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Descompensaciones respiratorias
en la enfermedad pulmonar obstructiva

cronica

G Jébrak
M Aubier

Resumen. — La descompensacion en la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se
define como el agravamiento, en general rdpido y reversible, de la situacién respiratoria en un
paciente con EPOC. Estos trastornos son secundarios a trastornos sobrearfiadidos que requieren
un tratamiento especifico (neumopatias infecciosas, embolias pulmonares, neumotdrax, insufi-
ciencia cardiaca izquierda, errores terapéuticos, etc.) o a exacerbaciones de los fenémenos infla-
matorios bronquiales y de los sintomas crénicos (broncorrea, tos, disnea). Su gravedad es
variable y oscila entre las formas bien toleradas que pueden tratarse de manera ambulatoria
con un coste escaso y las dificultades respiratorias agudas que precisan reanimacién inmedia-
ta. La utilizacién razonada de antibiéticos, broncodilatadores en dosis altas, corticoides, oxige-
no y ventilacién asistida (casi siempre «no invasiva») ha mejorado su prondstico, que sigue sien-

do mediocre cuando la descompensacion se superpone a una EPOC evolucionada.
© 2003, Elsevier SAS, Paris. Todos los derechos reservados.

Palabras clave: insuficiencia respiratoria, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, descompen-
sacion de las enfermedades pulmonares obstructivas crénicas, disnea, ventilacion no invasiva.

Introduccion

La evolucién de la enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca (EPOC) estd salpicada de episodios de descompensacion
(DEPOC) que se traducen en un agravamiento transitorio de
los sintomas funcionales respiratorios y del intercambio
gaseoso. La repercusion de estas descompensaciones en la
evolucién funcional respiratoria y la supervivencia a largo
plazo es discutible, pero su aparicion refleja la gravedad del
cuadro respiratorio.

La frecuencia en aumento de la EPOC ™, la morbilidad, la
mortalidad y los costes generados por las descompensacio-
nes justifican " los numerosos estudios que se le han dedi-
cado. El pronéstico de la DEPOC ha ido mejorando gracias
al mayor conocimiento de su tratamiento. La ventilacion
asistida no invasiva (VANI) es uno de los avances terapéuti-
cos més tangibles.

Definicion

No existe una definicion de la DEPOC sencilla, precisa y
aceptada de manera universal " . En términos generales,
puede explicarse como el deterioro del estado respiratorio
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de un paciente con EPOC. Se caracteriza por aumento de la
disnea y por un empeoramiento objetivo de la hematosis .
En la etiologfa pueden citarse varios factores:

— en determinados casos, se trata de un factor intercurren-
te (neumotérax, neumopatias infecciosas, embolia pulmo-
nar) o el agravamiento de una patologia concomitante bien
definida (insuficiencia cardiaca izquierda, etc.). Estas causas
pueden, por sf solas, provocar una insuficiencia respiratoria
aguda, pero su particularidad en las broncopatias crénicas es
su mayor frecuencia y afectacion como consecuencia de la
disminucién de la reserva respiratoria;

— lo més frecuente es que las DEPOC sean simples exa-
cerbaciones de los signos de las bronquitis crénicas obs-
tructivas ® y que se acompatien de signos de infeccién bron-
quial, aunque la presencia de bacterias en las vias respirato-
rias subgléticas no es un hecho constante.

Existen algunos matices que distinguen las definiciones
anglosajona y francesa de las exacerbaciones de las EPOC:
— en Francia se definen como la aparicién rdpida de uno o
varios de los siguientes signos: agravamiento de la disnea,
aumento de la frecuencia respiratoria y aparicién de trastor-
nos neuropsiquidtricos que reflejan la gran sobrecarga de
trabajo a que estan sometidos los miusculos respiratorios 7
— en los estudios anglosajones, se definen por la aparicion
de uno o varios de los signos siguientes: empeoramiento de
la disnea, aumento del volumen expectorado y expectora-
cién purulenta *2.
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Fisiopatologia

EPIDEMIOLOGIA DE LAS ENFERMEDADES
PULMONARES OBSTRUCTIVAS CRONICAS

Las EPOC son una causa importante de morbilidad y de
mortalidad. En todo el mundo, afectan a 7,33 mujeres y a
9,34 varones por cada 1 000 habitantes 7. En Estados Uni-
dos, el ndmero de pacientes con bronquitis crénica se calcu-
la en 12,5 millones y en 1,65 millones el de los que sufren
enfisema ®.

En Francia, los datos epidemiolégicos son incompletos,
sobre todo a causa de la deficiente codificacién diagnéstica,
pero se calcula que existen 2,5 millones de pacientes con
bronquitis crénica, de los que la tercera parte sufre alteracio-
nes obstructivas de la ventilacién. Si se considerara el con-
junto de las insuficiencias respiratorias crénicas, el niimero
de pacientes con afectacién grave seria de 60 000 y este tras-
torno serfa el responsable de 15 000 muertes anuales *. E]
estudio ANTADIR, efectuado en 26 140 enfermos con trata-
miento domiciliario por insuficiencia respiratoria crénica,
demostré la importancia de los trastornos obstructivos
(constituidos en su mayor parte por bronquitis crénicas),
pues afectaban al 61 % de los pacientes que empleaban estos
equipos terapéuticos .

La frecuencia de las EPOC estd aumentando. En 1990, cons-
titufan la 12* causa de morbilidad mundial en términos de
carga médica, pero en 2010 ocupardan la 5° posicién ™.

EPIDEMIOLOGIA DE LAS DESCOMPENSACIONES

El cdlculo de la frecuencia de las DEPOC varia en funcién de
la definicién utilizada y de la gravedad de los episodios con-
siderados. Los episodios menos graves, tratados por el
médico habitual o pasados por alto por los pacientes, esca-
pan a cualquier recuento. Se calcula que el niimero de episo-
dios anuales es de uno a tres por afio y por paciente.
Anthonisen et al ", que estudiaron a pacientes con sospecha
de sobreinfeccién, registraron un promedio de 1,1 exacerba-
ciones por paciente y afio.

Con los mismos criterios, Seemungal et al * encontraron una
frecuencia casi triple (2,7 episodios anuales por paciente). Los
enfermos s6lo acudieron a sus médicos en la mitad de los epi-
sodios (1,5 episodios al afio), aunque habian sido invitados a
hacerlo ante el menor sintoma de agravamiento. De un total
de 190 descompensaciones en 70 pacientes, sélo 23 episodios
en 17 enfermos (12 %) necesitaron hospitalizacion.

COSTES

Los datos proceden sobre todo de Estados Unidos, donde el
coste directo de la DEPOC se sittia entre 5 500 y 7 500 délares.
Estos gastos se deben sobre todo a las hospitalizaciones y se
refieren en su mayoria a los pacientes de mayor edad. En
1998, el coste anual de las DEPOC correspondiente a los
pacientes hospitalizados en Estados Unidos fue de 1 600
millones de ddélares (73,7 % de los costes totales de los
pacientes mayores de 65 afios) y el de los pacientes con tra-
tamiento extremo fue de 40 millones de ddlares (53 % de los
gastos totales de los pacientes mayores de 65 afios). La anti-
bioticoterapia represent6 el 15 % de los gastos totales. La
duracién media de las hospitalizaciones fue de 6,2 dfas y el
coste medio por hospitalizacién ascendié a 5 510 délares .
Las DEPOC mds graves suponen gastos superiores a esta
media: en una serie de 1 016 pacientes hospitalizados por
DEPOC con hipercapnia inicial superior o igual a 50 mmHg,
la media de los costes fue de 7 400 délares por ingreso y
paciente. El 35 % de estos pacientes fue sometido a ventila-
cién mecdnica durante un promedio de 2 dias, y la media de
la hospitalizacién fue de 9 dias .
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Durante una DEPOC, la exacerbacién de los fenémenos
inflamatorios bronquiales dificulta atin m4s el trabajo de los
misculos respiratorios y estas alteraciones de la mecanica
respiratoria contribuyen al deterioro de la hematosis y se
asocian a modificaciones de la actividad de los centros res-
piratorios.

ANOMALIAS BIOLOGICAS E HISTOCITOLOGICAS

Los estudios histopatolégicos realizados en las DEPOC reve-
lan un agravamiento de los fenémenos inflamatorios, tanto en
presencia como en ausencia de infeccién bacteriana asociada.
Este empeoramiento histolégico dura alrededor de 1 mes.
Saetta et al ™ compararon la histologia de los bronquios de
los pacientes con broncopatias estables y durante los episo-
dios de exacerbacién. Durante estos episodios, se observa
un aumento muy importante del niimero de eosinéfilos en
la mucosa bronquial (30 veces més que en los periodos
quiescentes) y en menor medida de los linfocitos T CD3 y
de células que expresan VLA-1 y el tumor necrosis factor
(TNF) alfa. Esta eosinofilia se refleja también en la expecto-
racién.

Maids recientemente, Aaron et al M han demostrado un
aumento de la concentracién de TNF alfa y de interleucina
(IL) 8 en la expectoracién de 50 pacientes con exacerbaciones
de EPOC. Estas citocinas favorecen la atraccién de células
inflamatorias desde los vasos.

El agravamiento de los fenémenos inflamatorios tiene varias
consecuencias: favorece la colonizacién bacteriana de los
bronquios y hace dificil determinar si la presencia de micro-
organismos es primaria o secundaria; ademas, reduce el dia-
metro de la luz endobronquial y contribuye asi a la obstruc-
cién mecénica.

ALTERACIONES MECANICAS

La reduccién del calibre y la deformacién de las vias respi-
ratorias limitan el paso de los gases. La obstruccién afecta a
varios niveles del drbol bronquial "

— en las vias respiratorias de pequefio calibre se produce
un engrosamiento de la pared con hiperplasia de las glan-
dulas bronquiales;

— en las vias de gran calibre, la obstruccién es sobre todo
espiratoria, favorecida por el colapso bronquial secundario
al aumento de las presiones pleurales. La atrofia parietal de
los grandes bronquios de las EPOC de larga duracién y la
disminucién de la presion de retraccion elastica del pulmén
en el enfisema favorecen este colapso.

