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Patologias obstructivas de la via aérea
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica

Obstructive Pathologies of the airways.
Chronic Obstructive Pulmonary Disease
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INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)
es unaimportante causa de morbimortalidad entre las
enfermedades cronicas en todo el mundo. La EPOC es
actualmente la cuarta causa de muerte a escala mun-
dial y puede predecirse que su prevalencia y mortali-
dad se incrementaran en las préximas décadas. Es
necesario realizar un esfuerzo internacional unificado
para intentar invertir estas tendencias.

DEFINICION

La EPOC es un proceso patolégico que se caracte-
riza por una limitacién del flujo aéreo que no es com-
pletamente reversible. La limitacién del flujo aéreo es,
por lo general, progresiva y se asocia con una respues-
ta inflamatoria pulmonar anormal a particulas o gases
nocivos. 1,2

EPIDEMIOLOGIA

La mayoria de la informacion disponible sobre la
prevalencia, la morbilidad y la mortalidad de la EPOC
proviene de los paises desarrollados. Sin embargo, in-
cluso en estos paises, los datos epidemioldgicos pre-
cisos de la EPOC son dificiles de obtener y su costo
es elevado. 3,4.

En general, los datos de prevalencia y morbilidad
infravaloran el impacto total de la EPOC debido a que
usualmente no se diagnostica la enfermedad hasta que
es clinicamente evidente y moderadamente avanzada.
La definicion imprecisa y variable de la EPOC ha obs-
taculizado sustancialmente la cuantificacion de la
morbilidad y la mortalidad de esta enfermedad tanto en

paises desarrollados, como en aquellos en vias de de-
sarrollo (1,5,6).

Los datos de mortalidad también infravaloran la
EPOC como causa de muerte, debido a que esta en-
fermedad es frecuentemente citada como un factor con-
tribuyente, y no como la causa subyacente de muerte,
o puede de hecho no ser mencionada en absoluto.

Prevalencia: En el Estudio del Impacto Global de
las Enfermedades, auspiciado por la OMS y el Banco
Mundial, la prevalencia mundial de la EPOC en 1990 fue
estimada en 9,34/1.000 en hombresy 7,33/1.000 en mu-
jeres. Sin embargo, estas estimaciones incluyen todas
las edades y subestiman la verdadera prevalencia de la
EPOC en adultos de mayor edad. La prevalencia de la
EPOC es mas alta en paises donde el habito de fumar
ha sido, o todavia es, mas comun, mientras que es mas
baja en aquellos otros en donde el consumo de tabaco
esta menos difundido o el consumo total de tabaco por
individuo es mas reducido (6,7).

Morbilidad: Los pocos datos disponibles indican que
la morbilidad debida a la EPOC aumenta con la edad y
es mayor en hombres que en mujeres. La EPOC es
responsable de una parte significativa de las consultas
médicas, las visitas a los servicios de urgencias y las
hospitalizaciones.

Mortalidad: La EPOC es actualmente la cuarta cau-
sa mundial de muerte y puede estimarse un aumento de
la prevalencia y la mortalidad por esta enfermedad en las
proximas décadas. En los Estados Unidos, la mortalidad
por EPOC es muy baja entre las personas menores de
45 afios, pero asciende a la cuarta o quinta posicién como
causa de muerte entre los individuos mayores de 45 afios.
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FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo de la EPOC incluyen los pro-
pios del huésped y otros relacionados con la exposi-
cion al medioambiente, mientras que la enfermedad
sobreviene de la interaccion entre estos dos factores.
Si bien uno de los factores del huésped mejor docu-
mentados es el déficit hereditario de la enzima alfa-1-
antitripsina, no se han identificado todavia otros genes
implicados en la patogénesis de EPOC (8,9).

Los factores medioambientales de mayor importan-
cia son el humo del tabaco, la exposicién a polvos y
sustancias quimicas industriales (vapores, irritantes,
humos) y la contaminacion ambiental, ya sea en espa-
cios abiertos (atmosférica) o cerrados (8,10).

El papel del sexo como factor de riesgo de EPOC
es aun incierto. En el pasado, la mayoria de los estu-
dios demostraban una mayor prevalencia y mortalidad
a causa de EPOC entre hombres. Estudios mas re-
cientes, procedentes de paises desarrollados, demues-
tran que la prevalencia de EPOC es casi igual en
hombres que en mujeres, lo que probablemente refleje
cambios en los habitos tabaquicos (9,11).

Factores del huésped

Genes: Se cree que numerosos factores genéticos
aumentan (o disminuyen) el riesgo de un individuo a
desarrollar EPOC. El factor de riesgo genético mejor
documentado es el infrecuente déficit hereditario de la
enzima alfa-1 antitripsina. El desarrollo prematuro y
acelerado de enfisema panlobulillar y la reduccion de la

funcién pulmonar ocurren en muchos de los individuos,
tanto fumadores como no fumadores, con déficitimpor-
tante de esta enzima, aunque el tabaquismo incrementa
considerablemente el riesgo. Aln no se han identifica-
do otros genes involucrados en la patogénesis de la
EPOC (1,9,12,13).

Hiperreactividad bronquial: El asma y la
hiperreactividad bronquial, sefialados como factores de
riesgo que contribuyen al desarrollo de la EPOC, son
afecciones complejas vinculadas a factores genéticos
y ambientales. Se desconoce, en la actualidad en qué
medida estas enfermedades influyen en el desarrollo
de laEPOC. Asimismo, puede aparecer hiperreactividad
bronquial tras la exposicion al humo del tabaco u otros
irritantes ambientales y, por lo tanto, estas afecciones
pueden considerarse como enfermedades de la via aé-
rea relacionadas con el habito de fumar (12,14).

Crecimiento del pulmén: El crecimiento del pulmén
€s un proceso que se encuentra vinculado con aconteci-
mientos que pueden presentarse durante la gestacion,
con el peso al nacer y con diversas exposiciones duran-
te lainfancia. La reduccion de la funcién pulmonar maxi-
ma alcanzada (medida por espirometria) podria identificar
a individuos con mayor riesgo de desarrollar EPOC (15).

Exposiciones

Humo del tabaco: Los fumadores de cigarrillos pre-
sentan una prevalencia mas alta de anormalidades de
la funcion pulmonar y sintomas respiratorios, una ma-
yor proporcion anual de reduccién del FEV1y unatasa
de muerte por EPOC superior alos no fumadores. Los
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fumadores de pipa y de cigarros presentan tasas de
morbimortalidad por EPOC mas elevadas que los no
fumadores, aunque son mas reducidas que en los fu-
madores de cigarrillos (3,4,16).

No todos los fumadores desarrollan una EPOC
clinicamente significativa, lo cual sugiere que los facto-
res genéticos, atopicos y ocupacionales deben modifi-
car el riesgo individual. La exposicién pasiva al humo
del tabaco también puede contribuir a padecer sinto-
mas respiratorios y EPOC, por el incremento de la car-
gatotal de particulas y gases inhalados. Fumar durante
el embarazo también puede poner en riesgo al feto,
afectando el crecimiento intrauterino y desarrollo del
pulmén y, posiblemente, condicionando el sistema
inmunolégico. 13,17.

Polvos y sustancias quimicas laborales: =~ Cuando
la exposicidn a polvos y sustancias quimicas laborales
(vapores, irritantes, humos) es prolongada y de sufi-
ciente magnitud puede provocar la aparicion de EPOC,
independientemente del humo del tabaco, e incremen-
tar el riesgo de sufrir la enfermedad en caso de que
coexista tabaquismo. La exposicion a particulas de dis-
tintos materiales, irritantes, polvos organicos y agen-
tes sensibilizantes puede incrementar la hiperreactividad
bronquial, en especial en las vias aéreas ya lesionadas
por otras exposiciones profesionales, humo de tabaco
oasma (13,17,18).

