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Tratamiento actual de la exacerbacion aguda de la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica

Nancy Guinart Zayas®*
RESUMEN

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica es una entidad altamente prevalente en
nuestro pais a consecuencia del aumento del habito de fumar y de la expectativa de vida. En
los paises de nuestro entorno ocupa el cuarto lugar como causa de muerte y su incidencia va
en aumento. Su exacerbacion aguda puede deberse a muy diferentes motivos, y supone una
consulta frecuente tanto en el &mbito de la atencion primaria como hospitalaria. En el
presente trabajo se revisa el tratamiento actual de la exacerbacion aguda, en la que hay que
considerar obligatorios, el oxigeno en concentracion adecuada, los broncodilatadores, los
corticoides y los antibioticos.

Palabras clave: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, prevalencia, incidencia,
exacerbacion aguda, tratamiento actual.

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) abarca un grupo de procesos
caracterizados por una limitacion al flujo aéreo que, a diferencia del asma, es poco
reversible, usualmente progresiva, y esta asociada a una respuesta inflamatoria persistente
en el parénquima pulmonar. Dentro de ella incluimos, fundamentalmente 2, la bronquitis,
obstructiva cronica, con obstruccion de la pequefia via aérea; y el enfisema, con obstruccion
permanente y anormal de los espacios aéreos distales a los bronquiolos terminales, con
destruccion de los tabiques alveolares.

La bronquitis cronica se define clinicamente por la presencia de tos productiva de mas de 3
meses de duracion durante mas de 2 afios consecutivos. La tos se debe a un aumento en la
secrecion de moco y no es necesario que se acompaiie de una limitacion de flujo aéreo.
Resulta evidente que el diagndstico de la EPOC requerira la realizacion de unas pruebas de
funcidn respiratoria, que nos permitiran establecer el diagnostico, cuantificar la gravedad de
la enfermedad y valorar la respuesta broncodilatadora al tratamiento; asimismo, nos
proporcionaran una valiosa informacion sobre los cambios de la funcion pulmonar con el
tiempo (tabla).

TABLA. Gravedad de la EPOC en funcion de los valores de flujo espiratorio ventilatorio
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|
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<34 |[Muy grave

VEF. Flujo espiratorio ventilatorio.

Desde el punto de vista etioldgico, el habito de fumar es el principal agente implicado, con
la aparicion insidiosa de sintomas tras décadas de exposicion al tabaco. Otros factores a
considerar también son la contaminacion medioambiental, la exposicion profesional a
ciertos agentes quimicos, gases o vapores, asi como factores genéticos-constitucionales.

La agudizacion o exacerbacion de la EPOC puede obedecer a muy diversas causas, y €s un
motivo frecuente de consulta, tanto en la APS como en los servicios de urgencias de
nuestros policlinicos.

DESARROLLO
Definicién

Hay que sefialar que no hay una definicién ampliamente aceptada del concepto de
exacerbacion aguda de la EPOC. La mayoria de las definiciones publicadas consideran la
presencia de 3 hallazgos clinicos: empeoramiento de la disnea, aumento en el volumen del
esputo y su incremento y purulencia.* Anthonisin y otros desarrollan una escala de gravedad
de la reagudizacion basada en estos y otros hallazgos.

La reagudizacion grave o tipo 1 tendria los 3 hallazgos clinicos citados. En la tipo 2 o
moderada existirian 2; y en la reagudizacion leve o tipo 3 presentaria 1 de los hallazgos
clinicos citados, mas, al menos, 1 de los siguientes:

a) una infeccidn del tracto respiratorio superior en los 5 dias previos

b) fiebre sin otra causa aparente

¢) aumento de las sibilancias

d) aumento de la tos

e) un aumento en la frecuencia respiratoria o cardiaca del 20 % con respecto a la basal

Podemos considerar una exacerbacion primaria o bien una reagudizacion asociada a un
precipitante claramente identificado, como neumonia, neumotorax, insuficiencia cardiaca,
tromboembolismo pulmonar, uso inadecuado de fAirmacos, etcétera.

Etiopatogenia de la exacerbacion

El tabaquismo, factor etoldgico principal, compromete los mecanismos de defensa
pulmonar al provocar un dafio sobre el epitelio ciliar, aumentar la viscosidad del moco y
enlentecer el aclaramiento mucociliar, condiciones que promueven la colonizacion
bacteriana del tracto respiratorio inferior.? La presencia de estas bacterias desencadenan una
respuesta inflamatoria que, a su vez, favorece la colonizacion bacteriana.



Las infecciones virales o bacterianas se consideran la principal causa de la mayoria de los
episodios de exacerbacion que presenta el paciente. Sin embargo, el papel de la infeccion
bacteriana estd en discusion, y definir una etiologia infecciosa de la agudizacion es dificil,
por la frecuente colonizacion. Los patdogenos que se aislan con mayor frecuencia, tanto
durante los periodos de estabilidad clinica como en los exacerbacion son Haemophilus
influenzae, Streptococcus pneumoniae y Moraxella catarrhalis. Cuando el flujo espiratorio
ventilatorio esta severamente disminuido, enterobacterial y Pseudomonas aeruginosa se
afiaden al espectro de gérmenes.

