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RESUMEN

La EAEPOC (Exacerbacion Aguda de Enfermedad pulmonar Obstructiva Crénica) es un motivo de consulta frecuente
en los servicios de urgencias y cuando es severa usualmente requiere el manejo en una unidad de cuidados
intermedios o intensivos donde se garantice un adecuado monitoreo del paciente y la provision de asistencia ventilatoria.
Se realiz6 una revision de la literatura acerca de la evaluaciéon, manejo y seguimiento de la EAEPOC severa haciendo
énfasis en los fundamentos e indicaciones de la VMNI y en la evaluacién del paciente una vez se ha instaurado esta
terapia la cual es en la actualidad la primera opcién en pacientes con EAEPOC en inminencia de o en falla ventilatoria
hipercapnica y ha mostrado beneficios significativos en la recuperacion y supervivencia. Es importante junto a la
evaluacion clinica la toma de gases arteriales en estos pacientes que permitirdn un enfoque inicial y serviran
posteriormente como guia en la toma oportuna de decisiones.

Palabras clave: enfermedad pulmonar obstructiva cronica, exacerbacion aguda, ventilacion mecanica no invasiva,
CPAP, falla respiratoria.

ABSTRACT

AECOPD (acute exacerbation of chronic pulmonary disease) is a frequent motive of presentation to emergency services.
When severe, it usually requires management at an intermediate or intensive care unit, where adequate monitoring
and ventilatory assistance can be provided. A review was carried out of the literature on the evaluation, management,
and follow-up of severe AECOPD, with emphasis on the rationale and indications of noninvasive mechanical ventilation
(NIMV), as well as on the assessment of the patient once this therapy has been initiated. NIMV is currently the first-
choice treatment in patients with AECOPD with impending or actual hypercapnic ventilatory failure, and has shown
significant benefits in terms of recovery and survival. It is important to supplement clinical evaluation with arterial blood
gas analysis, which allows initial focusing and afterwards serves as a guideline for timely decisions.
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respiratory failure.
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Actualmente la definicion mas aceptada de una exa-
cerbacion aguda en un paciente con EPOC (Enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica) es un empeoramiento
sostenido en la condicién de base del paciente, mas
alla de las variaciones diarias normales, de instauracion
aguda y que necesite de un cambio en la medicacion
regular del paciente (1). Dentro de los factores encon-
trados en los pacientes admitidos a hospitalizacion por
EAEPOC (Exacerbacion Aguda de EPOC) estan au-
sencia de vacunacion contra influenza, no asistencia a

programas de rehabilitacion pulmonar, no uso o uso
subterapéutico de oxigeno domiciliario e inhaladores y
tabaquismo al momento de la hospitalizacion (2) , a su
vez estos pacientes hospitalizados sufren consecuen-
cias a mediano y largo plazo como aumento en el ries-
go de hospitalizaciones posteriores, empeoramiento de
las pruebas de funcién pulmonar, menor duracién entre
exacerbaciones, deterioro de la funcién muscular y au-
mento de la mortalidad (3).
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Existen varias clasificaciones de la severidad de la
exacerbacion de EPOC. La clasificacion de la ATS/ERS
tiene en cuenta el escenario en el cual se maneja la
exacerbacion:

- Leve: se presenta un aumento en el requerimien-
to de la medicacion que el paciente puede manejar por
si mismo de manera ambulatoria.

- Moderada: el paciente aumenta el requerimien-
to de medicacion y siente la necesidad de buscar asis-
tencia médica adicional.

- Severa: paciente o cuidadores reconocen un
deterioro claro y rapido en la condicién del paciente con
requerimiento de hospitalizacion.

