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CONCEPTO, IMPORTANCIA Y ETIOLOGIA

La presentacion clinica de la enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica (EPOC) se ve agravada, en oca-
siones, por la aparicion de eventos clinicos consistentes
en un aumento agudo de los sintomas respiratorios
a los que han venido a denominarse agudizaciones
0 exacerbaciones.

La Global Initiative for Obstructive Lung Disease
(GOLD) define una agudizacion como un evento
agudo caracterizado por un empeoramiento de los
sintomas respiratorios del paciente que va mas alla
de las variaciones normales dia a dia y que conduce
a un cambio en la medicacion. Por otro lado, la
Guia Espafiola para la EPOC (GesEPOC) define una
agudizacion como un episodio agudo de inestabilidad
clinica que acontece en el curso natural de la enfer-
medad y se caracteriza por un empeoramiento man-
tenido de los sintomas respiratorios que va mas alla
de sus variaciones diarias®. Finalmente, la Estrategia
en EPOC del Sistema Nacional de Salud de Espafia
define una agudizacion como un cambio agudo en la
situacion clinica basal de la persona enferma, mas alla
de la variabilidad diaria, que cursa con aumento de la
disnea, de la expectoracion, expectoracion purulenta,
o cualquier combinacion de estos tres sintomas y que
precisa un cambio terapéutico®. Estas definiciones no
son totalmente superponibles, tienen sus matices y no
estan exentas de controversia, pero por el momento
son las aceptadas en nuestro pais.

El impacto clinico de las agudizaciones ha sido
demostrado en numerosos trabajos®. Sabemos que
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las agudizaciones producen empeoramiento de los
sintomas, aumentando la morbilidad, empeoran la
calidad de vida, aumentan el deterioro funcional, se
relacionan con diversas comorbilidades, empeoran los
hallazgos clinicos referidos por los pacientes vy, final-
mente, se relacionan con la progresion y el pronéstico
de la enfermedad, con un notable impacto pronéstico
y una carga sobre el sistema sanitario®. Por tanto, la
disminucién de las agudizaciones se ha establecido
como unos de los objetivos prioritarios en el trata-
miento de la EPOCC-2),

La etiologfa més frecuente de las agudizaciones
son las infecciones respiratorias, ya sean bacterianas
0 viricas. Algunos estudios con muestras endoscdpicas
han observado que al menos el 50% de los pacientes
tienen presencia de alguna bacteria durante una agudi-
zacion® y que la adquisicion de nuevas colonias bac-
terianas precipita una agudizacion®. La presencia de
co-infeccion por bacterias y virus se ha descrito hasta
en un 25% de los pacientes hospitalizados®. Ademés,
la polucion y sus cambios se han descrito como un
potencial desencadenante de agudizaciones®. Sin
embargo, alrededor de un tercio de las agudizaciones
son de etiologia desconocida(.

DIAGNOSTICO

Cuando un paciente acude a un servicio sanitario
refiriendo un aumento de sus sintomas respiratorios, el
clinico debe concentrarse en resolver tres cuestiones:
1) cudl es el diagnostico, 2) qué tipo de agudizacion
esy 3) cudl es su gravedad.
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Diagnostico de agudizacion

Es importante tener presente que el diagnostico
de agudizacion es clinico, basado en sintomas. Sin
embargo, esto tiene tres grandes problemas. Primero,
que un empeoramiento de los sintomas respiratorios
en un paciente con EPOC puede ser debido a nume-
rosas circunstancias que incluyen causas respiratorias
(por ejemplo, neumonia de la comunidad, tromboem-
bolismo de pulman, neumotdrax, etc.) y no respirato-
rias (por ejemplo, un evento coronario agudo, insufi-
ciencia cardiaca, clinica psiquidtrica, problemas sociales,
etc.). Por tanto, un empeoramiento de los sintomas
respiratorios no tiene por qué ser siempre una agudi-
zacion de la EPOC(9), Todas estas posibles causas de
aumento de sintomas respiratorios tienen sus propios
protocolos diagndstico-terapéuticos de actuacion. En
consecuencia, un primer paso es saber diagnosticar y
diferenciar estos diagndsticos alternativos que pueden
complicar la EPOC pero no deben ser considerados
como agudizaciones sino como complicaciones(.