Contaminacién ambiental en espacios abiertos y
cerrados: Los altos grados de contaminacion ambiental
urbana son lesivos para los individuos con enfermeda-
des cardiacas o pulmonares. El papel de la contamina-
ciébn ambiental como causa de EPOC es incierto, pero
parece ser de menor importancia comparado con el ha-
bito de fumar. La contaminacion de espacios cerrados,
a partir de combustibles utilizados para cocinar y calen-
tar ambientes pobremente ventilados, ha sido implicada
como factor de riesgo para el desarrollo de EPOC (13,18).

Infecciones: El antecedente de infecciones respi-
ratorias graves en la infancia se ha asociado a una re-
duccion de la funcién pulmonar y a un incremento de
los sintomas respiratorios en la edad adulta. No obs-
tante, las infecciones viricas pueden vincularse a otro
factor, como el bajo peso al nacer, el cual se relaciona
por si mismo con el desarrollo de EPOC (9,11).

Situacioén socioecondémica: Distintas evidencias
demuestran que el riesgo de desarrollar EPOC se rela-
ciona inversamente con la situacién socioecondémica.
Sin embargo, no se ha aclarado si esta situacion refle-
jala exposicién a contaminantes ambientales, el haci-
namiento, la mala alimentaciéon o a otros factores
relacionados con la situacion socioeconémica (9,16).
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CLASIFICACION

Se propone una clasificacion de la gravedad de la
enfermedad simplificada en cuatro estadios. El trata-
miento de la EPOC se basa principalmente en la pre-
sencia de sintomas, si bien su correlacion con el grado
de limitacion del flujo aéreo es pobre. Por consiguien-
te, la clasificacion en estadios es una aproximacion
pragmatica que apunta a su aplicacion practica y que
solo debe considerarse como instrumento educativo y
orientacion general para el tratamiento de la enferme-
dad (9,19,20).

Todos los valores de FEV1 se refieren a la mediciéon
realizada tras broncodilatacion.

Estadio 0: En riesgo — Caracterizado por tos créni-
ca y aumento de la produccién de esputo. Los
parametros espirométricos de funcién pulmonar son
todavia normales.
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Estadio I: EPOC leve — Caracterizado por limitacion
leve del flujo aéreo (FEV1/FVC <70% si bien con un
FEV1 >80% del valor de referencia) y generalmente,
pero no siempre, por tos cronica 'y aumento de la pro-
duccidn de esputo. En este estadio, el individuo puede
ignorar que su funcién pulmonar es anormal.

Estadio Il: EPOC moderada — Caracterizado por un
mayor deterioro de la limitacion del flujo aéreo (30%
=FEV1 <80% del valor de referencia) y en general por
progresion de los sintomas y dificultad respiratoria que
se manifiesta caracteristicamente durante el ejercicio.
Este es el estadio en que los pacientes usualmente
solicitan atencién médica debido a la disnea o a una
exacerbacion de la enfermedad. La distincion entre los
estadios IIA y IIB se basa en el hecho de que las
exacerbaciones se observan especialmente en pacien-
tes con un FEV1 inferior al 50% del valor de referencia.
La presencia de exacerbaciones repetidas tiene un im-
pacto negativo en la calidad de vida de los pacientes 'y
requiere un tratamiento apropiado.

Estadio lll: EPOC grave — Caracterizado por limitacion
importante del flujo aéreo (FEV1 <30% del valor de refe-
rencia), presencia de insuficiencia respiratoria o signos
clinicos de insuficiencia cardiaca derecha. Los pacientes
pueden tener EPOC grave (estadio lll) incluso si el FEV1
es >30% del valor de referencia, si estan presentes estas
complicaciones. En este estadio, la calidad de vida se
encuentra sustancialmente afectaday las exacerbaciones
pueden poner enriesgo la vida de los pacientes.

PATOGENESIS

La EPOC se caracteriza por la presencia de un pro-
ceso inflamatorio crénico que afecta las vias aéreas, el

Tabla 2. Clasificacion de la gravedad de la EPOC
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Tomado de The New England Journal of Medicine. 2.000; Volu-
men 342:269 -280

parénquima y la circulaciéon pulmonar. En distintas
areas del pulmoén existe un incremento de macréfagos,
linfocitos T (predominantemente CD8+) y neutrdfilos.
Asimismo, las células inflamatorias activadas liberan
una variedad de mediadores incluyendo el leucotrieno
B4 (LTB4), la interleucina 8 (IL-8), el factor alfa de
necrosis tumoral (TNF-a) y otros capaces de lesionar
las estructuras pulmonares y/o orquestar la inflama-
cién neutrofilica. Ademas de la inflamacion, otros dos
procesos que parecen ser de relevancia en la
patogénesis del EPOC son el desequilibrio de enzimas
proteoliticas y antiproteasas en el pulmoén y el estrés
oxidativo (4,9,21,22).

ESTUDIO CARACTERISTICAS

0: Enriesgo *Espirometria normal

« Sintomas cronicos (tos, aumento de la produccién de esputo)

I: EPOC leve * FEV,/FVC < 70%

« FEV, > 80% ret

« Con o sin sintomas cronicos (tos, aumento de la produccion de esputo)

Il EPOC moderada  « FEV.,/FVC < 70%

+30% < FEV, <80% ret (IlIA:50% < FEV, < 80% ret)
(11B:30% < FEV, <50% ret)
» Con o sin sintomas cronicos (tos, aumento de la produccion de esputo, disnea)

Ill: EPOC grave * FEV,/FVC < 70%

* FEV, <30% ret 0 FEV. < 50% ret mas insuficiencia respiratoria o cardiaca derecha

FEV,: Volumen espiratorio maximo en el primer segundo; ret: valor de referencia; FCV: capacidad vital forzada; insuficiencia respiratoria;
presion parcial de oxigeno arterial (PaO,) interior a 8,0 kPa (60 mmHg) con o sin presion parcial de CO, arterial (PaCO,) superior a 6,7 kPa (50

mmHg) respirando aire ambiente y al nivel del mar

VOLUMEN 19 N° 2
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Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
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La inflamacién pulmonar esta provocada por la ex-
posicién inhalatoria a particulas y gases nocivos. El
humo del tabaco y otros alergenos pueden inducir infla-
macion y lesionar directamente el pulmén. Si bien se
dispone de escasos datos, es probable que otros fac-
tores de riesgo de EPOC puedan iniciar un proceso
inflamatorio similar y se cree que esta inflamacion pue-
de conducir al desarrollo de EPOC (9,22,23,24).

FISIOPATOLOGIA

Las alteraciones anatomopatoldgicas pulmonares
son responsables de los cambios fisiolégicos corres-
pondientes caracteristicos de la enfermedad, que in-

cluyen hipersecrecién mucosa, disfuncion ciliar, limita-
cion del flujo aéreo, hiperinsuflacion pulmonar, anoma-
lias del intercambio gaseoso, hipertension pulmonary
cor pulmonale. Por lo general, estas alteraciones se
producen en el citado orden en el curso de la enferme-
dad. La hipersecrecién mucosa y la disfuncion ciliar
son responsables de la tos crénica y el aumento de la
produccion de esputo. Estos sintomas pueden estar
presentes durante muchos afios antes de que se desa-
rrollen otros sintomas o anomalias fisiopatologicas que
comprometan la capacidad funcional del paciente
(9,10,17,25).

La limitacion del flujo espiratorio, preferentemente
documentada por medio de la espirometria, es el sello
distintivo de los cambios fisiopatolégicos del EPOCy es
la clave para el diagnostico de la enfermedad. Se debe
principalmente a la obstruccion permanente de las vias
aéreas y al aumento consecuente de su resistencia. La
destruccion de los anclajes alveolares, que impide que
las pequefias vias aéreas mantengan su estructura nor-
mal, desempefia un papel menos relevante (9,19,26,27).