Para contrarrestar esta limitacion del flujo aéreo, los pacien-
tes con insuficiencia respiratoria crénica obstructiva dispo-
nen de varias soluciones tedricas

— pueden recurrir a la espiracién activa, utilizando sus
musculos espiratorios. En realidad, esta contraccién condu-
ce al cierre prematuro de las vias respiratorias y acenttia la
retencién gaseosa;

— pueden prolongar la duracién de la espiraciéon. Con una
frecuencia respiratoria estable, esto implica una disminucién
del tiempo de inspiracién. Por tanto, para mantener un flujo
inspiratorio suficiente, el broncépata debe incrementar el
trabajo de sus musculos inspiratorios;

— pueden aumentar el volumen pulmonar para limitar el
colapso bronquial espiratorio. Esta solucién conduce también
a la distensién toracica. El radio de curvatura del diafragma
aumenta, con la consiguiente pérdida de eficacia (fig. 1). En
casos extremos, el movimiento en «asa de cubo» de este
musculo durante su contraccién, que en condiciones norma-
les es el responsable del aumento de los tres ejes del torax,
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1 Reconstruccion tridimensional mediante imdge-
nes obtenidas con resonancia magnética de la curva
del diafragma de un paciente con enfisema grave. La
zona marcada en color rojo corresponde a la ampli-
tud del recorrido del diafragma entre la inspiracion
y la espiracion.

A. Diafragma muy aplanado con movilidad reduci-
da secundaria a la distensién pulmonar.

B. La reduccién quiriirgica del volumen pulmonar
permitié mejorar el radio de la curva y la amplitud
de los movimientos del diafragma en este paciente
operado.

Imdgenes proporcionadas por el doctor Philippe
Cluzel y publicadas con su amable autorizacion
(servicio de radiologia del grupo hospitalario de la
Pitié-Salpétriere, Paris).
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desaparece y la contraccién se asocia a disminucién de los
didmetros de la base del térax (signo de Hoover).

Asi, estos mecanismos de adaptacién incrementan la carga
de trabajo de los misculos respiratorios y los exponen a la
fatiga, es decir, a la imposibilidad de generar o mantener una
fuerza dada para una estimulacién constante.

Otros factores que contribuyen al deterioro de la actividad
muscular son:

— la hipoxemia, causa de la hipoxia de los tejidos;

— la mayor actividad de los centros respiratorios, que supo-
ne un mayor estimulo para los misculos efectores y por
tanto favorece su fatiga .

ANOMALIAS DEL INTERCAMBIO GASEOSO

El empeoramiento de la hematosis es una de las caracteristi-
cas esenciales de las DEPOC: en sus formas graves, la hipo-
xemnia se asocia a hipercapnia . En este fenémeno intervie-
nen varios mecanismos causales:

— la presencia de un verdadero shunt anatémico es una
posibilidad rara y dificil de diagnosticar. En algunos pacien-
tes, el agravamiento de la hipertensién arterial pulmonar
puede reabrir el agujero oval, con la consiguiente produc-
cién de un shunt derecha-izquierda intracardiaco. La impo-
sibilidad de corregir la hipoxemia con un aumento modera-
do de la concentracioén de oxigeno en el aire inspirado (FiO,)
debe hacer pensar en este mecanismo;

— el fenémeno mds importante es el empeoramiento de las
desigualdades del cociente ventilacion/perfusién. En algu-
nos territorios mal ventilados, la perfusién sigue siendo
importante, lo que contribuye al efecto de cortocircuito. En
ciertos pacientes, aumenta asimismo el volumen del espacio
muerto, lo que explica también que una fraccién de la venti-
lacién no contribuya al intercambio gaseoso y favorezca el
incremento de la hipercapnia "7;

— en la evolucién de las DEPOC no se ha comprobado nin-
gun trastorno de la difusion alveolocapilar de los gases.
Otros fenémenos que contribuyen a las perturbaciones gaso-
métricas son:

— la desaturacién venosa de oxigeno, secundaria al mayor
consumo periférico, sobre todo por los musculos respirato-
rios ., Durante la DEPOC, el trabajo de los misculos respi-
ratorios y su consumo de O, aumentan de manera conside-
rable ¥, como consecuencia del incremento de las resisten-
cias en las vias respiratorias y de la hiperinsuflacién dindmi-
ca del térax ¥¥;

— el aumento del gasto cardiaco resulta beneficioso, pues
favorece la oxigenacion de los tejidos ; sin embargo, no

basta para corregir por completo la deficiencia de transporte
de oxigeno y puede agravar el efecto de shunt.

MODIFICACION DE LA ACTIVIDAD
DE LOS CENTROS RESPIRATORIOS

La administracién de sedantes a los pacientes que sélo con-
servan el intercambio gaseoso a expensas de aumentar la
ventilacién de base puede provocar una hipoventilaciéon
alveolar secundaria por depresién de los centros respirato-
rios. Esta situacion se observa de manera transitoria en
determinados pacientes tratados con oxigenoterapia con
flujo excesivo, aunque esta hipoventilacién no puede expli-
car por si sola la degradacién de la hipercapnia.

La comparacién de las presiones de oclusion (P ;) de los
broncépatas durante los periodos de estabilidad y en las exa-
cerbaciones demostré que la actividad neuromuscular inspi-
ratoria es muy elevada durante las DEPOC ™. Esta presi6n,
medida durante los 100 primeros milisegundos de una inspi-
racién, es independiente de las propiedades mecanicas del
aparato respiratorio y guarda relacién con la actividad de los
centros respiratorios y con la transformacién mecénica de esta
actividad inspiratoria en presion por los efectores musculares.
La hiperactividad de los centros respiratorios es necesaria
para intentar compensar el fracaso de la ventilacién secun-
dario a la alteracion de las propiedades mecanicas del apa-
rato respiratorio ", pero no se traduce en un incremento
comparable de la ventilaci6n.

Diagnostico

de las descompensaciones
de la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos que constituyen la base del diagndstico
de las DEPOC son bien conocidos pero, debido a la falta de
estudios sistemdticos, su valor estadistico es controvertido.
Se han obtenido varias definiciones de consenso acerca de
los signos de alarma que justifican el traslado a un centro
hospitalario 71,

Estos signos pueden agruparse en cuatro categorias: signos
respiratorios, signos generales, signos cardiovasculares y
signos neurolégicos.
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B Signos respiratorios

La disnea es uno de los signos cardinales de las DEPOC y
puede encontrarse en todos los estadios clinicos, desde el
simple empeoramiento moderado hasta la insuficiencia res-
piratoria aguda grave con amenaza inmediata para la vida.

En general, la anamnesis permite relacionar la disnea con la
EPQOC y establecer la rapidez de su instauracién, su tipo y su
evolucién. La importancia de la disnea debe ser proporcio-
nal a la alteracién subyacente. En los casos mds graves,
puede dificultar el habla. La ortopnea, clasica en los casos de
insuficiencia cardiaca izquierda, puede formar también
parte de las DEPOC. Una disnea sibilante debe hacer sospe-
char un broncoespasmo. La medicién de la frecuencia respi-
ratoria es un elemento clinico importante para la vigilancia
objetiva de los pacientes y, a veces, tiene valor pronéstico. En
el enfisema, la distensién suele ser evidente. La respiracién
con los labios fruncidos indica una autopresién espiratoria
positiva (auto-PEP) que tiene por objeto limitar el colapso
espiratorio (pursed-lip, labios fruncidos).

En las formas graves, los signos de dificultad respiratoria
son evidentes en la inspeccién: polipnea superficial, utiliza-
cién de los musculos respiratorios accesorios con traccién
supraclavicular e intercostal, a veces respiracién paraddjica
con balanceo toracoabdominal, retraccién inspiratoria de la
base del térax, acortamiento inspiratorio de la triquea
supraesternal (signo de Campbell).

La auscultacién pulmonar puede revelar anomalias difusas
(frenado espiratorio, estertores bronquiales, disminucién del
murmullo vesicular, etc.) o focales (focos de estertores crepi-
tantes, asimetria del murmullo vesicular, etc.). Si existen
dudas sobre la existencia de un derrame, la percusién orien-
tard sobre el cardcter liquido o gaseoso que se confirmara
después con un estudio radiolégico.

La inspeccién de los dedos puede revelar cianosis, como refle-
jo de una concentracién de hemoglobina no oxigenada mayor
de 5 g/100 ml, asi como un dedo hipocratico. Este signo no es
frecuente en las EPOC y debe hacer pensar en bronquiectasias
o en el desarrollo de un cancer bronquial. La pigmentacién
tabaquica sefiala la persistencia de la intoxicacién.

B Signos extrarrespiratorios

Los signos extrarrespiratorios reflejan la repercusién general
de los trastornos de la hematosis.

Los sintomas generales son engafiosos: hay que pensar en
una DEPOC cuando se encuentran signos poco especificos
(astenia, confusion, hiperhidrosis atribuible a la hipercapnia)
en un paciente con antecedentes de EPOC.

Entre los signos neurolégicos, la agitacién y los trastornos de
la conciencia guardan relacién con las alteraciones graves de
la hematosis y favorecen la obstruccién bronquial, lo que
dificulta atin mas los tratamientos que requieren la colabo-
racion del paciente. En los casos de EPOC, la aparicién o el
agravamiento de la hipoxemia y de la hipercapnia suelen ser
progresivos y bien tolerados, incluso en fases avanzadas. La
hipercapnia es responsable de cefaleas, somnolencia y, a la
larga, de un coma tranquilo. La encefalopatia respiratoria se
asocia a una asterixis caracteristica pero no especifica.