La clasificacion de Anthonisen esta basada en ca-
racteristicas clinicas de la exacerbacion (6) y ha sido
usada ampliamente para establecer la severidad y defi-
nir conductas terapéuticas (tabla 1):

EVALUACION DEL PACIENTE CON
EAEPOC SEVERA

El paciente con EAEPOC severa presenta caracte-
risticas en la historia clinica y examen fisico que permi-
ten establecer su compromiso sistémico y respiratorio.
Usualmente son pacientes con comorbilidades asocia-
das e historia de exacerbaciones recurrentes, al examen
fisico presentan taquipnea, uso de musculos accesorios,
respuesta irregular al manejo médico inicial, compromi-
so sistémico dado por inestabilidad hemodinamica, cia-
nosis, fiebre, taquicardia, edema periférico, signos de
falla cardiaca y alteracion del estado mental.

Dentro de la valoracién inicial del paciente con
EAEPOC severa debe incluirse:

- Saturacion arterial de oxigeno
- Gases arteriales

- Radiografia de térax

- Pruebas sanguineas

- Gramy cultivo de esputo

- Electrocardiograma

Adicionalmente dependiendo del contexto clinico se
debe garantizar el estudio de posibles diagnosticos dife-
renciales: tromboembolismo pulmonar, falla cardiaca
congestiva, arritmias cardiacas, neumonia.

Después de realizada la evaluacion inicial la EAEPOC
severa usualmente requiere manejo en una unidad de
cuidado intensivo (UCI) o intermedio ya que es indispen-
sable un seguimiento clinico estricto por parte del perso-
nal médico y de enfermeria, especialmente aquellos
pacientes que lleguen a requerir soporte ventilatorio. Al-
gunas indicaciones generales para el requerimiento de
manejo en UCI son (9, 29):

- Respuesta irregular al manejo inicial
- Falla respiratoria o inminencia de la misma

Inestabilidad hemodinamica

- Disfuncion de otro érgano (renal, neurolégico,
hepatico, etc.)

Tabla1. Clasificacion de Anthonisen para la excerbaciéon de EPOC (6)

Severidad de la Exacerbacion Tipo de Exacerbacion Caracteristicas
Severa Tipo 1 Aumento de la disnea, volumen del esputo y
purulencia del esputo
Moderada Tipo 2 2 de los 3 sintomas descritos
Leve Tipo 3 1 de los 3 sintomas asociado a uno o mas de los

siguientes:

- Tos

- Sibilancias

- Aumento de frecuencia respiratoria

- Aumento de frecuencia cardiaca

- Fiebre

- Infeccién respiratoria superior en los ultimos 5 dias
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TRATAMIENTO DE LA EAEPOC SEVERA

En la EAEPOC existen dos pilares fundamentales
de tratamiento que deben considerarse siempre, estos
son la terapia con broncodilatadores inhalados vy los
esteroides. Los beta- 2 agonistas de accion corta son
de eleccion, y la asociacion con un anticolinérgico en
puede ayudar en el control de los sintomas. Los
esteroides orales (prednisona 30 — 40 mgr/dia) o
endovenosos a dosis equivalentes deben usarse por 7 a
10 dias, mas alla de este tiempo no han mostrado bene-
ficio y aumentan la incidencia de efectos adversos (5,
8). Las infecciones respiratorias estan asociadas a un
50 — 80% de las EAEPOC (7), hasta el 30% de estas
infecciones pueden ser virales, sin embargo la recomen-
dacién actual es el inicio de antibiético en el paciente
que presente aumento en el volumen del esputo asocia-
do a caracteristicas purulentas del mismo o aumento de
la disnea (Anthonisen tipo 1y 2), esta recomendacion

se soporta en varios ensayos clinicos que han mostrado
que el inicio temprano de terapia antibidtica por 3 a 7
dias disminuye la mortalidad a corto plazo y las fallas
en el tratamiento (4,5,6).