En la EPOC avanzada, la obstruccion de las vias
aéreas periféricas, la destruccion del parénquimay las
anormalidades vasculares pulmonares reducen la ca-
pacidad del pulmén para el intercambio gaseoso y pro-
vocan el desarrollo de hipoxemiay, posteriormente, de
hipercapnia. La hipertension pulmonar, que aparece mas
tardiamente en el curso de la EPOC (estadio lll: EPOC
grave), es la complicacion cardiovascular de mayor im-
portancia y da paso al desarrollo de cor pulmonale con
un peor prondstico. La prevalenciay la historia natural
del cor pulmonale en el curso de la EPOC ain no han
sido completamente clarificados (6,23).
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico de EPOC se basa en una historia de
exposicion a factores de riesgo junto a la presencia de
obstruccion al flujo aéreo no completamente reversible,
con o sin presencia de sintomas.

Los pacientes con EPOC leve pueden no tener o te-
ner pocos sintomas. Es frecuente que los pacientes con
EPOC tengan una larga fase asintomatica, incluso en la
mayoria de ellos, puede no haber sintomas hasta que el
volumen espirado en el primer segundo (FEV1), se en-
cuentre por debajo del 50% de su valor tedrico (16,27).

Los sintomas, en cualquier caso, tienen una pobre
correlacion con el FEV1

Evaluacion de los sintomas: La tos cronica, que
normalmente es el primer sintoma que se presenta en
el curso de la EPOC, puede ser intermitente en el ini-
cio, aunque mas tarde aparece a diario y frecuente-
mente durante todo el dia. En raras ocasiones la tos es
predominantemente nocturna. En algunos casos pue-
de observarse una limitacion significativa del flujo aéreo
en ausencia de tos. Es habitual que los pacientes con
EPOC expectoren pequefias cantidades de un esputo
pertinaz tras largos accesos de tos. La disnea es el
sintoma que mas frecuentemente lleva a los pacientes
a solicitar atencion médica y es una de las principales
causas de la ansiedad y la incapacidad que se asocian
con esta enfermedad. A medida que la funcién pulmonar
se deteriora, la dificultad para la respiracion se hace
mas acusada. Las sibilancias y la opresién toracica
son sintomas relativamente inespecificos que pueden
variar en el curso de los dias, incluso en el mismo dia.
La ausencia de estos dos sintomas no excluye el diag-
noéstico de EPOC (11,28,29).

Tos Crénica

< Presente intermitente o cada dia

« A menudo presente todo en el dia o solo noc-
turna

Produccion crénica de esputo
Disnea

* Progresiva (empeora con el tiempo)

« Persiste (cada dia)

« Descrita como “dificultad para respirar
» Peor con el ejercicio

« Peor durante infecciones respiratorias

Infecciones respiratorias recurrentes

Disminucion de la tolerancia al ejercicio
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CARACTERISTICAS CLINICAS

Anamnesis: En cada nuevo paciente que presenta
o0 se sospecha EPOC, la historia clinica detallada debe
evaluar:

« Laexposicién a factores de riesgo.

¢ Los antecedentes de asma, alergia, sinusitis o
polipos nasales, infecciones respiratorias en la in-
fanciay otras enfermedades respiratorias.

* Los antecedentes familiares de EPOC u otras en-
fermedades respiratorias cronicas.

» El patrén del desarrollo de los sintomas.

* Los antecedentes de exacerbaciones u hospitaliza-
ciones de causa respiratoria.

« La presencia de comorbilidades asociadas, como
enfermedades cardiacas o reumaticas, que pueden
contribuir a la limitacion de la actividad.

* Laadecuacion de los tratamientos médicos actua-
les.

« El impacto de la enfermedad sobre la calidad de
vida del paciente, como puede ser la limitacion de
la actividad, la pérdida de trabajo y el impacto eco-
némico, los cambios en los habitos familiares y los
sentimientos de depresion o ansiedad.

« Elgrado de soporte familiar y social de que dispone
el paciente.

» Laposibilidad de reducir los factores de riesgo, es-
pecialmente el abandono del habito de fumar.

Examen fisico: A pesar de que el examen fisico
es un apartado de gran importancia en el cuidado
del paciente, es de poca utilidad diagnéstica en la
EPOC, puesto que los signos clinicos suelen apa-
recer cuando la enfermedad pasa a una fase mode-
rada/avanzada. La limitacion del flujo aéreo y las
sibilancias pueden ser signos inespecificos de obs-
trucciény pocas veces representan deterioro signi-
ficativo de la funcién pulmonar y su deteccion tiene
una sensibilidad y especificidad relativamente ba-
jas. Signos como la cianosis, actividad de musculos
accesorios, signos de insuficiencia cardiaca, pue-
den aparecer en la enfermedad grave y generalmen-
te en la falla respiratoria aguda caracteristico de las
exacerbaciones; en estas Ultimas puede aparecer
desequilibrio toracoabdominal o respiracion parado-
jica (8,29,30).

Espirometria

Es el examen estandar para el diagndstico y valo-
racion de la gravedad del paciente con EPOC. La con-
firmacion diagndstica a la sospecha requiere la
realizacion de espirometria forzada. El diagnéstico
temprano de la EPOC solo puede realizarse mediante
espirometria (9,11)
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Se considera que hay obstruccion al flujo aéreo
cuando el volumen espirado en el primer segundo
(FEV1) es inferior al 80% del valor de referenciay la
relacion volumen espirado en el primer segundo/ capa-
cidad vital forzada (FEV1 /FVC) es inferior al 70%.

Una prueba broncodilatadora significativa (mejora del
FEV1 > del 12%) o en la que el FEV1 se normalice,
cuestionan el diagnoéstico de EPOC y sugiere asma
bronquial.

La presencia de un FEV1 post-broncodilatador
< 80% del valor tedrico en combinacién con una
relacion FEV1/FVC < 70% confirma la presencia de
una obstruccién al flujo aéreo poco o nada reversible.

No obstante habria que asegurarse bien de que esa
obstruccion no revierte, para lo cual se instaurara un
tratamiento con corticoides inhalados (seis semanas a
dosis altas) u orales (dos semanas).

En las fases iniciales de la enfermedad puede haber
reduccion leve del flujo aéreo con FEV1 dentro de los va-
lores de referencia, reflejandose la obstruccién en la dis-
minucion de la relacion FEV1 /FVC. Por el contrario, en
fases avanzadas puede disminuir la FVC por atrapamiento
aéreo, por lo que esta relacion no es un buen indice de
gravedad ni es Util para el seguimiento (9,13).

Por lo tanto si bien el cociente FEV1 /FVC es el
parametro mas sensible para detectar obstruccion el
parametro que mejor refleja el grado de obstruccion es
el FEV1, debiéndose considerar su valor en estas si-
tuaciones:

« En el diagndstico de la EPOC

» Medicion de la severidad de la obstruccion respira-
toria

» Valoracion de la respuesta a tratamiento

En los pacientes con EPOC moderada o grave, se
recomienda la realizacién de una espirometria forzada
anual, a fin de evaluar el ritmo de pérdida de funcién
pulmonar.

Sin embargo, en pacientes quienes han cesado en
su habito de tabaquismo y permanecen asintomaticos,
la determinacién del FEV1 anual puede ser innecesaria.