La hipoxemia favorece la aparicién de signos cardiovascula-
res de forma que, para compensar la dificultad respiratoria,
los pacientes suelen tener taquicardia y es frecuente el cam-
bio a taquiarritmia, situacién favorecida por la hipoxemia, la
dilatacién de las cavidades cardiacas derechas, los trastornos
metabélicos y determinados tratamientos (por intermedio
de una hipopotasemia o por efectos secundarios que favore-
cen la arritmia). El estudio cardiovascular intenta descartar
una insuficiencia cardiaca derecha, a menudo asociada a una
hipertensién arterial pulmonar precapilar {cor pulmonale
agudo); por tanto, hay que buscar edemas en 4reas declives
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(favorecidos por el hiperaldosteronismo secundario), reflujo
hepatoyugular, congestion yugular, dolor hepético, hepato-
megalia dolorosa a la palpacién, segundo tono en el foco
pulmonar, soplo sistélico de insuficiencia tricuspidea, ritmo
de galope derecho, etc. La hipertension arterial periférica se
atribuye a la hipercapnia. Los signos de shock son raros y
obligan a investigar determinadas complicaciones, tales
como una cardiopatia izquierda, una infeccién grave, una
embolia pulmonar, un neumotérax compresivo, etc.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

8 Pruebas de laboratorio, gases sanguineos

Los datos de laboratorio «cldsicos» indican anomalias ines-
pecificas en la evolucién de la DEPOC: asi, en el recuento y
férmula sanguineos, la leucocitosis forma parte del sindro-
me inflamatorio y a veces se encuentra una poliglobulia
secundaria a la hipoxemia crénica. Las pruebas funcionales
hepdticas pueden estar alteradas debido a la insuficiencia
cardiaca derecha (higado cardiaco) y, en los casos graves, se
puede observar una citélisis favorecida por la hipoxemia y
un bajo gasto cardiaco.

Los gases sanguineos tienen un doble interés:

— diagnéstico: permiten confirmar la descompensacién,
vigilarla y determinar su gravedad. Existe relacién entre el
grado de hipercapnia y el volumen méximo espirado en
1 segundo (VEMS), correlacion que no existe con la presion
parcial de oxigeno (PaO,) ¥";

— terapéutico: sirven de guia para la oxigenoterapia y el
ajuste de la FiO,.

B Estudio microbioldgico de las secreciones
bronquiales

En las neumopatias, el diagnéstico microbiolégico es ttil,
pero no siempre indispensable. En las neumopatias extra-
hospitalarias sin signos de gravedad, se recomienda una
antibioticoterapia inicial empirica basada en los datos epide-
miolégicos disponibles . La identificacion del microorga-
nismo responsable es esencial cuando se sospecha la exis-
tencia de un germen resistente (neumopatia nosocomial) o
poco frecuente (inmunodeprimidos). Las muestras protegi-
das distales son las que ofrecen mayor sensibilidad y especi-
ficidad. Se han validado gracias a los datos histoldgicos de
referencia.

En ausencia de focos infecciosos pulmonares, son varios los
factores que limitan el interés del estudio bacteriolégico de
las secreciones bronquiales:

— es frecuente que las vias respiratorias de los broncépatas
estén colonizadas, aunque la proporcién de microorganis-
mos recuperados es mayor durante las exacerbaciones *” %,
Este aumento de la «carga bacteriana» endobronquial no es
constante;

— se han validado los umbrales de positividad de los estu-
dios bacterioldgicos de las muestras bronquiales en la evolu-
cién de las neumopatias, pero no existen métodos de referen-
cia validados para las exacerbaciones simples de la EPOC;

— los estudios mds sencillos son los menos especificos (es-
tudio citobacteriolégico del esputo o ECBE).

En el paciente individual, la interpretacién de los estudios
bacteriolGgicos de las secreciones bronquiales es dificil.
Algunos autores proponen utilizar los resultados del ECBE,
siempre que se disponga de un estudio bésico de este tipo.
Recomiendan iniciar una antibioticoterapia siempre que se
constate un aumento de la concentracién de microorganis-
mos aislados en relaciéon con el ECBE inicial, con duplicacién
del ndmero de polimorfonucleares neutrdfilos ®. En la
medida en que este aspecto citoldgico no es més que el refle-
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jo de los fenémenos inflamatorios, es necesario disponer de
estudios mas amplios antes de aceptar esta recomendacién.
Un consenso internacional reciente defiende la realizacién
de ECBE en todos los pacientes que no mejoran con el trata-
miento antibiético inicial ™. En Francia, la Agence frangaise de
sécurité sanitaire des produits de santé (AFSSAPS) no reco-
mienda efectuar el ECBE durante las exacerbaciones de la
EPOC 2,

® Radiografia de térax

Se recomienda solicitar una radiografia de térax en la pri-
mera consulta de los pacientes con exacerbaciones de la
EPOC que tengan fiebre asociada a dolor toracico o un foco
de estertores crepitantes. 5i las anomalias persisten en la
nueva valoracién clinica efectuada tres dias después, se
repetird la radiografia ". En ausencia de signos clinicos que
hagan sospechar una complicacién (insuficiencia cardiaca,
neumotodrax, etc.), su peticién sistematica tiene poco interés.
Enun estudio retrospectivo *J de 685 episodios de DEPOC, de
los cuales no todos necesitaron hospitalizacién, el porcentaje
de radiografias patologicas fue del 16 %. Las alteraciones mas
frecuentes fueron infiltrados (88/109) o signos de edema pul-
monar (20/109). En este estudio, la radiografia permiti6 tam-
bién descubrir un tumor (dos casos) y un neumotérax (un
caso). La placa debe ser de buena calidad: en las radiografias
efectuadas en servicios de radiologia se encontraron 3 edemas
pulmonares y 5 infiltrados, pero en las placas obtenidas con
aparatos portatiles no se identificé ningtin caso.

B Pruebas funcionales respiratorias (PFR)
y flujo espiratorio mdximo

Las PFR ayudan a establecer el prondstico, pero su realiza-
cién durante una DEPOC suele ser dificil (fig. 2).

— Tras la administracién de un broncodilatador, un VEMS
inferior al 40 % del valor tedrico indica la necesidad de hos-
pitalizacién con una sensibilidad del 96 % y una especifici-
dad del 58 % ™. Sin embargo, los resultados del VEMS
deben compararse con los hallazgos clinicos: en este estudio,
6 de 8 pacientes con VEMS inferior al 40 % pero sin signos
clinicos inquietantes pudieron abandonar el hospital sin
sufrir recaidas a corto plazo. Por tanto, en ausencia de signos
clinicos de dificultad respiratoria, cuando el VEMS tras la
administracién de un broncodilatador es superior al 40 % del
valor tedrico, el enfermo puede ser dado de alta sin riesgo.
— En otro estudio, se demostré que el riesgo de fracaso del
tratamiento médico es directamente proporcional al descenso
del VEMS. Estos fracasos, definidos por la muerte, la necesi-
dad de ventilacion asistida, el reingreso o la necesidad de
reforzar el tratamiento médico en el mes siguiente a la
DEPOC, son también mds frecuentes cuando la mejoria del
VEMS en el segundo dia de tratamiento es inferior a 100 m] 74,
— El flujo maximo es proporcional al VEMS, aunque esta
relacién no es muy buena en algunos pacientes .

Aunque, por término medio, las descompensaciones no
modifican la evolucién del trastorno respiratorio obstructi-
vo, la recuperacién de los flujos respiratorios hasta valores
similares a los anteriores a la exacerbacién requiere una
media de 7 dias y el 7 % de los pacientes no logra el resta-
blecimiento ad integrum en un plazo de 3 meses .

En la practica, las dificultades de realizacién de las PFR en
situaciones de urgencia limitan sus indicaciones en estos
pacientes. La valoracién de la gravedad se hace sobre todo
mediante los datos clinicos y, a veces, por la gasometria.

B Electrocardiograma (ECG) y ecografia cardiaca

El ECG permite buscar una arritmia, orientar hacia el diag-
nostico de una cardiopatia izquierda asociada, comprobar la
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2 Curvas de flujofvolumen de un paciente en periodo de descompensacién
de una enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) (tomado de ).
En verde: funcidn ventilatoria normal en un ciclo respiratorio forzado; en
rojo: descompensacién de la EPOC durante un ciclo respiratorio normal; en
azul: descompensacién de la EPOC en un ciclo respiratorio forzado. La
reserva ventilatoria es muy escasa. VR: volumen residual; CPT: capacidad
pulmonar total.

ausencia de isquemia e identificar signos indirectos de hi-
pertension arterial pulmonar. Su utilidad aumenta cuando
se dispone de un trazado anterior que sirva de referencia.
No siempre puede disponerse del equipo necesario para la
ecocardiografia y la calidad del estudio realizado en una
situacién de urgencia con condiciones técnicas a veces
dificiles (distensién toracica) puede ser insuficiente. El
ecocardiograma puede confirmar la existencia de una
hipertensién arterial pulmonar, demostrar una alteracién
cardiaca izquierda y ayudar al diagnéstico de una embolia
pulmonar.

Diagnostico etiologico

En més de la cuarta parte de los casos no se conoce el origen
de la DEPOC. En el cuadro I se recogen las distintas causas
identificadas en el estudio de Connors et al . Este estudio
sélo constituye una muestra de las DEPOC graves (PaCO, >
50 mmHg).

BRONQUITIS AGUDAS

Son la causa més frecuente de la DEPOC *! y se definen por
la triada de Anthonisen ™! aparicién o agravamiento de la
disnea, de la tos y de la expectoracién.