Segundo, es frecuente encontrar una descompen-
sacion clinica mixta cardioldgica y respiratoria, estable-
ciendo cuadros clinicos mixtos en los que resulta muy
dificil determinar qué érgano esta condicionando el
evento agudo de manera més importante.

Tercero, para diagnosticar una agudizacion de la
EPOC, un paso previo necesario y a priori evidente
es que el paciente esté diagnosticado de EPOC. Sin
embargo, aunque esto es lo deseable, la realidad cli-
nica nos dice que muchos pacientes con diagndstico
de agudizacién de la EPOC no tienen un diagndstico
de EPOC firme realizado antes del evento agudo(2.
En estos casos no hay una actitud uniformemente
recogida en las guias, pero lo razonable es descartar
otras causas de empeoramiento y poner el diagndstico
de EPOC como probable, pendiente de confirmacion.

Por tanto, para establecer el diagndstico de agudi-
zacion de la EPOC deben emplearse criterios clinicos
apoyados por pruebas complementarias que descar-
ten o evallien el papel de otras comorbilidades en la
presentacion clinica.

Tipo de agudizacion

Cada dia tenemos mas evidencia de que las agudi-
zaciones no son todas iguales. No solo por su gravedad,
sino que el sustrato inflamatorio cambia entre pacien-
tes, habiéndose descrito diversos tipos de agudizacio-
nes con implicaciones clinicas(®14. Esto ha llevado a

proponer algoritmos de diferenciacion de agudizaciones
que pueden indicar el futuro en la valoracién persona-
lizada de las agudizaciones('®. Por el momento, desde
un punto de vista practico asistencial, una evaluacion
importante es tratar de discernir el origen bacteriano de
la agudizacion para decidir sobre la indicacion de anti-
bioterapia. En este sentido, por el momento se siguen
recomendando los denominados criterios de Anthoni-
sen(1), que son: aumento de la disnea, aumento del
volumen del esputo y aumento de la purulencia del
esputo. La presencia de purulencia en el esputo orienta
hacia un tipo de agudizacion infecciosa lo que matizara
el tratamiento como se refleja més abajo.

Valoracion de la gravedad de la
agudizacion

La valoracion de la gravedad es crucial para decidir
dénde se realizara el abordaje terapéutico. Tradicio-
nalmente se han empleado datos de la presentacion
clinica, de la exploracion fisica y de la valoracién del
intercambio gaseoso. Seglin esta valoracion, GOLD
establece unos signos de gravedad, mientras que
GesEPOC establece 4 tipos de agudizaciones (Tabla
1), asi como criterios de ingreso hospitalario en planta
o cuidados intensivos (Tabla 2). Sin embargo, este tipo
de valoracion semi-cuantitativa puede ser confusa y
aporta cierto grado de variabilidad en la categorizacidn
de los pacientes.

En los Ultimos afios se han desarrollado escalas
pronosticas para aplicarse en las Urgencias hospitala-
rias que permiten cuantificar el riesgo de mortalidad a
corto plazo. De todas, tres escalas han sabido identificar
puntos de corte segun grado de gravedad. El BAP-65
se basa en los niveles de nitrogeno ureico, el estado
mental, la frecuencia cardiaca y la edad. Esta escala
permite identificar 5 clases de riesgo que se correlacio-
nan con la mortalidad intra-hospitalaria, la necesidad de
ventilacion mecanica, la estancia hospitalaria y el coste
del ingreso(”, La escala DeCOPD, desarrollada por un
grupo espariol, se basa en la edad, la disnea, la necesi-
dad previa de oxigenoterapia domiciliaria o ventilacion
no invasiva, la alteracion del estado mental y el uso de
la musculatura accesoria o la presencia de respiracion
paraddjica en Urgencias. Esta escala identifica cuatro
categorias de riesgo de mortalidad®. Por ultimo, la
escala de Roche y cols. se basa en la edad, la disnea y
un nimero de signos clinicos que incluyen la presencia
de cianosis, uso de musculatura accesoria, movimientos
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TABLA 1. Criterios de gravedad de la agudizacion

segun distintas normativas.