Radiologia de térax

La valoracion inicial de un paciente con EPOC debe
incluir la realizacion de una radiografia de térax en pro-
yecciones postero-anterior y lateral. No es necesario
repetir radiografias de térax de forma sistematica, pero
si cuando aparecen cambios en los sintomas dada la
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alta incidencia de carcinoma broncopulmonar en estos
pacientes. 10,30,31

Gasometria arterial

La gasometria arterial es imprescindible para el tra-
tamiento de la insuficiencia respiratoria aguda. En la
insuficiencia respiratoria cronica, la gasometria arterial
es necesaria para su diagnostico y para la indicacion y
control de la oxigenoterapia domiciliaria (22,32).

Electrocardiograma

Util para descartar presencia de isquemia
coronaria en el diagndstico diferencial y para detec-
tar un posible cor pulmonale (onda P bifida principal-
mente en V1y V2).

Alfa-1 anti-tripsina

Se determinara concentracion plasmatica y fenotipo
en pacientes jovenes con sospecha fundada de enfise-
ma. No es necesario tomarlo de rutina a aquellos pa-
ciente con de edad mayor a 55 afios y con factores de
riesgo.

Cultivo

El cultivo de rutina de esputo en pacientes con EPOC
es ineficaz.

TRATAMIENTO

Hasta ahora, el tratamiento farmacolégico no ha
demostrado que pueda detener el deterioro progresivo
en la funcion pulmonar que ocurre a largo plazo en es-
tos pacientes, aunque es imprescindible para mante-
ner un nivel de calidad de vida funcional en dichos
pacientes (9,23,33,34).

1. BRONCODILATADORES

La medicacion broncodilatadora supone el eje cen-
tral del tratamiento sintomatico en la EPOC vy la via
inhalada es la via de eleccion. La utilidad de un trata-
miento broncodilatador concreto solo podra ser valo-
rada mediante ensayo terapéutico.

AGONISTAS BETA-2 DE VIDA MEDIA
CORTA

Los pacientes con EPOC pueden obtener mejoria
sintomatica con el uso de agonistas Beta-2 de vida
media corta. Esta mejoria no se correlaciona con cam-
bios en los parametros de funcién pulmonar (FEV1)
(29,32, 35).
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La forma mas correcta de usar los Beta-2 de vida me-
dia corta parece ser a demanda seg(n los sintomas o
antes de ejercicio. Sin embargo segun la British Thoracic
Society no existen evidencias suficientes para desacon-
sejar el uso pautado de Beta-2 de accion cortaenla EPOC.
Segun GOLDtambién se podria tratar con Beta-2 de vida
media corta de forma pautada (29,31,32,33).

Dosis superiores a 800 mcgs. de Salbutamol al dia
(8 inhalaciones) o equivalente no serian recomendables
debido al incremento de efectos secundarios sin un
claro efecto sobre la curva dosis-respuesta.

AGONISTAS BETA-2 DE VIDA MEDIA
LARGA

Existen evidencias limitadas sobre la eficacia de los
Beta-2 de vida media larga en el tratamiento de la EPOC.
Los Beta-2 de vida media larga tienen una efectividad
comparable a los de vida media corta aunque con una
mayor duracion de los efectos (29,31).

ANTICOLINERGICOS

Los Anticolinérgicos se han mostrado tan eficaces
como los Beta-2 para el tratamiento sintomatico en la
EPOC. Eluso de Bromuro de Ipratropio inhalado cuatro
veces (8 puffs) al dia mejora el estado de salud en los
pacientes con EPOC.

METILXANTINAS

Se les atribuyen otros efectos ademas del efecto
broncodilatador (estimulante respiratorio, efecto
inotropico positivo sobre el musculo cardiaco, mejora
de la funcién diafragmatica, mejora de la fatiga muscu-
lar e incluso cierto efecto antiinflamatorio), sin embargo
no hay suficientes evidencias sobre el significado clini-
co de tales efectos. Las metilxantinas tienen un estre-
cho margen terapéutico, llegando a producir efectos
secundarios incluso dentro de esos margenes. No obs-
tante en determinados pacientes con disnea
discapacitante se han obtenido beneficios con el trata-
miento con teofilinas (9,14,32,33).

La combinacion de Beta-2 agonistas, anticolinérgicos
y teofilinas puede producir mejoras adicionales en la
calidad de vida del paciente con EPOC moderado/avan-
zado. En cualquier caso, todos los estudios en que se
demostro eficacia con el uso de teofilinas se hicieron
con teofilinas de liberacién sostenida.

GLUCOCORTICOIDES

Aproximadamente el 25% de los pacientes con
EPOC podrian mostrar una respuesta positiva tanto
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con corticoides orales como inhalados. De esta afir-
macion se deriva la consecuencia de que aquellos
pacientes en los que no se haya obtenido beneficio
con este tratamiento no deberan continuar con esta
terapia. Los pacientes en los que se ha demostrado
una respuesta positiva a los broncodilatadores son
mas susceptibles de responder a tratamiento con
corticoides (orales o inhalados). Sin embargo una res-
puesta negativa de reversibilidad con salbutamol no
excluye una respuesta positiva a corticoides
(29,31,32,33).

CORTICOIDES INHALADOS

El tratamiento prolongado con corticoides
inhalados tampoco frena el descenso del FEV1 en
los pacientes con EPOC. En cuanto al ensayo con
corticoides inhalados parece haber consenso en que
este debe durar entre 6 y 12 semanas y en que se
deben emplear dosis altas de corticoides (no menos
de 800 mcgs. de Budesonida, 1000 mcgs. de
Beclometasona o 500 mcgs. de Fluticasona al dia)
(29,31,32,33,34,35).

La respuesta a este ensayo se considerara
positiva si se produce un incremento del FEV1
del 15% o superior con un valor absoluto de al
menos 200 ml. Las recomendaciones de GOLD
extienden el uso de corticoides inhalados de for-
ma continuada a aquellos pacientes con FEV1
por debajo del 50% de sus valores tedricos y re-
petidas exacerbaciones con necesidad de trata-
miento antibiético y pautas cortas de corticoides
orales.

CORTICOIDES ORALES

Hay unanimidad en la literatura médica al afirmar
gue no esta indicado un tratamiento a largo plazo
con corticoides orales en el EPOC. También hay co-
incidencia en las guias clinicas revisadas al afirmar
gue un ensayo terapéutico con resultado positivo con
corticoides orales tiene escaso poder predictivo en
cuanto a la respuesta que obtendremos con
corticoides inhalados. Sin embargo, existe un inte-
resante estudio en el que se concluye que aquellos
pacientes en los que se conseguia una ganancia de
mas de 400 ml en el FEV1 tras una prueba con
corticoides orales podian beneficiarse de un trata-
miento mantenido con corticoides inhalados
(29,31,34,35).

Las guias clinicas revisadas coinciden en que un
ensayo con corticoides orales no debe exceder de dos
a tres semanas con dosis entre 30 y 40 mg de
prednisona diarios.
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EXACERBACION AGUDA

La mayoria de los autores definen la exacerbacion
aguda de la EPOC como la presencia de alguno de los
siguientes hallazgos clinicos: empeoramiento de la dis-
nea, aumento de la purulenciay aumento del volumen
del esputo, con o sin sintomas de infeccion del tracto
respiratorio superior (27,28,34,35).

Las exacerbaciones agudas que requieren hospita-
lizacién se asocian a un aumento de la mortalidad que
asciende a un 4% y hasta un 11-24% para los pacien-
tes que precisen tratamiento en una unidad de cuida-
dos intensivos. Hasta un 50% de los pacientes que
han requerido hospitalizacion tendran que ser reingre-
sados al menos en otra ocasién a lo largo de los proxi-
mos 6 meses (27,28,34,35).