Algunas caracteristicas tales como el aspecto purulento del
esputo, la presencia de polimorfonucleares alterados en el
ECBE, el empeoramiento concomitante del sindrome infla-
matorio con elevacién de la proteina C reactiva (PCR) "™y la
mejoria global mas frecuente de algunos episodios con anti-
bidticos sugieren el origen bacteriano de estas exacerbacio-
nes. En los pacientes con exacerbaciones de cualquier grave-
dad, tanto no hospitalizados ® como hospitalizados o que
necesitan ventilacién asistida invasiva (VAI) en reanimacién
¥, se ha comprobado la presencia de un ntimero importante
de bacterias en las muestras distales y protegidas.

Sin embargo, en la mitad de los casos no se encuentran bac-
terias pidgenas *! y la mejoria con antibiéticos no es cons-
tante . Los fenémenos observados no son especificos de
una infeccién, sino que corresponden al agravamiento de los
tenémenos inflamatorios. Cuando no se aisla ningtin micro-
organismo piégeno, se sospecha la contribucién de ciertas
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Cuadro 1. — Causas de descompensacion de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica en 1 016 pacientes con hipercapnia ",

Causa de la descompensacién n %
Infeccion respiratoria 480 474
Infeccién no respiratoria 40 39
Insuficiencia cardiaca 260 25,7
Arritmia 29 48
Embolia pulmonar 14 14
Neumotérax 10 1
Complicaciones de la cirugia 16 16
Céncer broncopulmonar 33 33

bacterias (Chlamydia y Mycoplasma pneumoniae), diversos
virus (influenza, parainfluenza, virus respiratorio sincitial,
rinovirus, coronavirus) ® o una exposicién a contaminantes
inhalados.

NEUMOPATIAS INFECCIOSAS

Se caracterizan por una afectacién parenquimatosa confir-
mada por la presencia de un foco en la radiografia de térax.
Los estudios sobre las neumopatias especificas de los pacien-
tes con bronquitis crénica son raros. En un estudio multi-
céntrico espariol * en el que participaron 124 pacientes con
bronquitis crénica hospitalizados y con una neumopatia
infecciosa comprobada mediante la radiografia de térax, el
origen bacteriano se confirmé en 80 casos (64 %). Las mues-
tras bacteriolégicas «fiables» (hemocultivos, muestras dista-
les protegidas, punciones pleurales, conversiones serolégi-
cas, etc.) fueron positivas en 73 ocasiones (59 % de los casos).
El microorganismo mas encontrado fue Streptococcus pneu-
monige (43 %), muy por delante de Chlamydia pneumoniae
(que se identificé en las broncopatias mas graves), Legionella
pneumophila y Haemophilus influenzae (7 % cada uno). En este
estudio, no se aislé Branhamella catarrhalis, microorganismo
cldsico en la colonizacién bronquial, pero dificil de demos-
trar. Los bacilos gramnegativos fueron raros (4 casos) y
Mycoplasma pneumoniae sélo se hallé en 2 pacientes. En 3
casos, se aislaron dos patdgenos al mismo tiempo. Los
hemocultivos fueron positivos en 19 ocasiones (15 %), sobre
todo en las infecciones neumocécicas. La mortalidad fue del
8 % en el conjunto de los pacientes y del 23 % en los 22 que
debieron ser intubados y ventilados.

En los pacientes con broncopatias mds graves nunca debe
olvidarse el riesgo de infecciones nosocomiales, sobre todo si
han de ser ingresados con frecuencia. La disminucién de la
sensibilidad de los neumococos en los enfermos con bronco-
patias crénicas es un fenémeno frecuente.

NEUMOTORAX

Es frecuente en el enfisema y deberd sospecharse siempre
que exista una dificultad respiratoria importante acompafia-
da de determinados signos tales como dolor toracico inten-
so, auscultacién asimétrica y timpanismo unilateral. Estos
pacientes suelen tolerar mal el neumotérax, que a veces es
asfixiante.

La exploracion fisica puede ser confusa debido a la dismi-
nucién del murmullo vesicular y a la frecuente distension
tordcica. Ante cualquier duda, la radiografia de térax esta-
blece el diagnéstico que, en situaciones especialmente difici-
les (neumotérax parcial, enfisema local), puede confirmarse
también con una tomografia computarizada (TC) tordcica.

PATOLOGIA TROMBOEMBOLICA

Es frecuente en la EPOC, en la que factores tales como la
edad avanzada, la estasis venosa debida a la pérdida de
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movilidad, la insuficiencia ventricular derecha, la hipoxia v,
a veces, la poliglobulia, favorecen su aparicion.

En los estudios necrépsicos a menudo se encuentran embo-
lias pulmonares, pero su responsabilidad en las DEPOC
resulta dificil de establecer .. En un estudio prospectivo de
deteccién selectiva de trombosis venosas de los miembros
inferiores efectuado en 196 pacientes con DEPOC, Schén-
hofer y Kéhler encontraron 21 flebitis (10,7 %), el 85 % de las
cuales eran asintomdticas (18/21) ®.

La embolia pulmonar debe sospecharse ante los datos clini-
cos, en las DEPOC sin causa evidente, sobre todo en ausen-
cia de exacerbacién, con la aparicién brusca de una insufi-
ciencia cardiaca derecha o cuando se produce un deterioro
hemodindmico sin causa cardiaca izquierda que lo justifi-
que. La aparicion de un dolor tordcico lateralizado sin alte-
raciones radioldgicas en ese territorio o la presencia de sig-
nos clinicos de flebitis son asimismo factores indicativos
importantes.

Las pruebas diagnésticas son dificiles de interpretar en estos
pacientes: el trazado en el ECG del cor pulmonale agudo es
inespecifico y la alteracién del parénquima por la EPOC
modifica la imagen radiografica y gammagrafica de los pul-
mones P2,

En la practica, los estudios diagnésticos surgidos en el ulti-
mo decenio permiten reducir el empleo de la angiografia
pulmonar. Estos estudios son la determinacién de los dime-
ros D, cuya negatividad en un contexto clinico poco suge-
rente (situacién desgraciadamente rara) es un fuerte argu-
mento contra ese diagnéstico, la ecografia doppler venosa de
los miembros inferiores y la angioTC toracica. Esta dltima
técnica despierta un interés creciente debido a su disponibi-
lidad cada vez mayor, a su cardcter poco agresivo y a su
capacidad para proporcionar otros datos sobre el estado del
pulmén. Al contrario que la gammagrafia, la angioTC ofrece
un rendimiento diagndstico satisfactorio en las EPOC *2. Los
progresos técnicos mejorardn atin mds sus resultados.

INSUFICIENCIA CARDIACA IZQUIERDA

Algunos factores de riesgo son comunes a la EPOC y a la
insuficiencia cardiaca izquierda.

Su diagnéstico es més dificil debido a la superposicién de los
signos clinicos; asi, la disnea de esfuerzo y la ortopnea son
comunes tanto en la EPOC como en la insuficiencia cardiaca
izquierda. También las alteraciones de la auscultacién pue-
den confundirse. Los signos de insuficiencia cardiaca dere-
cha, més féciles de reconocer, pueden deberse sélo a la
DEPOC. Las arritmias son frecuentes y pueden contribuir a
la descompensacioén cardiaca izquierda y justificar la instau-
racién de un tratamiento adecuado.

Los antecedentes de enfermedad cardiovascular (hiperten-
sién arterial, cardiopatia isquémica, valvulopatias, etc.) obli-
gan a buscar un factor cardiaco izquierdo asociado.

Sin embargo, las exploraciones complementarias, incluida la
ecocardiografia y el cateterismo cardiaco, pueden ser difici-
les de interpretar. A veces, s6lo una evolucidn favorable con
el tratamiento diurético permite establecer a posteriori la
participacién de una probable descompensacién cardiaca
congestiva asociada.

FACTORES YATROGENICOS

Los medicamentos que pueden desencadenar una DEPOC
pertenecen a varias familias.

— Todos los sedantes o depresores de los centros respirato-
rios (barbitiricos, benzodiazepinas y opidceos) pueden pro-
vocarla. El alcoholismo agudo conlleva un riesgo similar.
— Otros fdrmacos pueden producir alteraciones metabdli-
cas (diuréticos) o del equilibrio dcido-base.
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— Los modificadores de la tos y la expectoracion han de
utilizarse con prudencia para no agravar la obstruccién
bronquial.

— Si se sospecha un broncoespasmo, deberan evitarse los
farmacos broncoconstrictores (betabloqueantes), incluso los
de uso t6pico (colirios).

— El papel que desempefia el oxigeno es complejo (cf.
infra). Su administracién en concentraciones elevadas a los
pacientes con una EPOC hipercépnica subyacente obliga a
realizar una vigilancia estrecha de la hematosis. Si se pres-
criben aerosoles neumaticos a estos pacientes, debera utili-
zarse el aire como vector gaseoso.

Tratamiento

de las descompensaciones
de la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

B Broncodilatadores

La prescripcién de tratamientos broncodilatadores tiene por
objeto reducir la resistencia de la via respiratoria y la consi-
guiente sobrecarga de los musculos respiratorios . Durante
las exacerbaciones de la EPOC, este aumento de la resisten-
cia se debe fundamentalmente a los fenémenos inflamato-
rios, aunque también es posible la participacién de la con-
traccién del miisculo liso bronquial. Los estudios clinicos
confirmaron que, en esos casos, la prescripcion de broncodi-
latadores esta plenamente justificada.

Los farmacos utilizados son los B-simpaticomiméticos y los
anticolinérgicos, sobre todo por via local, y los derivados de
la teofilina por via sistémica.