Datos en la historia clinica:

+ Gravedad de la EPOC segun el grado de limitacion al
flujo aéreo

+ Duracién de la clinica

+ El ntimero de episodios de agudizacion previa

+ Las comorbilidades

* El régimen actual de tratamiento

+ Uso previo de ventilacidn mecanica

Datos en la exploracion fisica:

+ Uso de musculatura respiratoria accesoria

+ Movimientos tordcicos paraddjicos

+ Empeoramiento o nueva aparicion de cianosis
+ Desarrollo de edemas periféricos

+ Inestabilidad hemodindmica

* Deterioro del estado mental

Agudizacion muy grave (o0 amenaza vital). Se debe
cumplir al menos uno de los siguientes criterios:

+ Parada respiratoria

+ Disminucion del nivel de consciencia

+ Inestabilidad hemodindmica

+ Acidosis respiratoria grave (pH < 7,30)

Agudizacion grave. Se debe cumplir al menos uno

de los siguientes criterios, y ninguno de los criterios de

amenaza vital:

+ Disnea 3-4 de la escala mMRC

+ Cianosis de nueva aparicion

+ Utilizacién de musculatura accesoria

+ Edemas periféricos de nueva aparicion

+ Sp0, < 90% o Pa0, < 60 mmHg

+ PaCO, > 45 mmHg (paciente sin hipercapnia previa)

+ Acidosis respiratoria moderada (pH 7,30-7,35)

+ Comorbilidad significativa grave

+ Complicaciones (arritmias graves, insuficiencia
cardiaca, etc.)

Agudizacion moderada. Se debe cumplir al menos uno
de los siguientes criterios, y ninguno de los anteriores:

+ FEV; basal < 50%

+ Comorbilidad cardiaca no grave

+ Historia de dos o més agudizaciones en el dltimo afio

Agudizacion leve. No se debe cumplir ningtin criterio
previo

SpO.: saturacion de oxigeno en sangre arterial medida por
pulsioximetria. PaO,: presidn parcial de oxigeno en sangre
arterial. PaCO:: presién parcial de anhidrido carbénico en
sangre arterial. FEV,: volumen espirado en el primer segundo
durante una espirometria forzada.

torcicos paraddjicos, asterixis, alteracion neuroldgica y
edemas de miembros inferiores, que recientemente se
ha modificado para incluir la enfermedad cardiovascular.
Esta escala divide a los pacientes en 3 terciles relaciona-

dos con la mortalidad(9). Recientemente se ha realizado
una propuesta de categorizacion de las agudizaciones
teniendo en cuenta estas escalas de puntuacion(s).

Estudios complementarios

Para evaluar tanto el diagnostico como su grave-
dad, al paciente habra que realizarle una buena historia
clinica con una adecuada exploracion fisica. Ademés,
los siguientes estudios complementarios pueden ayu-
dar en el dmbito hospitalario:

Valoracion del intercambio gaseoso. Probable-
mente, la prueba complementaria més importante.
Nos indicara si el paciente estd o no en insuficiencia
respiratoria, la necesidad de oxigeno suplementario o la
indicacion de ventilacion mecénica. La evaluacion mas
rapida se hace con pulsioximetria midiendo la satura-
cion de oxigeno (SpO,). En casos graves es necesario
realizar una gasometria arterial para obtener los datos
de presion parcial de oxigeno (Pa0,), presién parcial
de anhidrido carbdnico (PaCOs) y pH.

Radiologia toracica. A todo paciente con una
gravedad suficiente como para ser evaluado en un
Servicio de Urgencias hospitalario, debe realizarse una
radiografia simple del torax para descartar otros diag-
nosticos. Otras técnicas radioldgicas se emplearan para
casos concretos, por ejemplo, una angioTAC para la
sospecha de embolia pulmonar o la ecografia toracica
para evaluacion de derrame pleural.