ETIOLOGIA
1. Infecciones:

» Bacterianas: Hasta en un 60% de las
exacerbaciones agudas. Los tres gérmenes mas
frecuentemente implicados son: Haemophilus in-
fluenza (presente hasta en un 50% de los culti-
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vos de esputo positivos en la mayoria de los en-
sayos clinicos), Streptococus pneumoniae y
Moxarella catharralis, y con menor frecuencia el
Haemophilus parainfluenzae, Pseudomona
aeruginosa, Staphilococus aureus y
enterobacterias.

* Infecciones respiratorias viricas

Exposiciones a tdxicos ambientales

3. Empeoramiento de patologias asociadas, como
pueden ser la insuficiencia cardiaca o infecciones
sistémicas.

4. De causa desconocida: Hasta en un 30% de las
ocasiones.

N

CLASIFICACION

La forma mas habitual de clasificarlas, se basa en
los criterios de Antholisen y colaboradores que esta-
blecen tres grados de gravedad:

1. Leve. Cuando aparece uno de los tres sintomas car-
dinales:
» Empeoramiento de la disnea.
» Aumento de la purulencia del esputo.

REVISTACOLOMBIANA DE NEUMOLOGIA
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« Aumento del volumen del esputo. Y ademas uno
de los siguientes hallazgos:

- Infeccion de las vias respiratorias altas en los
ultimos 5 dias.

- Fiebre sin otra causa aparente.

- Aumento de las sibilancias.

- Aumento de la tos.

- Aumento de la frecuencia respiratoria o cardiaca
en el 20% sobre los valores basales.

2. Moderada. Cuando aparecen dos de los tres sinto-
mas cardinales.

3. Severa. Cuando aparecen los tres sintomas cardi-
nales.

Las exacerbaciones leves y las moderadas habitual-
mente pueden abordarse desde la Atencion Primariay
tratarse de forma ambulatoria, siendo aconsejable rea-
lizar una revisién del paciente en las primeras 24-48
horas dependiendo de la severidad del cuadro, con el
objeto de comprobar la respuesta al tratamiento y valo-
rar la derivacién a un centro hospitalario cuando la evo-
lucién no sea favorable. Sin embargo existen unos
sintomas de alarma cuya presencia se asocia a una
mayor severidad de la exacerbacion:

* Marcado aumento de la disnea.

« Taquipnea (> de 25 respiraciones).

« Insuficiencia respiratoria.

* Uso de la musculatura accesoria en reposo.

« Confusién mental aguda.

« Cianosis de reciente aparicion.

« Edemas periféricos de reciente aparicion.
 Disminucién marcada de las actividades de la vida diaria.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la exacerbacion aguda en un pa-
ciente con EPOC, es fundamentalmente clinico y sola-
mente en determinadas circunstancias serd necesario
realizar pruebas complementarias.

RADIOGRAFIA DE TORAX Y ECG

La Radiografia de Térax y un electrocardiograma ini-
cial, pueden ser de utilidad para poder identificar proce-
sos que desencadenan la exacerbaciéon (neumonias,
neumotorax, arritmias cardiacas, hipertrofia ventricular
derecha) asi como para diagnostico diferencial.

GASOMETRIA ARTERIAL

En pacientes hospitalizados es esencial su deter-
minacion para valoracion del grado de severidad. Una
Pa0,< 60 mmHg y/o Sa0, < 90% con aire inspirado, es
indicativo de fracaso respiratorio.
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OTRAS DETERMINACIONES
DE LABORATORIO

La determinacion de la bioquimica puede ser de uti-
lidad para la identificacion de alteraciones metabdlicas
(diabetes) o electroliticas (hiponatremias, hipokaliemias,
etc) que puedan ser causa de la exacerbacion.

TEST DE FUNCION PULMONAR

La espirometria en pacientes hospitalizados con
exacerbacién aguda de la EPOC, presenta una utilidad
limitada para el diagnostico de la exacerbacion o para
evaluacion de la severidad, por su escasa correlacion
con la PaC02 y nula con la Pa02. En pacientes hospi-
talizados, la espirometria precoz no deberia usarse como
método diagndstico de una exacerbacion aguda de
EPOC o para evaluar su gravedad, ya que es dificil para
un paciente con una exacerbacion aguda de EPOC rea-
lizar adecuadamente un test de funcién pulmonar. En
general un FEV1 <1 1. oun FEM < 100 | por minuto
indican una exacerbacion grave (9,11,24,35).

PULSIOXIMETRIA

Método no invasivo para la medicion indirecta de la
saturacion arterial de oxigeno (Sa02). Una Sa02 < del
90 % indicaria hipoxemia (sensibilidad del 100% y es-
pecificidad del 86%). No reemplaza a la gasometria
arterial en los servicios de urgencias hospitalarios pero
puede ser de ayuda en el &mbito de atencion primaria
para la toma de decisiones.

TRATAMIENTO

Los farmacos broncodilatadores de accion corta,
los corticoides sistémicos, la administracion de oxi-
geno en pacientes con hipoxemia, la ventilaciéon me-
canica no invasiva (VMNI) y los antibiéticos han
demostrado su utilidad en el tratamiento de las
reagudizaciones de la EPOC. El tratamiento con
mucoliticos, las metilxantinas, los corticoides
inhalados, los farmacos estimulantes respiratorios
(doxapram) y la fisioterapia respiratoria lo han hecho
en menor o en ninguna medida como se expone a
continuacion (29,31,32,33,34,35).

1. Farmacos broncodilatadores. Los agonistas beta 2
y anticolinérgicos inhalados de accion corta debe-
ran aumentarse de dosis o de frecuencia de admi-
nistracion en funcion del tratamiento previo a la
exacerbacion. Estos farmacos han demostrado
mejorar tanto la funcién pulmonar (FEV1) como los
sintomas clinicos, aunque no hay evidencia de que
el grado de broncodilatacién alcanzado con uno sea
mayor gque con otro.
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Dado que los anticolinérgicos tienen menos efectos
secundarios y son mas tolerables que los de los
beta 2, habitualmente se recomienda empezar con
los primeros y solamente cuando se hayan alcan-
zado las dosis maximas del farmaco elegido puede
ser util afiadir el segundo farmaco broncodilatador.
En lo referente a los sistemas de inhalacion, tanto
los nebulizadores como los distintos inhaladores pue-
den utilizarse para administrar los farmacos en la
exacerbacién aguda, haciéndose cada vez mas po-
pular el uso de inhaladores. Los criterios de elec-
cion del sistema de inhalacion seran los mismos
que se consideran para la EPOC estable
(29,31,32,33.,34,35).

2. Metilxantinas. En funcién de la evidencia disponible
no se recomienda el uso generalizado de estos
farmacos en las exacerbaciones agudas de la EPOC,
no han demostrado de forma consistente sus bene-
ficios a nivel de la funcién pulmonar y su uso se
asocia con importantes efectos secundarios. Algu-
nos autores recomiendan administrarlos en pacien-
tes que no han tenido una respuesta favorable al
tratamiento con otros farmacos broncodilatadores.

3. Corticoides sistémicos. Los corticoides orales han
demostrado ser de gran utilidad en el tratamiento
de las exacerbaciones agudas de la EPOC. Exis-
ten diferentes estudios que concluyen que en au-
sencia de contraindicaciones deberan utilizarse en
las exacerbaciones agudas moderadas y severas.
Aumentan la funcion pulmonar (FEV1) durante las
primeras 72 horas de la exacerbacion, no existe
evidencia de que este beneficio se mantenga por
mas tiempo (29,31,32,33).

Con la bibliografia actual, todavia no esta claro cual
debe ser la dosis ni la duracion 6ptima del tratamiento
con corticoides pero hay estudios que sugieren que
incluso dosis bajas y periodos cortos de tratamiento
pueden ser eficaces. Hoy por hoy la dosis mas reco-
mendada varia entre 20-60mg/dia de prednisona, que
debera iniciarse en las primeras horas para obtener el
maximo beneficio, y no debe mantenerse mas de dos
semanas.