Los gases arteriales juegan un papel importante en el
enfoque y seguimiento del paciente con EAEPOC severa
y deben evaluarse de manera especial la saturacion
arterial de O,, laPaCO, y el pH. El objetivo debe ser man-
tener niveles adecuados de PaO, y SpO, teniendo en cuen-
ta los valores basales del paciente ya que PaO, muy por
encima de 60 mmHg no confieren beneficio adicional y
pueden empeorar la depresion respiratoria y la retencion
de CO, (28). El oxigeno suplementario puede adminis-
trarse a través de canula nasal o venturi dependiendo de
los requerimientos. Ademas de la hipoxia se debe pre-
sentar atencion a la PaCO, especialmente en presencia
de acidosis respiratoria para considerar la necesidad de
soporte ventilatorio (Figura 1).
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Figura 1. Algoritmo para la evaluacion de la acidosis respiratoria en un paciente con EAEPOC. GA: gases ateriales. PaCO,: tension
arterial de cO,. PaO,: tension arterial de O,. VMNI: ventilacion mecanica no invasiva. (Fuente: ATS/ ERS Task Force. Eur Respir J 2004;

23: 932-946)
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ASISTENCIA VENTILATORIA EN EAEPOC

La asistencia ventilatoria en la EAEPOC severa pue-
de instaurarse a través de dos formas: la VMNI (ventila-
cién mecanica no invasiva) o la intubacién orotraqueal
(invasiva). Actualmente la VMNI esta indicada como la
primera opcion para pacientes con EAEPOC severa que
requieran soporte ventilatorio, siempre y cuando no ten-
gan contraindicaciones para la misma (1, 10). La VMNI
ha demostrado en ensayos clinicos disminuir la necesi-
dad de intubacién orotraqueal, recuperacion mas rapida
de parametro clinicos y gasimétricos, menor requerimien-
to de sedacion, facilita el retiro del soporte ventilatorio y
disminuye de la incidencia de complicaciones como la
neumonia asociada al ventilador (11-13).

En este documento vamos a distinguir la VMNI del
CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) el cual se
refiere a la aplicacion de una presion positiva continua
en lavia aérea através de todo el ciclo respiratorio usan-
do una mascara facial o nasal en un paciente que esta
respirando espontaneamente (13). El uso terapéutico
del CPAP se basa en mantener un flujo alto de oxigeno
en la via aérea que crea una presion positiva mejorando
el reclutamiento alveolary por lo tanto la oxigenacion. A
pesar de que el CPAP puede eventualmente mejorar la
mecanica respiratoria y la ventilacién, debe ser visto como
un soporte respiratorio mas que ventilatorio ya que los
parametros ventilatorios como la frecuencia respiratoria
y el volumen corriente contindan dependiendo exclusi-
vamente del paciente (Figura 2). Ademas las indicacio-
nes especificas para el uso de CPAP son diferentes a
las de la VMNI (14,15, 30).

La definicién de VMNI implica la provision de soporte
ventilatorio sin instrumentacion de la via aérea (15); el
término ventilacion fisiologicamente se define como el
proceso de intercambio de gases entre el medio am-
biente y el alvéolo, a través del cual el oxigeno es lleva-
do de la atmdsfera al alvéolo y el dioxido de carbono es
liberado desde los alvéolos a la atmdsfera. Este proce-
so esta determinado principalmente por tres variables:
la frecuencia respiratoria, el volumen corriente y el espa-
cio muerto (16, 17).

La fisiopatologia de la EAEPOC se caracteriza por
un proceso inflamatorio en la via aérea que causa un
disbalance entre la capacidad de trabajo de los muscu-
los respiratorios y la carga respiratoria aumentada (27),
dada por broncoconstriccion, edema de la via aérea'y
aumento en la produccién de esputo. Este proceso se
comporta como un circulo vicioso en el cual hay un au-
mento de la resistencia al flujo de aire con compromiso
de la ventilacion alveolar, hiperinsuflacion dinamica,
deterioro de la mecanica ventilatoria por restriccion de
la distensibilidad del sistema y fatiga muscular que
lleva el paciente a falla ventilatoria tipo Il o hipercapnica
(15, 18).

El papel de la ventilacion mecanica no invasiva
implica una disminucion del trabajo respiratorio del pa-
ciente a través de una presion positiva expiratoria en
la via aérea (EPAP) usualmente entre 4 — 8 cmH,O y
una presion soporte ventilatorio o presion positiva
inspiratoria (PSV o IPAP) entre 10 — 20 cmH,O (figura
3) (19).