En otros casos, el agente causal estd mal definido, pero la exposicion a contaminantes
medioambientales, al polvo, a vapores o humos, probablemente se relacione con algunas de
estas exacerbaciones.

Tratamiento de la exacerbacion aguda de la EPOC

Hay que considerar de forma obligada en el tratamiento de la exacerbacion el tratamiento
siguiente: 3

1. Oxigenoterapia en la concentracion adecuada.

2. Broncodilatadores, valorando los fAirmacos y la forma de administracion.
3. Corticoides.

4. Antibidticos.

Su tratamiento lo consideramos a continuacion:
1. Oxigenoterapia

La hipoxemia es la principal amenaza para la vida de los pacientes con una exacerbacion
aguda de la EPOC, y el tratamiento con oxigeno es fundamental en pacientes hipoxémicos.*
Se daré en la minima concentracion posible para alcanzar una presion arterial de oxigeno >
60 mm Hg o una saturacion de oxigeno > 90 % vigilando el estado clinico, el grado de
acidez y la presion de didxido de carbono.

Se comenzara con flujos de 1 a 2 L/min por canula nasal o mascarilla tipo venturi al 24-28
%. La respuesta a la oxigenoterapia se hard a través de la valoracion de la respuesta clinica
y la medicion de los gases arteriales. Estos deberian obtenerse en el momento basal y a los
60 min del comienzo o el cambio en la concentracion del oxigeno.

En el pasado existia un temor excesivo a que la aplicacion de oxigeno elevase la
hipoventilacion e incluso una apnea, con la consiguiente hipercapnia grave y la acidosis
respiratoria. Aunque esta posibilidad existe, resulta infrecuente con el uso juicioso del
oxigeno a la concentracion adecuada.

2. Broncodilatadores



La via inhalatoria es la preferible y la mas utilizada en pacientes con exacerbacion aguda de
la EPOC, con diferentes sistemas para la administracion de los fairmacos. En funcion de
estudios publicados que comparan los nebulizadores con los cartuchos presurizados (la
mayoria de las veces acoplados a cdmaras de inhalacidén), no podemos afirmar que haya una
clara evidencia de la superioridad de un sistema sobre el otro. En pacientes taquipneicos y
no colaboradores, el uso de los broncodilatadores en solucién nebulizada facilitara el
tratamiento.

Por via inhalatoria podemos usar beta-2 agonistas de accidn corta o ipratropio. Los beta-2
agonistas producen una broncodilatacion mas rapida que los anticolinérgicos y se han
considerado tradicionalmente como los farmacos de primera eleccion en la exacerbacion
aguda de la EPOC. Estos broncodilatadores tienen una vida media funcional reducida en la
EPOC reagudizada, y se pueden administrar cada 30-60 min, si el paciente los precisa y
tolera. Posteriormente, a medida que empieza la mejoria clinica, se alarga el intervalo de
administracion a 4-6 h.* Como inconveniente tienen mas efectos secundarios que el
ipratropio y, a diferencia de este ultimo, pueden producir un descenso inicial en la presion
arterial de oxigeno. Esto ocasiona que algunas guias terapéuticas recientes para este
tratamiento aconsejen comenzarlo con ipratropio, sobre todo en los pacientes mas
hipoxémicos.

En la préctica clinica habitual se suelen combinar los beta-2 agonistas de accion corta y los
anticolinérgicos. Se administraran en nebulizacion a los pacientes mas comprometidos.
Otros farmacos broncodilatadores que han sido utilizados durante décadas para mejorar los
sintomas de la reagudizacion son las teofilinas. En la actualidad con la disponibilidad de
otros fArmacos mas potentes y seguros han quedado relegadas a un segundo plano. Solo se
deben utilizar si no es posible la terapia con aerosoles o si no hay respuesta adecuada al
resto del tratamiento, ademas hay que tener presente causas de reagudizacion secundarias.

3. Corticoides

Ensayos aleatorios y controlados con placebo han demostrado que la administracién de
corticoides por via sistémica es util en pacientes con exacerbacion aguda moderada y grave,
sin beneficios demostrados con pautas de mas de 2 semanas de duracién, por lo que seria
aconsejable tratamientos de corta duracion, 6 y como aspecto negativo en su utilizacion se
encuentran las hiperglucemias como complicacién mas comun. En la actualidad, y en lo
que se refiere a corticoide la via inhalatoria, no se considera apropiada para el tratamiento
de las exacerbaciones agudas de la EPOC.