4. Uso de antibidticos. La mejor evidencia disponible
actualmente acerca del uso de antibiéticos se refie-
re al grupo de las aminopenicilinas, macrolidos y
tetraciclinas y los estudios se llevaron a cabo antes
de la aparicién de resistencias bacterianas, sobre
todo al Estreptococo pneumoniae. Estas resisten-
cias difieren en los distintos paises y dentro de ellos,
en las diferentes regiones geograficas. La eleccion
del antibiético debera realizarse en funcién de la
gravedad de la EPOC, de la severidad de la exacer-
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bacion y de los patrones de sensibilidad local a los
antibiéticos (29,31,32,33,34,35).

El tratamiento con antibiéticos debera iniciarse en
las exacerbaciones moderadas y severas, cuando se
presentan dos 6 mas de los siguientes sintomas:

* Aumento del volumen de la expectoracion
* Aumento de ladisnea
» Aumento de la purulencia del esputo

Aungue existen estudios que demuestran que en
pacientes con EPOC grave, la presencia de esputo puru-
lento es suficiente para iniciar tratamiento antibiético.

Cuanto mas severa sea la enfermedad de base mas
beneficios se obtendran con la administraciéon de
antibioticos.

Existe poca evidencia de cual deberia ser la dura-
cion apropiada de este tratamiento, pero se acepta que
en ausencia de neumonia no deberia ser mayor de 10
dias.

5.- Administracion de oxigenoterapia. La oxigenoterapia
proporciona un gran beneficio en los pacientes con
exacerbacion aguda e hipoxemia. Sin embargo,
conlleva el riesgo de provocar hipercapnia y desen-
cadenar un fallo respiratorio.

Aunque los estudios disponibles presentan impor-
tantes limitaciones metodoldgicas, se recomienda que
a los pacientes en esta situacion clinica, cuando no
pueda realizarse una gasometria arterial, debera reali-
zarse, al menos, pulsioximetria.

Deberan recibir oxigenoterapia todos los pacientes
con exacerbacién aguda de la EPOC que presenten
dificultad respiratoria, aunque se desconozca la satu-
racion de oxigeno porque no se haya podido realizar.
La administracion de O, debera mantener una satura-
cion arterial por encima del 90%.

En los pacientes remitidos al hospital, la relacién
entre el phy la PO, en el momento del ingreso es un
buen predictor para saber cuales pueden desarrollar
hipercapnia y, en consecuencia, fallo respiratorio, con
la administracién de oxigeno (29,31,32,33.,34,35).

6. Uso de la ventilacion mecénica. Las indicaciones
para considerar la ventilacion mecéanica en las
exacerbaciones agudas de la EPOC son:

» Lapresencia de taquipnea mayor de 30 respiracio-

nes por minuto
» Acidosis moderada o grave (ph<7.25-7.30).
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» Alteracion del nivel de conciencia

« Parorespiratorio

* Presencia de otras complicaciones como pueden
ser: fallo cardiaco, alteraciones hidroelectroliticas,
infecciones etc.

Existen dos tipos de ventilacién mecanica:

« Ventilacién mecéanica no invasiva (VMNI). Esta téc-
nica se realiza a través de una mascara ajustada
por la que se administra presion positiva y tiene la
ventaja de que no requiere el ingreso en una unidad
de cuidados intensivos. No debe aplicarse si los pa-
cientes presentan paro respiratorio, alteraciones del
nivel de conciencia o riesgo importante de aspira-
cion. Es el tratamiento inicial de eleccion para los
pacientes que en el curso de una exacerbacion agu-
da han desarrollado una insuficiencia respiratoria
hipercépnica. Esta técnica debera considerarse cuan-
to antes en el fallo respiratorio, sobretodo antes de
que se inicie una acidosis severa, porque reduce la
probabilidad de requerir una VMI, reduciendo la mor-
talidad, el fracaso del tratamiento y la estancia hos-
pitalaria.

« Ventilacion mecéanica invasiva (VMI). En este caso
la presion positiva se administra a través de un
tubo o de una traqueotomia. Se empleara en los
pacientes con exacerbacion aguda que presenten
un deterioro sistémico multiorganico, disminucion
del nivel de conciencia o en los casos en los que
haya fracasado la VMNI junto con los demas trata-
mientos; esta técnica debe manejarse con el pa-
ciente ingresado en la unidad de cuidados
intensivos.

VENTILACION MECANICA NO
INVASIVA

Esta terapia ha sido evaluada en muchos estudios
no aleatorizados y en 5 experimentos clinicos controla-
dos, donde se ha encontrado una efectividad del 80 al
85% medida como mejoria del pH, disminucién de la
PaCO,, mejoria de la disneay disminucion de la estan-
cia hospitalaria. Ademas la mortalidad es menor al com-
pararla con aquellos que requieren ventilacion mecanica
invasiva. Lo que si es claro es que tiene unas indicacio-
nes definidas y unas contraindicaciones claras
(29,31,32,33,34,35).

Indicaciones

1. Dificultad respiratoria severa o moderada, con uso
de musculos accesorios de la respiracion y respira-
cién paraddjica.

2. Acidosis respiratoria leve pH 7.25-7.30 e hipercapmia
PaCQO, 45-60 mm Hg.

3. Frecuencia respiratoria > de 30 por minuto.
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Contraindicaciones

=

Paro respiratorio.

Inestabilidad cardiovascular.

3. Somnolencia, alteracion del sensorio o paciente que
no colabora.

4. Alto riesgo de broncoaspiracion, secreciones abun-
dantes.

5. Cirugiafacial o gastrointestinal reciente.

6. Trauma craneofacial o alteraciones fijas
nasofaringeas.

7. Obesidad extrema.

n

MECANISMOS DE ACCION DE LA
VENTILACION NO INVASIVA (VNI)

En el momento su principal indicacion es el tra-
tamiento de la falla respiratoria aguda, y es en ella
en donde se han estudiado los mecanismos de ac-
cion de la VNI. Se sabe que este sistema reduce el
trabajo respiratorio y por ende la fatiga muscular res-
piratoria, debido a que al ejercer presion continua
en la via aérea no permite el cierre de las unidades
alveolares, luego la presién necesaria para abrir los
alvéolos y aumentar su volumen es menor, despla-
zando el punto de inflexion inferior hacia la dere-
cha. El que sea un sistema a base de flujo y volumen,
hace que los pacientes incrementen el volumen co-
rriente y progresivamente bajen la frecuencia respi-
ratoria, lo cual disminuye la produccion excesiva de
acido lactico que incrementa la acidosis muscular.
Otro mecanismo de accion reconocido es la dismi-
nucion de la actividad diafragmatica, principal mas-
culo de lainspiracidn. Los sistemas de presién que
permiten dar presiones diferenciadas en la inspira-
cién y la espiracion, logran reducir aun mas el tra-
bajo respiratorio, sin embargo el impacto definitivo
no es mejor que con sistemas de presion no dife-
renciada. A nivel alveolar, generan aumento en la
presion alveolar, lo cual incrementa la capacidad
funcional residual y disminuye el cortocircuito
intrapulmonar. Este aumento de la presién alveolar
tiene como consecuencia la disminucién en el re-
torno venoso, con impacto sobre la poscarga 'y me-
joria en el gasto cardiaco, sin efectos importantes
sobre la presion arterial sistémica
(29,31,32,33,34,35).