Presion

tiempo

10 cm H,0 /'\/\/\
0cmH,0 W

Presion

tiempo

Figura 2. Curvas presion tiempo en respiracion espontanea y luego con aplicacion de 10 cmH20 de presion positiva continua en la via

aérea.
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Figura 3. Curva presién tiempo de respiraciéon con VMNI. Com-
puesto por dos niveles de presion (bilevel o BIPAP), una presion
positiva expiratoria o continua (EPAP o CPAP) y una presion de
soporte durante la inspiracion (IPAP) que es disparada por el
paciente a través del descenso de la presion en el sistema cuando
éste comienza la inspiracion.

Durante la VMNI el esfuerzo inspiratorio del paciente
desencadena la entrega de un flujo alto de oxigeno que
aumenta la presion en la via aérea hasta alcanzar un
valor predeterminado, esta presion de soporte se man-
tiene hasta cuando el flujo inspiratorio del paciente cae
por debajo de un porcentaje del flujo maximo (usualmente
un 30%). En consecuencia a pesar de que el paciente
recibe un soporte inspiratorio, la frecuencia respiratoria
y la duracioén de la inspiracion dependen de la magnitud
del esfuerzo inspiratorio. La VMNI también se denomina
bilevel o BIPAP ya que el paciente recibe dos niveles de
presion soporte, la EPAP y la IPAP, que equivale a un
CPAP con presion de soporte inspiratorio (14, 19).

El equipo necesario para la VMNI incluye la interface
y un ventilador. En cuanto a la interface existen una va-
riedad de mascaras de diferentes disefios y formas, den-
tro de las mas importantes estan: la mascara facial
completa (full face u oronasal), la facial total, la nasal,
las almohadillas nasales y el casco. En cuidado intensi-
vo las mas usadas y mejor acopladas al tipo de pacien-
te son la facial completa, facial total y el casco (20).

Eluso de VMNI en EAEPOC severa debe conside-
rarse en un paciente que no responde a una terapia
médica 6ptima teniendo en cuenta parametros clinicos
y gasimétricos. Como vimos previamente (figura 1), los
gases arteriales son fundamentales en el seguimiento
de estos pacientes. Debe considerarse el inicio de VMNI
en los siguientes casos (21, 24):

- Hipercapnia (PaCO, > 45 mmHg) en presencia
de acidosis (pH< 7,35)

- Disnea moderada a severa con uso de muscu-
los accesorios
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- Frecuencia respiratoria > 25/minuto

Los paciente con acidosis respiratoria severa (pH <
7,25) tienen mayor probabilidad de fracaso terapéutico
con VMNI por lo cual debe considerarse en este grupo
la intubacién orotraqueal como primera opcion. Otras
contraindicaciones para el uso de VMNI son (20):

- Inestabilidad hemodinamica
- Paro respiratorio
- Secreciones abundantes

- No cooperacion del paciente, alteracion del
estado mental

- Trauma o cirugia craneo facial o gastroesofagica
reciente

- Obesidad extrema

Antes de colocar a un paciente en VMNI el clinico
debe tener claro cudl es el plan a seguir y que hacer en
caso de fracaso con la VMNI. Una vez iniciada la VMNI
debe realizarse un seguimiento que incluya gases
arteriales para guiar la toma de decisiones (8):

La evolucion clinica y gasimétrica temprana es un
predictor del éxito de la VMNI. La ausencia de mejoria
en el pHy la PaCO, en la primera hora de terapia son
factores predictores de fracaso y por lo tanto de la nece-
sidad de intubacion asi como de mayor mortalidad hos-
pitalaria (22, 24, 26). La VMNI es una medida temporal
de soporte a la patologia de base y por lo general se usa
de 6 a24 horas (21) cuando hay adecuada respuesta,
de lo contrario, el fracaso puede predecirse desde la
primera hora y en este caso hay que definir si el pacien-
te es candidato a intubacion. Dentro de las indicacio-
nes para intubacion orotraqueal estan (8, 25):