Agonistas B y anticolinérgicos

Al contrario que en el asma, en el que la administracién local
de agonistas p es el tratamiento de eleccién de las crisis, en
las DEPOC no espasticas no se ha demostrado que los f-sim-
paticomiméticos sean mejores que los anticolinérgicos.
Aplicados en nebulizacion y en dosis altas, estas dos clases
de farmacos ejercen una accién similar sobre el VEMS 'y
sobre el flujo méximo ™, aunque los agonistas § pueden
producir un agravamiento transitorio de la hipoxemia de
consecuencias clinicas desconocidas . Este fenémeno se
atribuye a una accién inotropa positiva que empeoraria el
efecto de cortocircuito. Los anticolinérgicos tienen menos
efectos secundarios (temblor, taquicardia), pero el intervalo
hasta el comienzo de su accién es ligeramente mayor .
Una vez conseguida la broncodilatacién méxima, la asocia-
cién de varios broncodilatadores en grandes dosis no mejo-
ra el flujo méximo " ni el VEMS ni la sensacién de disnea ni
la duracién de la hospitalizacion .

Con posologias menores, se observa un efecto broncodilata-
dor aditivo, ya que los formacos acttian en lugares distintos:
los receptores de los anticolinérgicos son mas numerosos en
los bronquios de gran calibre, mientras que la distribucién
de los receptores de los agonistas  es mds homogénea ™.

Teofilina

Los derivados de las bases xanticas son variados y sus pro-
piedades son miuiltiples ®, pues incrementan la fuerza de
contraccién del diafragma, el flujo espiratorio, el aclara-
miento mucociliar y la fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo y estimulan, ademas, los centros respiratorios. Sin
embargo, esta modalidad terapéutica se usa cada vez con
menos frecuencia, ya que:
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— en lo que a eficacia se refiere, son los broncodilatadores
de menor potencia. En el estudio de Lloberes et al ), los
pacientes recibieron inicialmente inhalaciones de salbutamol
(200 pg cada 30 minutos), inhalaciones de bromuro de ipra-
tropio (40 ng cada 30 minutos) o aminofilina (5,6 mg/kg en
embolada intravenosa seguida de perfusién continua de 0,9
mg/kg/hora). Una vez alcanzada la meseta de la broncodi-
latacion medida mediante el VEMS con este primer trata-
miento, se afiadié de forma aleatoria otro broncodilatador.
Para conseguir la broncodilatacion maxima fue necesario
administrar grandes dosis de broncodilatadores inhalados
(de 200 a 600 pg de salbutamol o de 40 a 120 pg de ipratro-
pio). Aunque las diferencias no fueron estadisticamente sig-
nificativas, las menores mejorias se obtuvieron con la ami-
nofilina. La adicién de otro broncodilatador no mejoré mas
el VEMS;

— la toxicidad y las numerosas interacciones farmacoldgicas
de las bases xanticas limitan su utilidad. Estos riesgos justifi-
can una vigilancia estrecha de la concentracién sanguinea de
teofilina, cuyos limites de eficacia son de 8 a 15 ng/ml.

Por el contrario, la interrupcién de un tratamiento instaura-
do con anterioridad puede provocar un agravamiento del
sindrome obstructivo .

B Corticoides

Debido a la importancia de los fendmenos inflamatorios y a
las dificultades para diferenciar el asma y la DEPOC en algu-
nos casos, se han efectuado algunos estudios sobre el uso de
corticoides en la segunda.

En varias reuniones de consenso, se recomendé un ciclo
corto de corticoterapia por via sistémica durante las exacer-
baciones de las EPOC ¥ 7Y pero su prescripcion sistematica
es controvertida .

Un primer estudio aleatorizado y de comparacién con pla-
cebo demostr6é que la administracién de corticoides mejora
de forma significativa el VEMS de las broncopatias descom-
pensadas, si bien a costa de una hiperglucemia moderada ©.
Otros estudios confirmaron estos resultados y establecieron
que la corticoterapia es mejor que el placebo en lo que se
refiere a la mejoria de la PaO, y a la supervivencia de los
casos mas graves 7,

Por el contrario, los ciclos cortos de corticoides sélo reducen
el riesgo de recaida de la DEPOC durante periodos muy
limitados * y no modifican la evolucién de la obstruccién
bronquial en las semanas siguientes a la DEPOC 7.

La duracién 6ptima del tratamiento con corticoides en las
DEPOC es de 10 a 15 dias: una dosis tinica de corticoides no
modifica la evolucién *%; un tratamiento de 10 dias es més
eficaz que uno de 3 dfas *" y la administracién durante
2 semanas es tan eficaz como un ciclo de 8 semanas *. La
posologia recomendada es de 0,5 a 1 mg/kg de equivalente
de prednisona.

Los corticoides inhalados s6lo ejercen efectos preventivos en
las DEPOC y su administracién ha de considerarse de mane-
ra individualizada . Puede reducir el nimero de episodios
en algunos pacientes, sobre todo en los que sufren exacerba-
ciones frecuentes.

B Antibidticos
Indicacién de la antibioticoterapia

En varias series **), se demostré que la antibioticoterapia
mejora de manera significativa el flujo maximo y reduce la
duracién de la exacerbacién y las puntuaciones sintomaticas
en comparacién con el placebo.

El estudio de Anthonisen es el més citado ™ y en él se con-
cluye que la antibioticoterapia est4 justificada en los pacien-
tes que cumplen los tres criterios siguientes: aparicién o

7
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Cuadro II. — Indicaciones del tratamiento antibidtico en las exacerbaciones de las bronquitis cronicas, segin las recomendaciones de la
Agence frangaise de sécurité sanitaire des produits de santé (AFSSAPS) 2,

Criterios de gravedad Bronquitis crénica simple

. . . Bronquitis crénica con insuficiencia
Bronquitis crénica obstructiva 1

de la bronquitis respiratoria
Disnea Ausente De esfuerzo De reposo
VEMS >80 % Entreel 35y el 80 % <35%
Hipoxemia No Si
Antibioticoterapia en la primera visita No Si presenta al menos dos de los tres | Si presenta al menos uno de los tres

criterios de Anthonisen*

criterios de Anthonisen*

Antibioticoterapia durante la visita
de revisién a los 3 dias

Si hay fiebre > 38 °C

* Criterios de Anthonisen: aparicién o agravamiento de la disnea, aparicién o aumento del volumen de la expectoracién, expectoracién purulenta. VEMS: volumen maximo espirado en un

segundo.

aumento de la disnea, apariciéon o aumento de la expectora-
cién y, sobre todo, expectoracion purulenta. En los pacientes
con los tres criterios (exacerbacion tipo I), el tratamiento con
antibiéticos produjo mejoria en el 63 % de los casos y el pla-
cebo, en el 43 %. Con sé6lo dos criterios (tipo II), la mejoria
afect6 al 70 y 60 % de los casos, respectivamente, y con un
solo criterio (tipo III) no hubo diferencias entre los dos gru-
pos (74 % frente a 70 %) ™.

La presencia de expectoracién coloreada es el criterio que
muestra mejor correlacién con la presencia de polimorfonu-
cleares y con la positividad del cultivo bacteriolégico. Esta
coloracién también se asocia a la presencia de un sindrome
inflamatorio demostrable a través del ascenso de la concen-
tracién de PCR ¥,

No obstante, la mejorfa de las DEPOC con antibiéticos es
inconstante, lo que subraya la importancia de los factores no
bacterianos o el riesgo de que existan resistencias a los anti-
bidticos elegidos.

En una conferencia de consenso, se defini6 el lugar de la anti-
bioticoterapia en las exacerbaciones en funcién de la sinto-
matologia y de la gravedad de la EPOC " (cuadro II). En la
valoracién deben tenerse en cuenta la gravedad del sindrome
obstructivo y el riesgo de resistencias (tratamiento anterior
con antibidticos, frecuencia de las exacerbaciones, etc.).

En la bronquitis crénica simple sin criterios de Anthonisen,
la evolucién similar de los casos tratados con antibiéticos y
los no tratados respalda la actitud de no administrarlos 2.

Eleccion del tratamiento antibidtico

En la mayoria de los casos, la eleccién depende més de los
datos epidemiolégicos que de la documentacién bacteriol6-
gica.

Los microorganismos aislados con mayor frecuencia en las
exacerbaciones de las DEPOC, sin tener en cuenta las neu-
mopatias, son Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influen-
zae y Branhamella catarrhalis **, Otros microorganismos
similares (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia, Legionella) se
encuentran en el 5 al 10 % de las exacerbaciones comproba-
das ©*#., Es indudable que los virus desempefian un papel
importante, pero su responsabilidad real no ha sido cuantifi-
cada.

La frecuencia de determinados microorganismos depende del
terreno. Los pacientes con tabaquismo activo corren un riesgo
mayor de sobreinfecciones por Haemophilus . En las formas
mds graves de EPOC, pueden observarse especies més resis-
tentes debido a los tratamientos antibidticos y a las estancias
mas frecuentes en los hospitales, como son Staphylococcus
aureus y determinados bacilos gramnegativos (Klebsiell,
Pseudomonas) *. Los pacientes con VEMS basal inferior a 50 %
desarrollan con mayor frecuencia bronquitis por Pseudomonas
y Haemophilus 1%,
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Los estudios de epidemiologia bacterioldgica de las exacer-
baciones de la EPOC se llevaron a cabo, sobre todo, durante
la década de 1980, cuando las resistencias a los antibiéticos
eran més raras. Por tanto, los datos han evolucionado y el
incremento del riesgo de recidiva en los 15 dias siguientes a
un primer episodio de exacerbacién de una EPOC, cuando el
antibiético utilizado inicialmente es la amoxicilina, obliga a
sospechar la apariciéon de microorganismos resistentes. Asi
pues, algunos autores aconsejan utilizar antibiéticos activos
contra microorganismos resistentes a la penicilina en los
pacientes mayores de 70 afios, en los tratados con corticoides
o cuando existen otras enfermedades asociadas (diabetes,
insuficiencia cardiaca) .