TIPOS DE VENTILADORES PARA
VENTILACION NO INVASIVA

Existen diferentes sistemas para proporcionar ven-
tilacidn no invasiva (VNI), como son la CPAP, ventila-
cion limitada por presion, ventilacion limitada por
volumen, ventilacién proporcional asistida y ventilacion
por presién negativa.
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Presion positiva continua en la via aérea
(CPAP)

Consiste en un sistema de entrega constante de
presion en la via aérea durante la inspiracion y la espi-
racion, de tal manera que no permite el colapso o cie-
rre completo de las unidades alveolares.
Fisiol6gicamente produce aumento en la capacidad fun-
cional residual (CFR), reduce el cortocircuito
intrapulmonar, reduce el trabajo respiratorio, creando
una presion intrinseca que choca contra las fuerzas de
retroceso elastico forzando de esta manera un nuevo
ciclo respiratorio pero reduciendo progresivamente la
presién necesaria para aumentar el volumen en los
alvéolos. Al incrementar la presién alveolar, se hace
mayor que la presion de los capilares pulmonares, tra-
yendo como consecuencia disminucion en la poscarga
y mejoria del gasto cardiaco (29,31,32,33,34,35).

Ventilacion limitada por presién

Su principio de funcionamiento es el administrar un
soporte de presion ventilatorio (PSV). El sistema mas
conocido es la Bi-PAP, que quiere decir, presion positi-
va continua en la via aérea de forma binivelada. Este
sistema permite ajustar los limites de presion de la
inspiracion y de la espiracion por separado, y la dife-
rencia entre la presién inspiratoria o IPAP y la
espiratoria 0 EPAP, genera un gradiente o rampa de
presién que actia como PSV por tener niveles de pre-
sion diferentes en la inspiracion y espiracion. Es un
sistema mas comodo para el paciente, con mejor sin-
cronia paciente/ventilador, y con resultados buenos en
destetes de ventilacion invasiva dificil o prolongada.
(29,31,32,33.34,35).

Ventilacion limitada por volumen

En este tipo de ventiladores se generan volimenes
respiratorios elevados (10-15 cc/kg), sin tener en cuenta
los limites de presion. Su mayor aplicacion se encuen-
tra en ventilaciones cronicas especialmente en la mo-
dalidad conocida como ventilacién mandatoria asistida
controlada, en donde el paciente genera esfuerzo res-
piratorio, y de acuerdo a la sensibilidad preestablecida
en el ventilador, ese esfuerzo es censado, y se apoya
con volumen. Se utilizan niveles altos por la frecuencia
de fugas, que igualmente se compensan con aumento
del flujo. Este sistema es especialmente util en pa-
cientes con restriccién pulmonar por deformidad de la
caja toracica o en obesos.

Ventilacion proporcional asistida

Es un sistema novedoso en el que el ventilador cen-
sa especialmente el esfuerzo respiratorio, sin guiarse
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Unicamente por la presién o el volumen predetermina-
do. Utilizando un neumotacégrafo apoya la inspiracion,
y por medio de flujo y volumen selecciona la proporcion
de ventilacion que va a ser asistida, hasta lograr coordi-
nar el trabajo de la caja respiratoria, el pulmén y el
abdomen. Fisiolégicamente no tiene mayores diferen-
cias en los resultados revisados con el sistema de la
CPAP, pero si parece ser evidente que la reduccion del
trabajo respiratorio se logra con mayor eficacia en este
modo (29,31,32,33,34,35).

Ventilacion no invasiva por presion
negativa

Esta considerada como un recurso alterno a la ven-
tilacién con presién positiva. El mecanismo de accion
es desarrollar presiones subatmosféricas en el téraxy
abdomen, y el volumen dependera de la distensibilidad
del sistema respiratorio. Tiene como principal inconve-
niente su peso, y tiende a producir cierre de la via aérea
superior, por lo que su uso es cuestionado en pacientes
conriesgo de apneas. Alternativamente se estan desa-
rrollando sistemas de ventilacion con presion negativa
abdominal y los marcapasos diafragmaticos o de
estimulacion glosofaringea. (29,31,32,33,34,35).

PREDICTORES DE EXITO EN LA
VENTILACION NO INVASIVA

Los factores que mejor predicen éxito en este siste-
ma de ventilacion son:

Pacientes jovenes.

Severidad leve en el APACHE.

Integridad neuroldgica.

Sincronia paciente/ ventilador.

Pocas fugas de aire.

Hipercapnia mayor de 45 mmHg (a nivel del mar).

Acidemia respiratoria con pH menor de 7,35 pero

mayor de 7,10.

h. Mejoria del patron respiratorio, frecuencia cardiacay
respiratoria, antes de las primeras dos horas de uso.

i. Rapidez en su aplicacion.

j- Ausencia de neumonia.

k. Equipo médicoy paramédico debidamente entrenado.

@"ooo0oy

PROTOCOLO PARA INICIAR
VENTILACION NO INVASIVA

1. Monitorizar adecuadamente al paciente (presion

arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, satura-

cion arterial de oxigeno, de ser posible capnografia,

alarmas siempre encendidas).

Paciente sentado con cabecera mayor a 30 grados.

3. Seleccionar adecuadamente el ventilador y conocer
su funcionamiento.

n

REVISTACOLOMBIANA DE NEUMOLOGIA



PATOLOGIAS OBSTRUCTIVAS DE LA VIAAEREA...

4. Coloque la mascara apropiada, recuerde que exis-
ten diferentes tallas de méscaras.

5. Conecte lainterface, o puerto de exhalacion.

6. Si esta utilizando un sistema binivelado inicie con
IPAP entre 8y 12 cm de aguay EPAP entre 3y 5
cm de agua.

7. Administre un volumen de 10 ml/kg de peso.

8. Incremente la presién del equipo de acuerdo a la
frecuencia respiratoria, grado de disnea, volumen co-
rriente y sincronia respiratoria.

9. Ajuste la FIO, para tener una saturacion arterial de
oxigeno mayor de 90%.

10.Chequee fugas.

11. Analice si el paciente requiere un humidificador.

12.Tome gases arteriales cada hora.

13.Recuerde que si en dos horas no hay control de la
ventilacion lo mas seguro para el paciente es reali-
zar intubacion orotraqueal.

14.Suspender la via oral.

COMPLICACIONES DE LA
VENTILACION NO INVASIVA

Los problemas mas comunes con la VNI son en pri-
mera instancia locales, dados por excoriacion facial y
sensacion de claustrofobia, con irritacion ocular y ge-
neralmente dolor sobre los senos paranasales. En pa-
cientes que tienen mascaras nasales, un problema
frecuente son las fugas bucales, por lo que se debe
evitar la comunicacion verbal con estos pacientes. Ente
un 7y 42% de los pacientes fallan en el protocolo de
VNI, lo cual puede reconocerse en las primeras dos
horas y para lo que se debe realizar inmediatamente
intubacion orotraqueal. Es importante asegurarse que
el equipo tiene instalado el puerto de exhalacion, ya
que de no ser asi, habra reinhalacion de CO, con em-
peoramiento de los parametros neuroldgicos,
hemodinamicos y respiratorios. Es frecuente la sensa-
cion de distension abdominal, presentandose en me-
nos del 5% de los casos broncoaspiracion por vomito.
Estéa reportado el desarrollo de neumotoérax ya sea por
baro o volutrauma (29,31,32,33,34,35).

RECOMENDACIONES PARA LA
VENTILACION NO INVASIVA

En primera instancia reconozca rapidamente que el
paciente esta en falla respiratoria, y determine si hay
hipercapnia. Recuerde que uno de los factores
predictores es la rapidez con que intervenga en el pro-
ceso de insuficiencia respiratoria. Si cuenta con el sis-
tema para ventilar de forma no invasiva, no olvide que el
éxito de la terapia esta directamente influenciado por el
conocimiento que tenga el grupo tratante del sistema
de VNI y la eleccion adecuada del paciente candidato a
VNI. En lo posible, no utilice este tratamiento en pa-
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cientes con falla respiratoria agua hipoxémica sin
hipercapnia. Cualquier signo clinico que indique dete-
rioro del paciente estando en ventilacion no invasiva, se
debe recurrir a la ventilacion mecéanica invasiva con
intubacion orotraqueal (29,31,32,33,34,35).