- Empeoramiento o no mejoria de pHy PaCO,
después de 1 -2 hde VMNI

- Deterioro clinico respiratorio y/o neurolégico

- Acidosis € hipercapnia severas (pH < 7,25y
PaCO, > 60 mmHg)

- Hipoxemia severa con PaF| <20
- Taquipnea > 35/min

Una vez el paciente esta intubado y no hay compli-
caciones adicionales el objetivo es iniciar el proceso de
destete antes de 48 horas y extubar si la respuesta es
adecuada, una opcién recomendada es el paso a VMNI
si el intento de extubacion es fallido en el contexto de
un paciente con EAEPOC que sufrié falla ventilatoria
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Figura 4. Algoritmo para el uso de VMNI durante EAEPOC. GA: gases ateriales. PaCO,: tension arterial de CO,. VMNI: ventilacion
mecanica no invasiva. (Fuente: ATS/ ERS Task Force. Eur Respir J 2004; 23: 932-946)

hipercapnica, esta estrategia ha demostrado disminuir
la necesidad de reintubacién, de traqueostomia y mejo-
rar la supervivencia a 90 dias (23, 25, 26).

CONCLUSION

La EAEPOC severa se relaciona con frecuencia con
un manejo irregular de la enfermedad de base y ausencia
de rehabilitacion cardiopulmonar, ademas tiene consecuen-
cias sobre el prondstico y calidad de vida del paciente a
corto y largo plazo. Una vez presente, en la EAEPOC
severa debe realizarse una adecuada evaluacion del pa-
ciente que incluya gases arteriales como herramienta fun-
damental en el enfoque inicial y comparacion con estudios
posteriores. En los pacientes con requerimiento de asis-
tencia ventilatoria la VMNI es actualmente el método de
eleccion en ausencia de contraindicaciones y su éxito de-
pende de la adecuada seleccion del paciente, de la interfa-
ce y un seguimiento clinico y gasimétrico cercano que
permita la prediccion del éxito o fracaso de la terapia y por
lo tanto la toma de conductas adicionales.

REFERENCIAS

1. Rodriguez-Roisin R. Toward a concensus definition for COPD
exacerbation. Chest. 2000;117;398S-401S

2. Garcia-Aymerich J, Barreiro E, Farrero E, Marrades RM, More-
ra J, Anté JM. Patients hospitalized for COPD have a high
prevalence of modifiable risk factors for exacerbation (EFRAM
study). Eur Respir J. 2000 Dec;16(6):1037-42.

3. Bahadori K, FitzGerald JM, Levy RD, Fera T, Swinston J. Risk
factors and outcomes associates with chronic obstructive
pulmonary disease exacerbations requiring hospitalization. Can
Res J. 2009; 168: 71-79

4. Rothberg M., Pekow P., et al. Antibiotic Therapy and Treatment
Failure in Patients Hospitalized for Acute Exacerbations of
Chronic Obstructive Pulmonary Disease. JAMA, May 26, 2010.

5. Daniels JM, Snijders D, de Graaff CS, Vlaspolder F, Jansen HM,
Boersma WG. Antibiotics in addition to systemic corticosteroids
for acute exacerbations of chronic obstructive pulmonary
disease. Am J Respir Crit Care Med. 2010 Jan 15.

6. Anthonisen NR, Manfreda J, et al. 1987. Antibiotic therapy in
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Ann
Intern Med, 106:196-204.

53



Revista Colombiana de Neumologia

Volumen 23 Numero 2 - 2011

10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Siddigi A., Sethi S.. Optimizing antibiotic selection in treating
COPD exacerbation. International Journal of COPD 2008:3(1)
31-44.

Schuetz P., D. Leuppi, Tamm M., Short versus conventional term
glucocorticoid therapy in acute exacerbation of chronic
obstructive pulmonary disease. REDUCE trial. Swiss Med Wkly.
2010;140.