En Francia, la AFSSAPS public6 recientemente sus recomen-
daciones sobre la antibioticoterapia " (cuadro III). En la elec-
cién hay que tener en cuenta la gravedad de la obstruccién,
el posible tratamiento previo con antibiéticos y el ntimero de
exacerbaciones en el afio precedente. Los antibiéticos reco-
mendados se clasifican en dos grupos:

— en el primer grupo, en el que el agente de referencia es la
amoxicilina, se incluyen las cefalosporinas de primera gene-
racion, los macrélidos, la pristinamicina y la doxiciclina para
los casos de alergia a los p-lactamicos;

— en el segundo grupo, la referencia es la amoxicilina aso-
ciada al acido clavulanico. Los demds tratamientos de este
grupo son algunas cefalosporinas orales de la 2° y 3 genera-
ciones (cefuroxima-axetilo, cefotiam-proxetilo, cefotiam-
hexetilo) y las fluoroquinolonas activas frente a los neumo-
cocos (levofloxacino, moxifloxacino). El ciprofloxacino
ocupa un lugar especial en las exacerbaciones cuando existe
una gran probabilidad de que la causa sea un gramnegativo,
en especial Pseudomonas aeruginosa ".

La duracién recomendada del tratamiento es de 7 a 10 dias, si
bien con algunos antibi6ticos podrian ser suficientes 5 dias 2.

® Mucoliticos

No se recomiendan para las exacerbaciones de la EPOC ¥, si
bien un metaandlisis demostré una disminucién del niimero
de exacerbaciones con este tratamiento V.

TRATAMIENTO DE LOS FACTORES INDIVIDUALES

Cuando hay una causa bien individualizada responsable de
la descompensacién, el objetivo principal del tratamiento
serd eliminarla. Esta conducta no es especifica de las bronco-
patias crénicas, salvo por el grado de urgencia relacionado
con la mala tolerancia frecuente en esta patologia.

— En las neumopatias infecciosas, esté justificado el trata-
miento antibi6tico, elegido segtin los datos epidemiolégicos
locales. En las neumopatias extrahospitalarias, hay que tener
en cuenta la fragilidad de los pacientes y el riesgo de infec-
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Cuadro III. - Eleccién de la antibioticoterapia en las exacerbaciones de las bronquitis cronicas, segiin las recomendaciones de la Agence

frangaise de sécurité sanitaire des produits de santé (AFSSAPS) 12,

Antibiéticos Grupo 1 Grupo 2
Referencia Amoxicilina Amoxicilina + dcido clavuldnico
Alternativas Cefalosporina de 1° generacién Cefuroxima-axetilo, cefpodoxima-proxetilo, cefotiam-hexetilo
Macrélidos, pristinamicina, doxiciclina Levofloxacino, moxifloxacino
El ciprofloxacino se reserva para el tratamiento de las infecciones con participacién o alto
riesgo de participacién de bacilos gramnegativos, particularmente Pseudomonas aeruginosa
Indicaciones Tratamiento inicial Fracaso del tratamiento inicial
VEMS > 35 % VEMS < 35 %
< 3 exacerbaciones durante el afio anterior | > 4 exacerbaciones durante el afio anterior

VEMS: volumen méximo espirado en un segundo.

cién por Branhamella catarrhalis, que suele ser resistente a la
amoxicilina ™.

En los pacientes con infeccion grave o sospecha de resisten-
cia (infecciones nosocomiales), resulta 1itil obtener muestras
para bacteriologia. En estos casos, el tratamiento inicial debe
ser amplio y adecuado a los resultados microbiolégicos.

— El drenaje de los neumotérax debe ser mas frecuente que
en los enfermos que presentan una funcién respiratoria basal
normal. La distensibilidad del pulmén de estos pacientes es
anormal y su tolerancia al derrame pleural suele ser escasa.
En los neumotoérax «asfixiantes», esta justificada la evacua-
cién inmediata. El drenaje es también importante en los
pacientes tratados con ventilacion asistida.

— Las embolias pulmonares se tratan con una anticoagula-
cién eficaz tradicional con heparina al principio y sustitu-
cién precoz por anticoagulantes orales.

— El tratamiento de la insuficiencia cardiaca izquierda es el
clasico, con independencia de que haya o no EPOC. Consiste
en alivio de la sobrecarga hidrica con diuréticos, al mismo
tiempo que se evita la hipovolemia y los trastornos hidro-
electroliticos que agravan el desequilibrio dcido-base, vaso-
dilatadores, etc.

— Los pacientes con bronquitis crénica deben conocer los
riesgos de determinados medicamentos como los sedantes,
incluyendo entre ellos a las bebidas alcohélicas, los antitusi-
genos y la oxigenoterapia con flujo elevado y sin vigilancia.

OXIGENOTERAPIA

La recomendacién de usar oxigenoterapia en las DEPOC
hipoxémicas es unanime !,

El ascenso de la FiO, durante la DEPOC mejora la oxigena-
ci6n de los tejidos, reduce la vasoconstriccién hipéxica y
tiende a mejorar el rendimiento del miocardio ', aunque el
aumento del gasto cardiaco sea moderado.

Existen varios equipos que permiten administrar oxigeno,
tales como las gafas, las sondas nasales o las mascarillas tipo
Venturi. La mascarilla es el sistema que suministra una FiO,
mas estable @, pero las sondas nasales son mds dificiles de
desplazar y resultan mds cémodas.

El flujo de O, recomendado es el menor que permita obtener
una saturacion de oxigeno en sangre arterial (5a0,) = 90 %,
una PaO, = 60 mmHg o ambas, evitando el incremento de la
concentracién de CO, por encima de 10 mmHg o el descen-
so del pH por debajo de 7,26. En general, basta con una FiO,
del 24 al 28 % y esta concentracién puede obtenerse con una
sonda nasal que suministre un flujo de 1 a 3 litros/minuto.
La férmula siguiente "™ permite calcular la FiO, en funcién
del flujo de oxigeno en las gafas nasales: FiO, = 20 % + (4 x
flujo de O,).

En los pacientes con hipercapnia, es necesario controlar la
hematosis entre 20 y 30 minutos después del comienzo de la
oxigenoterapia para ajustar la FiO, y comprobar que no exis-

te riesgo de acidosis. El peligro de agravar una hipercapnia
previa con la oxigenoterapia es bien conocido pero incons-
tante y afecta entre al 12 y al 94 % de los pacientes segtn los
estudios . Su mecanismo fisiopatolégico es complejo:

— en algunos casos, la inhalacién de oxigeno puro por los
pacientes con una DEPOC produce una disminucién de la
ventilacién que se atribuye a la desaparicién del estimulo
hipéxico en los centros de control de la ventilacién ®. Por
término medio, la ventilacién disminuye en un 20 % "7, pero
se trata de un fenémeno transitorio, méas frecuente en los
pacientes con mayores grados de hipoxemia ®;

— el agravamiento de los trastornos del cociente ventila-
cién/perfusion se caracteriza por un aumento de la ventila-
ci6én del espacio muerto (VD/Vt) " que se ve favorecido por
el perfil de la ventilacién, en el que la polipnea se asocia con
volimenes corrientes pequefios;

— por itltimo, también contribuye el efecto Haldane, es
decir, la modificacién de la curva de disociacién del CO, en
presencia de oxigeno *%.

VENTILACION ASISTIDA

La necesidad de recurrir a la ventilacién mecanica es un fac-
tor de mal pronéstico . Excepto en las situaciones de peli-
gro evidente (paro cardiorrespiratorio, trastornos de la con-
ciencia, etc.), su instauracién depende de datos subjetivos.
La posibilidad de recurrir a la ventilacién asistida no invasi-
va (VANI) ha modificado la actitud terapéutica en las
DEPOC graves .

En el cuadro IV se resumen las recomendaciones relativas a
la instauracién de la ventilacién segiin el estudio Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) . No
obstante, no se trata de un esquema fijo, sino que debe adap-
tarse a cada paciente.

W Ventilacién asistida no invasiva

La VANI abarca las técnicas de ventilaciéon caracterizadas
por una conexién «atraumadtica» del paciente a la maquina,
lo que excluye las ventilaciones con sonda endotraqueal o
traqueotomdia.

— La ventilacién por compresioén toracica externa o ventila-
cién con presién negativa (utilizando el clasico «pulmén de
acero» o un poncho de compresién) es una técnica que ape-
nas se utiliza a causa de los problemas técnicos que conlleva.
Sigue siendo de actualidad y en un estudio reciente, aunque
no aleatorizado, se demostré que podia ser tan eficaz como
las técnicas més tradicionales en cuanto a la mortalidad y a
la duracién de la estancia en los pacientes con insuficiencia
respiratoria aguda no demasiado grave ™. Sin embargo, se
utiliza poco por su incomodidad, porque su funcionamiento
técnico es dificil y porque a menudo resulta poco eficaz en
los pacientes con obstruccién.
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Cuadro IV. - Indicaciones de la ventilacién asistida invasiva (VAI) y no invasiva (VANI) 7™,

VANI

VAI

Disnea Poco importante

Importante

Uso de los misculos respiratorios accesorios Moderado Importante (respiracién paradéjica)
Frecuencia respiratoria (por minuto) 25a35 >35

PaCO, (mmHg) 45a 60 > 60

pH arterial 7,30a735 <725

Otros criterios

Pa0, < 40 mmHg, PaO,/FiO, < 200, alteracién del estado
de conciencia, colapso, insuficiencia cardfaca, sepsis grave,
pleuritis masiva, fracaso de la VANI

PaO,: presién parcial de oxigeno en la sangre arterial; FiO,: concentracién de oxigeno en el aire inspirado; PaCO,: presi6n parcial de diéxido de carbono en la sangre arterial.