4. Antibioticoterapia

El tratamiento antibidtico es beneficioso en pacientes seleccionados con exacerbacion
aguda de la EPOC. En la practica clinica diaria suelen pautarse durante 7-10 dias, y su
empleo, ademas de en aquellos casos en los que existen una clara evidencia de infeccién
bacteriana, se considera ttil en pacientes que cumplen los 3 criterios clinicos de gravedad
de Anthonesin, o 2 criterios, y ademas ser mayor de 65 afios, presentar en flujo espiratorio
ventilatorio <40 % o mds de 4 exacerbaciones al afo. Aunque parece razonable tratar de
conocer el germen causal en todos los casos por las dificultades que esto conlleva, el



diagnéstico microbiologico solo se realizara en pacientes con riesgo de presentar
microorganismos poco habituales o resistentes a antibidticos. También se realizaran
estudios microbioldgicos en los casos que se ingresan en unidades de cuidados intensivos y
en aquellos con mala respuesta al tratamiento empirico.”

La eleccion de la pauta de tratamiento antibidtico empirico debe basarse en la gravedad de
la EPOC, la edad del paciente, la existencia de comorbilidad, asi como el riesgo para
infeccion por Pseudomona o gérmenes resistentes, establecido por el nimero de ciclos de
tratamiento con antibidtico en el tltimo afo.

Pautas de tratamiento empirico en las exacerbaciones de la EPOC

o EPOC leve, menor de 65 afios y sin comorbilidad. El tratamiento recomendado es
oral con amoxicilina-clavulamico (500-875 mg/toma), levofloxacino,
moxifloxacino.

e EPOC moderada o grave sin riesgo de infeccion por P. aeruginosa. El tratamiento
oral que se recomienda es levofloxacino, moxifloxacino, amoxicillina-clavuldmica.
Si es necesario se utilizara el tratamiento parenteral, empleando con mayor
frecuencia, levofloxacino, cefalosporina de tercera o cuarta generacion y
amoxicilina-clavulamica.

o EPOC moderada-grave con riesgo de infeccion por P. aeruginosa. El tratamiento
recomendado es el parenteral con betalacmico con actividad frente a P. aeruginosa:
cefepima y carbapenémico asociada o no a aminoglucoésidos.

Es valido hacer referencias a los agentes mucoliticos y la fisioterapia respiratoria. Los
primeros no han demostrado su eficacia en acortar el curso de la enfermedad en pacientes
con exacerbacion aguda de la EPOC; y la fisioterapia con drenaje postural se ha
considerado como una opcidn en pacientes con enfisema, bronquitis cronica, bronquiectasia
y fibrosis quistica, pero no se ha documentado su valor en pacientes con una exacerbacion
de la EPOC.

Actualmente se sabe que la fisioterapia respiratoria con percusion toréacica es ineficaz, e
incluso puede ser perjudicial en pacientes con una exacerbacion aguda de la EPOC. En
ningln estudio consultado se obtuvo mejoria en las pruebas de funcion respiratoria tras la
percusion mecénica, obteniéndose un descenso en el flujo espiratorio ventilatorio.

Criterios de ingreso hospitalario y alta tras la hospitalizacién

Esta decision puede ser complicada. Considerando una modificacion de los criterios de la
Sociedad Toracica Americana, podemos tener en cuenta las siguientes:®

o Insuficiencia respiratoria (o agravamiento de la insuficiencia respiratoria previa).

o Fallo para mejorar después de 6 h de tratamiento.

e Recaida reciente.

e Incapacidad para caminar sin exacerbacion de los signos o sintomas (en pacientes
que previamente eran capaces de hacerlo).

o Condicién asociada que precise ingreso hospitalario.



o Dificultad para acceder al hospital y/o falta de apoyo familiar.

Igualmente pueden surgir dificultades en el momento de decidir el alta del paciente. La
Sociedad Toracica Americana considera como criterios de alta, en un paciente que ingresa
por agudizacion de la EPOC las siguientes:

e Uso de broncodilatadores a intervalos mayores de 4 h.

o El paciente es capaz de caminar sin disnea.

e El paciente puede comer y dormir sin disnea.

o Broncoespasmo controlado y clinicamente estable durante 12-24 h.
e Gasometria estable durante 12-24 h.

e El paciente o los familiares siguen correctamente el tratamiento.

SUMMARY

Present treatment of acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease

In our country, chronic obstructive pulmonary disease is a highly prevalent entity as a result
of the increase of smoking and of life expectancy. In our geographical area, it is the fourth
cause of death and its incidence is growing. Its acute exacerbation may be caused by very
different reasons, and it should be frequently consulted, both at the primary care and
hospital level. In this paper, the current treatment of acute exacerbation is reviewed. A
proper oxygen concentration, bronchodilators, corticoids, and antibiotics should be
considered as compulsory for this condition.

Key words: Chronic obstructive pulmonary disease, prevalence, incidence, acute
exacerbation, present treatment.
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