ATS/ ERS Task Force. Eur Respir J 2004; 23: 932-946

Nava S., Hill N.. Non-invasive ventilation in acute respiratory
failure. Lancet . 2009; 374: 250-59.

Carrera M., Marin J., Antén A.. A controlled trial of noninvasive

ventilation for chronic obstructive pulmonary disease
exacerbations. Journal of Critical Care (2009) 24, 473.e7—
473.e14 .

G U Meduri, N Abou-Shala, R C Fox, C B Jones, KV Leeper and
R G Wunderink. Noninvasive face mask mechanical ventilation
in patients with acute hypercapnic respiratory failure. Chest.
1991;100;445-454

British Thoracic Society Standards of Care Committee. Non-
invasive ventilation in acute respiratory failure. Thorax
2002;57:192-211.

Masip J. Ventilacion no invasiva en el edema agudo de pulmon.
Hipertension. 2008;25(1):16-22

Esmond G., Mikelsons C.. Non invasive respiratory support
techniques. 1a edicion. Oxford, UK. Blackwell Publishing. 127 —
152

Des Jardins T. Cardiopulmonary anatomy and physiology. 4"
edition. Columbia. USA. Delmar/Thomnson learning. 63 — 115.

Levitzky M. Pulmonary Physiology. 7" edition. Mc Graw Hill's ed.
USA. Cap. 3.

Khilnani G., Banga A. Noninvasive ventilation in patients with
chronic obstructive airway disease. International Journal of
COPD 2008:3(3) 351-357

Mckenzie I. Core Topics in mechanical ventilation. 1%t edition.
Cambridge. Cambridge University Press. 32 — 53.

Elliot M. Non invasive mechanical ventilation. Medicine. 2004. 99
-102.

54

21

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

. Antro C, Merico F, Urbino R, Gai V. Non-invasive ventilation as
a first-line treatment for acute respiratory failure: «real life»
experience in the emergency department. Emerg Med J. 2005
Nov;22(11):772-7

Kaya A,Ciledag A, Cayli I, Onen Z, et al. Associated factors
with non-invasive mechanical ventilation failure in acute
hypercapnic respiratory failure. Tlberkuloz ve
Toraks Dergisi. 2010; 58(2): 128-134

Ferrer M, Sellarés J, Valencia M, Carrillo A. Non-invasive
ventilation after extubation in hypercapnic patients with chronic
respiratory  disorders: randomised controlled trial. Ann Intern
Med. 2010 Feb 16; 152(4): JC-24.

Khilnani GC, Saikia N, Banga A, Sharma SK. Non-invasive

ventilation for acute exacerbation of COPD with very high
PaCO(2): A randomized controlled trial. Lung India. 2010
Jul;27(3):125-30.

Prasad SB, Chaudhry D, Khanna R. Role of noninvasive
ventilation in weaning from mechanical ventilation in patients of
chronic obstructive pulmonary disease: an Indian experience.
Indian J Crit Care Med. 2009 Oct;13(4):207-12

Carrera M, Marin JM, Antén A, et al. A controlled trial of
noninvasive ventilation for chronic obstructive pulmonary
disease exacerbations. J Crit Care. 2009 Sep;24(3):473.e7-14.

Purro A, Appendini L, Polillo C, et al. Mechanical determinants of
early acute ventilatory failure in COPD patients: a physiologic
study. Intensive Care Med. 2009 Apr;35(4):639-47.

Joosten SA, Koh MS, Bu X, et al. The effects of oxygen therapy
in patients presenting to an emergency department with
exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease. Med J
Aust. 2007 Mar 5;186(5):235-8.

Mohan A, Premanand R, Reddy LN, et al. Clinical presentation
and predictors of outcome in patients with severe acute
exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease requiring
admission to intensive care unit. BMC Pulm Med. 2006 Dec
19;6:27.

Delclaux C, L'Her E, Alberti C. JAMA. Treatment of acute
hypoxemic nonhypercapnic respiratory insufficiency with
continuous positive airway pressure delivered by a face mask:
A randomized controlled trial. 2000 Nov 8;284(18):2352-60.