— Por el contrario, la ventilacién asistida con mascarilla
nasal o facial estd logrando un éxito creciente. Su verdadero
desarrollo data de la década de 1980, gracias a los grandes
avances de los respiradores de mayor rendimiento y a la
creacién de mascarillas de conexiéon mejor adaptadas y més
cémodas. Primero se constat6 la eficacia de esta modalidad
de ventilacién en las insuficiencias respiratorias agudas de
distintas causas y después se demostrd su especial utilidad
en las DEPOC 7, Durante los afios 1990, gané «flexibilidad»
gracias a la ayuda inspiratoria asociada a una PEP externa en
sustitucién de la clasica ventilacién controlada. El estudio de
Brochard et al ! insisti6 en la aplicabilidad de la técnica, en
la ausencia de efectos secundarios y en la buena tolerancia
de la conexién facial. En este estudio, el procedimiento redu-
jo en gran medida la necesidad de intubacién (7,7 % frente a
84,6 %), la duracién de la ventilacién (3 + 1 dias frente a 12 +
11 dias) y la estancia en la unidad de cuidados intensivos (7
+ 3 dias frente a 19 + 12 dias).

Fisiopatologia

La ventilacién mecénica permite el reposo de los miuisculos
respiratorios, cuya fatiga contribuye a las DEPOC. Se ha
demostrado que en los pacientes con broncopatias, la VANI,
con una asistencia inspiratoria de 20 ecmH,0, reduce la pre-
sién transdiafragmatica y la actividad electromiografica del
diafragma I,

Ademas, la adicién de una PEP extrinseca, parecida a la PEP
intrinseca (PEPi) pero de un nivel generalmente inferior (en
la préctica, el 80 al 90 % de la PEPi), reduce el trabajo venti-
latorio sin agravar la hiperinsuflacién tordcica " y mejora la
espiracion de estos pacientes . Asi pues, la mejoria fisiopa-
tologica se observa sobre todo cuando se asocia una asisten-
cia inspiratoria en forma de presién positiva (IPAP para los
anglosajones) y una presién positiva espiratoria (EPAP)
capaces de contrarrestar la PEPi .

La VANI contribuye también al reclutamiento alveolar y
puede mejorar el intercambio gaseoso, abriendo algunos
territorios mal ventilados ®.,

Aspectos técnicos

® Mascarillas de conexién

Uno de los elementos esenciales para el éxito de la VANI es
la buena tolerancia de la interfaz de conexién.

Con esta técnica se han utilizado numerosos modelos de
mascarillas (fig. 3). Algunas se moldean a medida, utilizando
una impronta nasal del paciente en silicona que se endurece
posteriormente. Sin embargo, las mas utilizadas son las mas-
carillas industriales, con tallas que se adaptan a los distintos
pacientes.

10

Aungque no se han hecho estudios aleatorizados que hayan
comparado las mascarillas facial y nasal, existen varios argu-
mentos tedricos que favorecen a la facial. Esta permite limi-
tar las fugas de aire, un factor predictivo del fracaso de la
VANI ™, La mascarilla nasal tiene a su favor su ligereza, su
mejor tolerancia en los pacientes con claustrofobia y el
menor riesgo de distensién géstrica y de inhalacién en caso
de vémito.

* Modos de ventilacion

La ventilacién con control del volumen fue la mas utilizada
en un principio, ya que permitia establecer el volumen
corriente y la frecuencia de los ciclos respiratorios. Atn se
utiliza mucho en los pacientes que no pueden desencadenar
ciclos respiratorios espontdneos pese a la ayuda del respira-
dor mecénico.

La utilizacién de un tipo de asistencia respiratoria en la que
la frecuencia y el volumen corriente dependen del paciente
permite mejorar la tolerancia y reducir el riesgo de falta de
adaptacion al respirador, en comparacién con una ventila-
ci6én controlada mas «rigida». Este modo es mas eficaz que la
ventilacién controlada en lo que al trabajo respiratorio se
refiere ™I,

La eleccién depende de los factores individuales tales como
sensibilidad del respirador, grado de fatiga del paciente, etc.

Resultados

Los estudios publicados difieren en cuanto a la gravedad de
los pacientes, el lugar donde se lleva a cabo la VANI (cuida-
dos intensivos, servicios de urgencia u hospitalizacién tradi-
cional), el tipo de mascarilla utilizado (facial o nasal), la
duracién de la ventilacién diaria y la forma de regular el res-
pirador.

* Eficacia de la VANI a corto plazo

La VANI es eficaz en otras situaciones de insuficiencia respi-
ratoria aguda y de manera especial reduce el niimero de intu-
baciones y la duracién de la hospitalizacién de los pacientes
con DEPOC y acidosis respiratoria importante ®*. En las
DEPOC de gravedad moderada, mejora de forma significati-
va el pH, la hipercapnia y la disnea . Por el contrario, en los
pacientes con acidosis respiratoria leve, resulta dificil demos-
trar una reduccién del niimero de intubaciones o de la morta-
lidad. Wysocki et al "™ sefialaron que la VANI sélo era eficaz
en los pacientes con hipercapnia superior a 45 mmHg.

En el cuadro V se muestran los resultados de estudios alea-
torizados en los que se compararon tratamientos médicos
(kinesiterapia, oxigenoterapia, tratamientos farmacol6gicos)
aislados o asociados a VANLI. Se excluyeron los pacientes con
mal pronéstico vital a muy corto plazo y que necesitaron una
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3 Diferentes tipos de mascarillas utilizadas en la ventilacién no invasiva.
A. Mascarillas faciales. La vdlvula de la parte superior de cada mascarilla sirve para inflar el reborde de adaptacion a los relieves de la cara, con el fin de
mejorar la comodidad del paciente y disminuir las fugas.
B. Mascarilla nasal. La parte vertical sirve de apoyo y ayuda a mantener la estanqueidad de la mascarilla.

Cuadro V. — Resultados de los estudios aleatorizados sobre ventilacién asistida no invasiva (VANI) en la descompensacion de la enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

Autores Nimero Duracién diaria Tratamiento Duracién media
©3 . (tipo de mascarilla: Intubacién (%) de la hospitalizacion Mortalidad (%)
[Referencias] de pacientes de la VANI A L
F = facial; N = nasal) (dias)
Bott ™ 30 16 horas VANI (N) 0 ne 10 después de 1 mes
30 Tt med 7 ne 30 después de 1 mes
Kramer ™! 11 > 8 horas VANI (N) 9 149 6*
12 Tt med 67 17,3 13*
Brochard ¥ 43 > 6 horas VANI (F) 26 23 9
42 Tt med 74 35 29
Angus * 9 Sesiones de 4 horas | VANI (N) 0 ne 0
8 Tt med + doxapram 62,5 ne 38
Barbé = 10 6 horas VANI (N) 0 10,6 0
10 Tt med 0 11,3 0
Celikel # 15 VANI (F) 7 11,7 0
15 Tt med 13 14,6 0
Plant ! 118 8 horas VANI (F o N) 15 10 10
118 Tt med + doxapram 27 10 20

*: resultados en 31 pacientes de los que 8 no tenian EPOC; Tt med: tratamiento médico sin VANI; ne: no especificado.

intubacién inmediata. En la mayoria de los casos, el criterio
principal de evaluacién fue la necesidad de recurrir poste-
riormente a la intubacién, aunque también se tomaron en
consideracién otros factores tales como la disnea, la frecuen-
cia respiratoria, los gases en sangre, la duracién de la hospi-
talizacion, la mortalidad hospitalaria, los costes y la carga de
trabajo de cuidados de enfermeria.

En el estudio de Brochard et al ¥, la seleccién de pacientes
fue muy estricta y los criterios de intubacién se definieron de
manera prospectiva. En las primeras horas de VANI, mejo-
raron el estado de conciencia, la frecuencia respiratoria y los
gases sanguineos. El nimero de complicaciones fue tres
veces menor que en el grupo de control (48 % frente al 16 %).
Estos datos se confirmaron en un estudio cuantitativo mas
importante llevado a cabo fuera de los servicios de reanima-
cién ™ y en pacientes de gravedad intermedia en cuanto a la

acidosis. La mortalidad hospitalaria fue menor en el grupo
tratado con VANI. La carga de trabajo de enfermeria s6lo
aumentd, por término medio, en 26 minutos, y esto tnica-
mente en las 8 horas siguientes al ingreso.

En conjunto, la VANI reduce de forma significativa la nece-
sidad de recurrir a una ventilacién agresiva y las complica-
ciones, a veces vitales, relacionadas con la intubaciéon. Los
estudios en los que no se confirman estos beneficios se refie-
ren a enfermos menos graves .

* Eficacia de la VANI a largo plazo

Dos estudios demostraron el interés de la VANI en relacién
con el pronéstico de las DEPOC después de 1 afio.

— En el de Bardi et al ™, se observaron mejorias significati-
vas de la hematosis, de]l VEMS y del volumen corriente con
la VANI, mejorias que no se registraron en los pacientes que

1
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solo recibieron tratamiento médico. Ademas, la mortalidad y
las tasas de reingreso a los 3, 6 y 12 meses fueron significati-
vamente menores en el grupo tratado con VANL

— El estudio retrospectivo de Vitacca et al " confirmé estos
efectos beneficiosos en pacientes con DEPOC maés graves, en
los que la mortalidad al cabo de 1 afio disminuyé a la mitad
en el grupo tratado con VANI, en comparacién con el grupo
de control (30 % frente al 63 %).

e Factores que permiten predecir el éxito de la VANI

En principio, la VANI no se emplea en los pacientes cuyo
estado hemodindmico, respiratorio o neurolégico es dema-
siado precario . Numerosos autores han intentado estable-
cer los factores que permiten predecir el éxito o el fracaso de
la VANI ), Los criterios asociados al fracaso precoz sorn:

— clinicos: presencia de una puntuacion de gravedad elevada
(APACHE 1II) **, alteracion grave del estado de conciencia,
intolerancia de la mascarilla ®¥, fugas importantes (frecuentes
en los pacientes desdentados o que respiran con los labios
fruncidos) y descompensacién secundaria a neumonia **7%;
— paraclinicos: hipercapnia muy profunda y, sobre todo,
acidosis inicial importante **; éste es el tinico criterio encon-
trado mediante regresion logistica, con una sensibilidad del
97 % y una especificidad del 71 % ©.