VENTILACION MECANICA INVASIVA

Esté indicada en el tratamiento de la falla respirato-
ria cuando un tratamiento médico 6ptimo no ha logrado
corregir la hipercapnia y/o la hipoxemia. Con la ventila-
cién mecanica se busca el reducir el trabajo respirato-
rio y el mantenimiento del intercambio gaseoso mientras
el manejo médico controla las causas de la
descompensacion ventilatoria. Cuando la EPOC de
base es muy severa es muy probable que no se logre
restaurar la funcion perdida y el paciente se haga de-
pendiente de una ventilacién mecéanica continua, con
las consecuencias clinicas, psicologicas y econémi-
cas que conlleva esta situacion. El prondstico de los
pacientes con EPOC que llegan a falla respiratoria de-
pende de la causa de la falla y de la severidad de la
enfermedad de base, pero en general es muy pobre.
En una revision reciente de 11 estudios se encontro
una mortalidad promedio de 43% y en un analisis de la
base de datos del APACHE Il (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation Ill) se encontré que 16% de
los pacientes fallecieron en la unidad de cuidados in-
tensivos, 32% fallecieron antes de salir del hospital y
menos del 50% sobrevivieron por mas de un afio. Es,
por lo tanto, muy importante que el médico tratante
analice este panorama con el paciente y su familia an-
tes de instalar la ventilacién mecéanica, idealmente cuan-
do el paciente no haya entrado en falla y sea posible
una discusion amplia del prondstico de la enfermedad
y las implicaciones de la ventilacion mecanica invasiva
permanente para conocer la posicion del paciente y su
familia antes de iniciarla o cuando después de iniciada
sea necesario suspenderla (29,31,32,33,34,35).

Estudios recientes han demostrado que en pacien-
tes en los que se espera que la falla respiratoria se
resuelva en poco tiempo (sedacion excesiva, depresion
de los centros respiratorios por sobreoxigenacion, ede-
ma pulmonar hidrostatico, infeccion de las vias aéreas)
la ventilacién mecanica no invasiva es la opcién de elec-
cion, contribuyendo a la reduccion de la mortalidad,
estancia hospitalaria y por ende, costos hospitalarios.

La seleccion de la intubacion por via transnasal o
transoral depende del entrenamiento y las preferencias
del médico responsable de su manejo, de las condicio-
nes particulares del paciente y de la duracion que se
piense pueda tener la intubacion. En términos genera-
les la via transnasal es mas coémoda para el paciente y
permite una mejor inmovilizacion del tubo endotraqueal
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pero requiere un tubo de menor calibre lo cual dificulta
el manejo de las secreciones, puede lesionar las fosas
nasales y cuando se prolonga facilita el desarrollo de
sinusitis. La via transoral, que es la mas utilizada en la
mayoria de las unidades de cuidados intensivos, per-
mite utilizar un tubo de mayor calibre pero es mas difi-
cil de fijar y puede ser menos confortable para el
paciente. Cuando la ventilacion mecanica se prolonga
por mas de una semana, aunque no hay estudios defi-
nitivos, la mayoria de los centros prefieren practicar
traqueostomia que facilita el manejo de las secreciones
y disminuye el riesgo de lesiones de la faringe o la
laringe. Un riesgo significativo de la intubacién
endotraqueal y de la traqueostomia prolongada es la
obstruccién de la via aérea superior por estenosis
traqueal o laringea que puede requerir manejo quirdrgi-
co. La intubacién endotraqueal ha remplazado la
traqueostomia de urgencia que no tiene ningun papel
en el manejo de la falla respiratoria en la EPOC.
(29,31,32,33,34,35).

Las complicaciones mas frecuentes al comienzo de
la ventilacion mecanica en el paciente con EPOC son
la hipotension y el barotrauma que se relacionan con la
hiperinflacién dindmica y el aumento de la presion
alveolar por colapso espiratorio precoz de las vias aé-
reas (“autoPEEP”). El autopeep se presenta frecuente-
mente en los pacientes con EPOC y ventilacion
mecanica; aumenta la presion alveolar e intratoracica,
en ocasiones hasta 20 0 mas cmH20 pero no aparece
en el mandmetro de presion del ventilador. El autopeep
incrementa el riesgo de barotrauma, disminuye el re-
torno venoso, causa hipotension y bajo gasto cardiaco,
aumenta el trabajo respiratorio y disminuye la eficien-
cia de los musculos respiratorios. Identificar el autopeep
en los pacientes con EPOC y ventilacion mecanica es
crucial; si es detectado se debe tratar de disminuir
optimizando la broncodilatacion, usando un TOT de
mayor diametro, aumentando el tiempo espiratorio, dis-
minuyendo la frecuencia respiratoria y el volumen co-
rriente a pesar de que esto aumente la PaCO, y cause
acidemia, lo que se ha llamado hipercapnia permisiva.
No hay una definicidn clara sobre el pH minimo que se
puede permitir, pero se sugiere que no sea menor de
7.25. Un exceso de celo en la correccion de la
hipercapnia mediante volimenes o frecuencias respira-
torias altas aumenta el autopeep, y si se logra bajar la
PaCO, se produce alcalemia respiratoria aguda que
disminuye la circulacién cerebral y aumenta el riesgo
de arritmias (29,31,32,33,34,35).

Complicaciones frecuentes de la ventilaciéon meca-
nica a mediano plazo son la neumonia nosocomial y el
barotrauma; a largo plazo, la toxicidad por oxigeno, la
desnutricion y desacondicinamiento de los musculos
respiratorios y en otros casos por una miopatia aguda
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relacionada con el uso simultaneo de relajantes mus-
culares y esteroides, denominada como “polineuropatia
del paciente critico”.

En muchos pacientes con EPOC que reciben venti-
lacion mecanica por broncoespasmo agudo, sobrecar-
ga de liquidos, sedacién excesiva o hiperoxigenacion
inadvertida puede retirarse el apoyo ventilatorio sin pa-
sar por un largo proceso de extubacion o “destete”.
Cuando la causa de la falla no se puede corregir rpida-
mente y la ventilacidbn mecanica se prolonga, una serie
de factores relacionados con las alteraciones de la fun-
cién respiratoria, el estado de nutricion, el equilibrio
electrolitico, la funcion cardiovascular y el estado psi-
coldgico del paciente pueden retardar el proceso de
extubacion y requieren por lo tanto de un manejo
individualizado antes de iniciarlo. Se han propuesto una
serie de indices fisioldgicos objetivos (presion inspiratoria
maxima, capacidad vital, relacion frecuencia respirato-
ria/volumen corriente, PO. 1, etc) para evaluar el candi-
dato a extubacion. Si son mejores de lo esperado para
la condicién del paciente puede hacerse una extubacion
rapida. Si estan muy alterados indican que los esfuer-
zos para cumplir el proceso de extubacion pueden ser
indtiles. Decidido el destete se discuten las ventajas
relativas de la SI MV, la PSV o el tubo en T No hay
evidencia en la literatura que indique cual es el mejor
método pero existe la tendencia a utilizar el tuboen T
con una técnica de ensayo y error. De acuerdo a la
literatura revisada, se sugiere retirar el soporte
ventilatorio progresivamente y verificar si la funcién
pulmonar y muscular del paciente son éptimas para
responder de manera exitosa al destete
(29,31,32,33,34,35).

NOTA: N. England Journal of medicine autorizd la
reproduccion de las imagenes en este niimero de la revista.
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