Electrocardiograma. En caso de necesitar una
evaluacion cardioldgica, es necesario realizar un elec-
trocardiograma en el que evaluemos alteraciones del
ritmo y de la repolarizacion, al menos.

Hemograma. La realizacion de un hemograma
nos aporta dos datos relevantes. Por un lado, la serie
roja nos indicard si el paciente tiene algun tipo de
anemia y su gravedad o, por el contrario, poliglobulia,
frecuentemente asociada a pacientes con insuficiencia
respiratoria cronica. Por otro lado, la serie blanca puede
ser Util para detectar un origen infeccioso, aunque no
distingue entre infecciones bacterianas y viricas0).

Bioquimica. El estudio de las alteraciones en los
electrolitos, la bioquimica hepética o la funcion renal
puede mostrar alteraciones de comorbilidades con
impacto clinico y prondstico en la agudizacion, por lo
que es necesaria su determinacion en el ambito hos-
pitalario. Ademas, dependiendo de la sospecha clinica,
se pueden solicitar marcadores plasmaticos, como el
dimero D, troponina o el péptido natriurético. Recien-
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TABLA 2. Criterios de ingreso en distintas unidades hospitalarias.

Indicaciones
para remitir
al paciente
a valoracion
hospitalaria

Criterios

de ingreso
hospitalario
en planta de
hospitalizacion

Indicaciones
de ingreso
en unidad
de cuidados
intensivos

Agudizacion grave o muy grave (Tabla 1)

- Disnea 3-4 de la escala mMRC

- Inestabilidad hemodinamica

- Alteracion del nivel de consciencia

- Cianosis de nueva aparicion

- Utilizacién de musculatura accesoria

- Edemas periféricos de nueva aparicion

- Sp0, <90% o Pa0, < 60 mmHg

- Comorbilidad significativa grave

- Complicaciones (arritmias graves, insuficiencia
cardiaca, etc.)

Fracaso terapéutico en las agudizaciones

moderadas(falta de respuesta al

tratamiento)

Pacientes con EPOC estable graves/muy graves y

agudizaciones frecuentes (> 2) en el afio previo

Descartar otros diagnosticos (neumonia,

neumotoray, insuficiencia cardiaca, embolia

pulmonar, etc.)

Apoyo domiciliario insuficiente

Deterioro del estado general

Ausencia de mejoria tras tratamiento correcto y
observacion de 6-12 horas

Acidosis respiratoria (pH < 7,35)

Pa0, < 55 mmHg

PaCO, > 50 mmHg en pacientes sin hipercapnia
previa

Necesidad de ventilacion mecéanica no invasiva
Presencia de complicaciones o comorbilidades
graves:

- Neumonia, siempre que se cumplan los criterios

especificos de gravedad de la neumonia que
indican ingreso

- Derrame pleural

- Neumotdrax

- Enfermedad venosa tromboembdlica

- Traumatismo tordcico con fracturas costales

- Alteraciones cardiovasculares (insuficiencia
cardiaca, cardiopatia isquémica, arritmias no
controladas)

- Anemia grave

Soporte domiciliario insuficiente

Agudizacién muy grave (Tabla 1)

- Parada respiratoria

- Alteracion del nivel de conciencia (confusion,
letargia, coma)

- Inestabilidad hemodinamica

- Acidosis respiratoria grave (pH < 7,30)

Disnea grave que no responde al tratamiento inicial

Hipoxemia grave, a pesar de tratamiento (PaO,
<40 mmHg)

Hipercapnia o acidosis respiratoria (pH < 7,25) a
pesar de ventilacion no invasiva

Necesidad de ventilacion mecanica invasiva

Marcado aumento en la intensidad de los
sintomas, como el desarrollo stibito de
disnea en reposo

EPOC subyacente grave

La aparicion de nuevos signos fisicos (por
ejemplo, cianosis, edema periférico)
Fracaso en la respuesta al tratamiento
médico inicial