Ya durante la primera tentativa de VANI pueden aparecer
criterios de buen prondstico, tales como una mejoria de las
alteraciones del estado de conciencia ", una disminucién de
la polipnea ), una caida de la PaCO, mayor de 10 mmHg o
un ascenso del pH superior a 0,05 a los 30 minutos o més de
aplicacién .

Casi el 20 % de los fracasos de la VANI es tardio y aparece
mas de 48 horas después de comenzar a utilizarla . Estos
fracasos afectan sobre todo a pacientes con actividad cotidia-
na reducida en los periodos de estabilidad, con un pH muy
dcido en el momento del ingreso o con complicaciones de
aparicién precoz (comprendida la hiperglucemia) .

® Efectos secundarios de la VANI

Las complicaciones de la VANI son locales: irritacién o ne-
crosis cutdneas de las zonas de apoyo de la mascarilla (2 al
18 %) #*, conjuntivitis y distensién gdastrica, aunque el ries-
go es escaso con presiones inferiores a 25 cmH,O ™. Estas
complicaciones ceden con medidas sintomadticas y rara vez
son graves.

No existe acuerdo sobre la sobrecarga de trabajo asistencial
asociada a la VANI %, pues depende de la experiencia de
cada servicio.

B Ventilacion asistida invasiva

Las DEPOC constituyen la primera causa «<homogénea» de
ventilacién mecénica y suponen el 13 % del total de las indi-
caciones. Sigue en frecuencia a los grupos heterogéneos de
insuficiencia respiratoria aguda (sindrome de dificultad res-
piratoria aguda, insuficiencia cardiaca, neumonias, infeccio-
nes, complicaciones de la cirugia y traumatismos diversos) y
al de los comas ",

Sus indicaciones han disminuido desde la llegada de la VANL
Excepto en determinadas situaciones evidentes (alteraciones
importantes de la conciencia, paro cardiorrespiratorio), las
recomendaciones para iniciar una ventilacién invasiva extrai-
das del estudio GOLD se recogen en el cuadro IV 7,

Las modalidades de asistencia respiratoria invasiva fueron
objeto de una conferencia de consenso en Francia en 1994 7.
Los objetivos fueron limitar el traumatismo por presién y la
distensién pulmonar y obtener una PaO, = 60 mmHg, una
Sa0, = 90 % o ambas. Los pardmetros respiratorios iniciales
recomendados son: volumen corriente inferior a 8 ml/kg de
peso, frecuencia respiratoria de 10 a 12 ciclos/minuto y rela-
cionl/Ede1/3al/4.
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B Supresion de la ventilacion asistida

Es un problema importante. La mitad del tiempo de hospi-
talizacién en cuidados intensivos puede estar consagrado
exclusivamente a la supresion de la ventilacién 7.

La sustitucion de la sonda de intubacién por una mascarilla
permite reducir la duracién de la ventilacion invasiva, pero la
duracién total de la estancia y de la ventilacién no varian *.
Si la supresion es dificil, como sucede por término medio en
la cuarta parte de los pacientes, la utilizacién de protocolos
preestablecidos permite reducir la duracién ™. Entre los
métodos de supresién de la ventilacién, uno de los mas efi-
caces es la asistencia inspiratoria ™.

Pronostico

RIESGO DE RECAIDA

Las recaidas precoces se definen por un nuevo empeora-
miento respiratorio en los 15 dias siguientes al inicio de la
DEPOC . Estas recaidas afectan al 10-20 % de los casos de
DEPOC ™' y la mitad de los pacientes afectados han de ser
hospitalizados .

El porcentaje de recaidas es mds importante en los pacientes
que presentan los siguientes signos: desarrollo brusco de la
disnea ™, necesidad de oxigenoterapia prolongada ™ o de
un tratamiento con varios broncodilatadores ¥, tratamiento
de base con teofilina, perturbaciones graves de la hematosis,
disminucién del VEMS tras los broncodilatadores (medido
fuera del episodio de descompensacién) y recaidas previas
frecuentes ™,

SUPERVIVENCIA

A lo largo del tiempo se ha ido produciendo una mejoria
general del pronéstico global de las DEPOC y asi, la morta-
lidad ha disminuido del 28 al 7 % segtn si los estudios se
realizaron antes o después de 1975 .,

No se conoce con precision el prondstico de los pacientes tra-
tados en su domicilio, pero se dispone de varios estudios con-
sagrados al seguimiento de los pacientes con DEPOC que jus-
tifican su traslado a cuidados intensivos o a reanimacién. No
existe ningtin modelo que posea la precision suficiente para
predecir casi con exactitud el fallecimiento de estos enfermos.
Existen algunos pardmetros de mal pronéstico:

— desde el punto de vista clinico, estos parametros son la
caquexia (peso < al 85 % del ideal tedrico), dependencia del
paciente en su domicilio ®*, edad avanzada, gravedad dela
DEPOC ™, puntuacién de gravedad inicial importante
(APACHE, en especial los componentes «no respiratorios»
de este indice), trastornos de la conciencia, hipotension arte-
rial ¥, insuficiencia cardiaca, cor pulmonale o arritmias y
desarrollo de complicaciones durante el tratamiento ®;

— desde el punto de vista bioldgico, consisten en una rela-
cién PaO,/FiO, baja, una acidosis respiratoria importante
(pH < 7,25) ®, hipoalbuminemia "%, hiponatremia, hiper-
azoemia e hiperfosforemia ®%;

— desde el punto de vista funcional, Niewoehner et al "
estudiaron el impacto del VEMS en el momento del ingreso
en los pacientes hospitalizados por DEPOC en servicios que
no eran de cuidados intensivos y observaron que un VEMS
< 750 ml o una ganancia del VEMS < 100 ml tras 2 dias de
hospitalizacién son factores de mal pronéstico. Estos datos
se asocian a un indice de complicaciones mayor (muerte,
necesidad de ventilacién asistida, refuerzo del tratamiento
médico o reingresos) en el mes siguiente a la hospitalizacion;
— la utilizacién de ventilacién asistida supone un «vuelco»
en el prondstico, de manera que la necesidad de recurrir a ella
en las primeras 24 horas a partir del ingreso * o de mante-
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nerla después de 3 dias y el fracaso del primer intento de extu-
bacién " son signos de mal pronéstico. Si la ventilacién debe
prolongarse més de 3 semanas, las posibilidades de su supre-
si6n seran s6lo del 45 % a los 44 dias de tratamiento y la mor-
talidad a los 2 afios serd importante (78 % en los pacientes que
dependen de la ventilacién asistida frente al 32 % en el grupo
en que puede retirarse la asistencia ventilatoria) .

En el estudio multicéntrico de Portier et al ¥ participaron 322
pacientes ingresados en unidades de cuidados intensivos por
descompensacién de una insuficiencia respiratoria crénica.
La mortalidad durante la estancia en la unidad fue del 10,9 %
y la mortalidad global al cabo de un mes, del 14 %; el por-
centaje de pacientes intubados fue del 52 % y el 8 % precisé
traqueotomia.

En el estudio de Connors et al **, 1a mortalidad hospitalaria de
los pacientes hospitalizados por DEPOC fue del 11 % (fig. 4).
La supervivencia a los 6 meses disminuy6 de forma signifi-
cativa en los que precisaron ventilacién mecanica (57 %) y en
los que debieron ser ingresados en servicios de cuidados
intensivos (63 %). La mitad de los pacientes tuvieron que
reingresar en el hospital al menos una vez en los 6 meses
siguientes a la primera DEPOC y la mortalidad en este
grupo fue importante (entre el 27 % y el 36 % a los 6 meses,
segln el niimero de reingresos frente al 21 % en los que no
reingresaron).

CALIDAD DE VIDA

La calidad de vida de los pacientes se deteriora como conse-
cuencia de la DEPOC.

En el estudio de Connors et al **, se consider6 que la calidad
de vida de la mitad de los pacientes era mediocre a los 6
meses de la descompensacion.

Seemungal et al ™ utilizaron la escala del hospital St-George
en 70 pacientes con EPOC a los que siguieron durante 1 afio.
La calidad de vida disminuy6 de forma considerable, sobre
todo en sus componentes mds importantes (sintomas, acti-
vidades, consecuencias sociales) en los pacientes con més de
2 descompensaciones al afio. Algunos factores como la tos,
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la expectoracién y las sibilancias respiratorias diarias y los
episodios frecuentes en el afio anterior permiten predecir
una mayor frecuencia de las exacerbaciones.

Conclusion

Las DEPOC son una patologia frecuente cuya morbilidad,
mortalidad y costes son considerables y con tendencia a aumen-
tar. Los medios terapéuticos farmacologicos son muy limitados
y no tienen consecuencia mensurable alguna sobre la supervi-
vencia. La ventilacién no invasiva es un avance que ha permi-
tido mejorar el prondstico a corto plazo, pero este tratamiento
no es adecuado para los pacientes mds graves.

Pese a los datos epidemiolégicos, son pocos los pacientes que
participan en estudios con buena calidad metodoldgica *. Los
progresos de nuestros conocimientos sobre la fisiopatologia del
trastorno preparan el camino a nuevos tratamientos. En Ia
actualidad, la disminucion del riesgo de DEPOC pasa, sobre
todo, por mejorar la prevencion, es decir, principalmente por un
mejor control del tabaquismo en los pacientes

Cualquier referencia a este articulo debe incluir la mencion del articulo original: Jébrak G et Aubier M. Décompensations respiratoires des bronchopathies chroniques obstructives. Encycl Méd Chir

(Elsevier SAS, Paris, tous droits réservés), Anesthésie-Réanimation, 36-973-A-10, 2003, 14 p.
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