen 2 de los criterios de

Tabla 4

Tabla 2
Clasificacién de la gravedad de una exacerbacion en la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva cronica (EPOC)

Nivel I Nivel II Nivel III
Anamnesis
Comorbilidad significativa + +4++ +++
Historia de exacerbaciones + +++ +++
frecuentes
Gravedad basal de la EPOC Leve/moderada Moderada/grave Grave

Exploracion fisica

Evaluacién hemodinamica Estable Estable Estable/inestable

Utilizacién de musculatura No presente ++ +4++
accesoria o taquipnea
Manifestaciones clinicas No ++ +++

persistentes tras el
tratamiento inicial

Lugar de asistencia Ambulatorio Hospitalario Vigilancia intensiva

+: improbable que esté presente; + +: probable que esté presente; + + +: muy pro-
bable que esté presente.
Modificado de Celli et al®.

Tabla 3
Criterios de derivacion al hospital en la exacerbacién de la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica (EPOC)

EPOC grave (FEV, < 50%)
Cualquier grado de EPOC con:
Insuficiencia respiratoria
Hipercapnia
Taquipnea (> 25 respiraciones por minuto)
Uso de musculatura accesoria
Signos de insuficiencia cardiaca derecha
Fiebre (> 38,52 C)
Imposibilidad de controlar la enfermedad en el domicilio
Comorbilidad asociada grave
Disminucion del nivel de consciencia o confusién
Mala evolucién en una visita de seguimiento de la exacerbacién
Fracaso terapéutico en ocasiones similares previas
Antecedentes de exacerbaciones frecuentes en el afio previo
Necesidad de descartar otras enfermedades: neumonia, neumotérax, insuficiencia
cardiaca izquierda, tromboembolismo pulmonar, neoplasias o estenosis de la via
aérea superior

FEV1: volumen espiratorio maximo en el primer segundo.

Anthonisen™: aumento de la disnea, aumento de la expectoracién y
aumento de la purulencia del esputo. La eleccién del antimicrobiano
se realiza en funcién de la sospecha del agente bacteriano implicado,
basado en las circunstancias clinicas, la gravedad de la EPOC y la pre-
sencia de comorbilidades e infecciones o antibioterapia previa. Las
pautas de tratamiento antibiético empirico se reflejan en la tabla 412,

En todas las exacerbaciones de la EPOC, el tratamiento de la limita-
cion al flujo aéreo y de la hiperinsuflacién dindmica consiste en los
broncodilatadores de accién corta. Estos farmacos (agonistas §,-adre-
nérgicos como el salbutamol y anticolinérgicos como el bromuro de
ipratropio) alivian los sintomas y mejoran la funcién pulmonar, con
un aumento la capacidad inspiratoria, lo que mejora la hiperinsufla-
cién dindmica. Aunque los broncodilatadores de accién prolongada,
en concreto el formoterol (agonista B,-adrenérgico), se utilizan de

Tratamiento antibiético empirico de la agudizacién de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica™

Grupo Definicion Microorganismos Antibidtico de eleccion  Antibidtico alternativo Duracién del tratamiento
Grupo [ Sin comorbilidad Haemophilus influenzae, Streptococcus Amoxicilina-acido Cefditoren 5-7 dias
FEV, > 50% pneumoniae, Moraxella catarrhalis clavuldnico
Con comorbilidad. Sin riesgo Haemophilus influenzae, Streptococcus Moxifloxacino, Amoxicilina-acido 5-7 dias
de Pseudomonas aeruginosa pneumoniae, Enterobacteriaceae levofloxacino clavulanico
Grupo II Con riesgo de infeccién por Los anteriores mas Pseudomonas Levofloxacino, Betalactamico activo frente 10 dias
FEV, <50% Pseudomonas aeruginosa aeruginosa ciprofloxacino a Pseudomonas aeruginosa

Betalactamicos activos frente a Pseudomonas aeruginosa: cefepime, ceftacidima, piperacilina-tazobactam, imipenem o meropenem.
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rescate por su inicio de accién rapida y a dosis altas se toleran bien, no
esta claro si pueden ser una alternativa a los broncodilatadores de
corta duracion. Las metilxantinas no se consideran fairmacos de pri-
mera eleccién en las agudizaciones de la EPOC porque no mejoran la
funcién pulmonar, ni la clinica ni la duracién del ingreso. Ademas,
presentan abundantes efectos secundarios, por su estrecho margen
terapéutico, lo que obliga a controles periédicos de los valores de teo-
filina en sangre.

Si la técnica inhalatoria es buena no existen diferencias entre las
nebulizaciones y los cartuchos presurizados con/sin camara. En los
pacientes con EPOC agudizado que presentan disnea, taquipnea y uti-
lizacién de musculatura accesoria, se aconsejan las nebulizaciones.

Basandonos en el aumento significativo de la inflamacién local
existente en la via aérea, el tratamiento de la agudizacién de la EPOC
debe incluir corticoides sistémicos. Diversos ensayos clinicos y revi-
siones sistemadticas han demostrado que aceleran la recuperacién de
la funcién pulmonar y la desaparicién de los sintomas, disminuyen la
estancia hospitalaria y reducen el nimero de reingresos . La princi-
pal limitacién son los importantes efectos adversos, entre ellos, el
mas frecuente, la hiperglucemia. A pesar de sus efectos beneficiosos,
no se conoce actualmente la dosis 6ptima que se debe emplear ni la
duracién del tratamiento ideal. Se aconseja su empleo en la exacerba-
cién de la EPOC grave o en la EPOC leve o moderada con mala respues-
ta inicial. El tratamiento recomendado es de 30-40 mg de prednisona
o equivalentes, durante no mas de 10 dias.