La presencia de comorbilidades graves
(por ejemplo, insuficiencia cardiaca o
arritmias de nueva aparicion)
Exacerbaciones frecuentes

Edad avanzada

Insuficiente apoyo en el hogar

Marcado aumento en la intensidad de los
sintomas, como el desarrollo stibito de
disnea en reposo

EPOC subyacente grave

La aparicion de nuevos signos fisicos (por
ejemplo, cianosis, edema periférico)
Fracaso en la respuesta al tratamiento
médico inicial

La presencia de comorbilidades graves
(por ejemplo, insuficiencia cardiaca o
arritmias de nueva aparicion)
Exacerbaciones frecuentes

Edad avanzada

Insuficiente apoyo en el hogar

Disnea grave que responde
inadecuadamente al tratamiento inicial
Cambios en el estado mental (confusion,
letargo, coma)

Hipoxemia persistente 0 empeoramiento
(Pa0, < 5,3 kPa, 40 mmHg) y/o acidosis
respiratoria grave/con empeoramiento
(pH < 7,25) a pesar suplementario
oxigeno y ventilacion no invasiva
Necesidad de ventilacidn mecanica
invasiva

Inestabilidad hemodindmica, necesidad
de vasopresores

mMRC: escala de disnea modificada de la Medical Research Council. SpO.: saturacidn de oxigeno en sangre arterial medida por
pulsioximetria. PaO.: presion parcial de oxigeno en sangre arterial. PaCO5: presidn parcial de anhidrido carbénico en sangre arterial. kPa:
kilopascal. mmHg: milimetros de mercurio.
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temente se han descrito diversos biomarcadores que
pueden orientar sobre la naturaleza de la agudizacién o
su gravedad, como la proadrenomedulina, la copeptina
0 la procalcitonina@D, pero alin estan en el dmbito de
la investigacion y su uso clinico no estd extendido.
Cultivo de esputo. En principio no est4 recomen-
dado como prueba de rutina. Su potencial aplicabilidad
serfa la de detectar infecciones bacterianas para decidir
sobre la antibioterapia a aplicar. Sin embargo, la fre-
cuente mala calidad de la muestra y la tardanza de
varios dias en obtener resultados definitivos la hacen
poco préctica en las Urgencias hospitalarias. En pacien-
tes con agudizaciones frecuentes, obstruccidn grave o
agudizaciones con necesidad de ventilacion mecanica,
se debe realizar un cultivo de esputo para determinar
la presencia de bacilos gram negativos.
Espirometria. A pesar de la importancia de la espi-
rometria en el diagndstico de la EPOC, su uso en la
agudizacién no se recomienda. Por un lado, porque un
paciente agudizado no esta en las mejores condiciones
para hacer una espirometria y, por otro lado, porque
sus valores no han demostrado aportar informacion
afiadida a las anteriores pruebas para decidir el tra-
tamiento o evaluar el pronostico de la agudizacion.

TRATAMIENTO

Tratamiento farmacolégico

La estrategia del tratamiento farmacoldgico de la
agudizacion se basa en 3 pilares: broncodilatadores
de accion corta, corticoides sistémicos y antibioterapia.

Broncodilatadores de accion corta
La agudizacion produce un empeoramiento de la
funcion pulmonar y un aumento de los sintomas. Por
este motivo, el reforzamiento de la broncodilatacion
mediante la administracion de broncodilatadores cons-
tituye un eje comun de actuacion en todas las agudi-
zaciones. Las principales caracteristicas de esta bronco-
dilatacién pueden resumirse en los siguientes puntos:
+  El tratamiento broncodilatador se afiade a su tra-
tamiento de base. Sabemos que los broncodila-
tadores de larga duracion son mejores que los de
corta en el tratamiento de la EPOC estable. Por
otro lado, durante una agudizacion, con una situa-
cion clinica adversa, parece un mal momento para
suspender su broncodilatacion basal de manteni-
miento. Ademés, disponemos de evidencia de que

los broncodilatadores de corta siguen funcionando
cuando se esta en tratamiento con farmacos de
larga duracion(2).