Otras medidas farmacolédgicas

Aunque muchos de los individuos que tienen una EPOC fallecen de
una insuficiencia respiratoria, la segunda causa de defuncién en estos
pacientes es la cardiovascular. Casi el 20% de estos pacientes presenta
una cardiopatia isquémica previa que parece empeorar en las agudi-
zaciones de la EPOC. Por este motivo, se debe optimizar el tratamiento
en estos pacientes con el uso de bloqueadores beta adrenérgicos, es-
tatinas (que por su efecto antiinflamatorio podrian disminuir el ni-
mero de exacerbaciones e incluso la tasa de intubaciones) y
antiarritmicos. Si existen signos de insuficiencia cardiaca derecha,
como edema maleolar o ingurgitacién yugular, estan indicados los
diuréticos.

Se aconseja la administracién por via subcutanea de heparinas de
bajo peso molecular en pacientes inmovilizados, policitémicos, deshi-
dratados o con historia de enfermedad tromboemboélica. El control
del equilibrio hidroelectrolitico y el soporte nutricional, especialmen-
te en casos de malnutricién, son también importantes durante la exa-
cerbacioén.

Medidas terapéuticas no farmacolodgicas

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria debe ser con oxige-
noterapia. La correccion de la hipoxemia mediante el aporte de oxige-
no es uno de los objetivos prioritarios en el tratamiento de la
exacerbacién de la EPOC. El oxigeno suplementario reduce la vaso-
constriccién pulmonar, disminuye la sobrecarga del ventriculo dere-
cho, alivia una posible isquemia miocardica, aumenta el gasto cardiaco
y aumenta la liberacién de oxigeno a los 6rganos vitales. El objetivo es
conseguir una cifra de presion arterial de oxigeno > 60 mmHg o una
saturacién de oxigeno >90%, sin provocar una acidosis respiratoria. La
fraccion inspiratoria de oxigeno (FiO,) que se recomienda es la mini-
ma necesaria, y es generalmente suficiente entre el 24 y el 31%. La
oxigenoterapia a dosis altas (FiO, > 40%) puede ocasionar retencién
de anhidrido carbénico y acidosis respiratoria por hipoventilacién
central y por empeoramiento de las relaciones de ventilacién-perfu-
sién. La respuesta individual del paciente es variable, por lo que se
recomienda un control gasométrico a los 20-30 min de iniciar el tra-
tamiento, y siempre que haya un cambio en la FiO, o signos de dete-
rioro. Para un mejor control de la concentracién de oxigeno

administrada, se recomienda utilizar sistemas de flujo elevado, como
la mascarilla tipo Venturi. Una vez que el paciente mejore y la cifra de
pH se normalice, la pulsioximetria permite disminuir la frecuencia de
los controles gasométricos. En esta situacion, la administracion de
oxigeno puede realizarse mediante gafas nasales, que resultaran mas
coémodas para el paciente™.

La ventilacién mecanica esta indicada cuando, a pesar del trata-
miento farmacolégico y de la oxigenoterapia, el paciente sigue pre-
sentando un pH < 7,35 (evidencia A). La ventilacién mecanica no
invasiva (VMNI) disminuye significativamente la mortalidad, acorta la
estancia hospitalaria y evita las complicaciones de la intubacién en-
dotraqueal, por lo que debe estar disponible las 24 h en los hospitales
que atiendan a estos pacientes. Debe realizarse preferentemente en
una unidad de cuidados intermedios o intensivos, pero algunos casos
de acidosis respiratoria no grave (pH = 7,30-7,35) pueden manejarse
en una planta de hospitalizacién, por personal médico y de enferme-
ria con experiencia, y con monitorizacion del paciente. La combina-
cién de presion de soporte (10-15 cmH,0) y presién telespiratoria
positiva (4-6 cmH,0) ha demostrado ser la forma mas efectiva de ven-
tilaciéon. Aunque la mayor parte de los casos pueden manejarse con
VMNI (preferiblemente con mascarilla oronasal), en determinadas
circunstancias debe utilizarse la ventilacién invasiva.

Seguimiento

Finalmente, el alta hospitalaria se considerara cuando se haya pro-
ducido una mejoria clinica que permita alcanzar una situaciéon proxi-
ma a la basal, haya estabilidad clinica y gasométrica, y el paciente sea
capaz de controlar su enfermedad en el domicilio, aunque persistan la
hipoxemia o la hipercapnia.

Es importante el seguimiento posterior para evitar la recurrencia
de las agudizaciones, por multiples motivos: fracaso del tratamiento,
retirada temprana de éste, reinfeccién bacteriana o, incluso, circuns-
tancias propias del paciente. Un elevado niimero pacientes con EPOC
tienen agudizaciones frecuentes, sin que se haya podido determinar
con claridad las circunstancias que los predisponen a éstas.

Al alta se aconsejan broncodilatadores de larga duracién (bromuro
de tiotropio) y combinaciones de corticoides inhalados mas B,-adre-
nérgicos de larga duracién. Los corticoides inhalados son ttiles en los
caso de EPOC grave y en esos pacientes con frecuentes exacerbacio-
nes. El tratamiento con glucocorticoides sistémicos se reducira pro-
gresivamente hasta retirarlo tras el alta. Siempre serad recomendable
una visita médica a las 2 semanas siguientes al alta, ya que en este
periodo una cuarta parte de los pacientes puede presentar un empeo-
ramiento, principalmente cuando hay hipercapnia, puesto que ésta es
una situacion con elevado riesgo de mortalidad en los meses inme-
diatos. Cuando el paciente requiera oxigenoterapia domiciliaria al
darle el alta, la gasometria arterial debera repetirse una vez que haya
conseguido la situacién de estabilidad para determinar si es candida-
to a oxigenoterapia crénica domiciliaria.
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