+ Lavia de administracion es la inhalada. Hay pre-
parados para via subcutdnea e intravenosa que no
son més eficaces y tienen mas efectos adversos.

+  Habitualmente se administran mediante cartuchos
presurizados con cdmara de inhalacién. La alter-
nativa es usar terapia nebulizada. La eficacia de la
terapia nebulizada no es superior al cartucho presu-
rizado con cdmara@ y el cartucho con cdmara ade-
mas tiene efecto de entrenamiento y de refuerzo
positivo para el uso de la cdmara espaciadora. Se
debe usar terapia nebulizada cuando la taquipnea
dificulta la correcta utilizacion de la cdmara.

¢ Las dosis recomendadas son: salbutamol de 400-
600 pg cada 4-6 horas, terbutalina 500-1.000 pg
cada 4-6 horas e ipratropio 80-120 pg/ 4-6 horas.
En el caso de utilizar la medicacion nebulizada, se
emplean 2,5-10 mg de salbutamol 0 0,5-1 mg de
ipratropio cada 4-6 horas®@.

+ La potencia broncodilatadora entre broncodila-
tadores agonistas B, de corta duracion (SABA)
y antimuscarinicos de corta duracién (SAMA) es
similar429), Sin embargo, los SABA suelen tener
un inicio de accion mas rapido. Por este motivo
suelen ser més preferidos que los SAMA.

+ No existen evidencias consistentes que indiquen
que unir SABA y SAMA durante la agudizacion sea
mejor que dar uno solo de ellos@>.

Corticoides sistémicos

El uso de corticoides sistémicos en la agudizacion
de la EPOC reduce el tiempo hasta la recuperacion,
mejoran la funcion pulmonar y la hipoxemia, y reducen
el riesgo de recaida, el fracaso terapéutico y la estancia
media®. Por tanto, en el momento actual, estan indica-
dos en todas las agudizaciones que requieran atencién
por un Servicios de Urgencias, aunque articulos recien-
tes sugieren que no serfa eficaz en la agudizacion del
paciente critico®. Recientemente se han propuesto
iniciativas para seleccionar a los pacientes que mas
se beneficiarian del tratamiento con corticoides sisté-
micos(19). Las principales caracteristicas del uso de los
corticoides pueden resumirse en los siguientes puntos:
+ Ladosis recomendada es de 40 mg de prednisona

0 equivalente al dia. Esta dosis estd recomendada

independientemente de la gravedad de la agudi-
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ioterapia empirica. Eleccion del antibidtico, segtin GesEPOC®.

Leve H. influenzae Amoxicilina-acido Cefditoren
S. pneumoniae clavuldnico Moxifloxacino
M. catarrhalis Levofloxacino
Moderada Igual que leves més Moxifloxacino Amoxicilina-4cido clavulénico
S. pneumoniae resistentea  Levofloxacino
penicilina y Enterobacterias
Grave-muy grave sin Igual que moderadas Moxifloxacino Amoxicilina-4cido clavulanico
riesgo Pseudomonas Levofloxacino Ceftriaxona
Cefotaxima

Grave-muy grave con Igual que moderadas mas Ciprofloxacino

Levofloxacino a dosis altas?

B-lactamasa con actividad

riesgo Pseudomonas P. aeruginosa

9500 mg cada 12 h.

antipseudomonab

bCeftazidima, piperacilina-tazobactam, imipenem o meropenem, cefepima.

zacion™. No hay evidencia de que agudizaciones
mas graves requieran més dosis.

+  La duracion recomendada actual se ha reducido
de 14 a 5 dias@. Sin embargo, la evidencia para
recomendar una duracion determinada no es muy
consistente.

+  Lavia de administracion recomendada es la oral.
Parece que la eficacia de la administracion oral es
tan adecuada como la via intravenosa@®).

+  Alternativamente, la via inhalada con budesonida
nebulizada se ha probado con eficacia adecuada,
aunque a un mayor coste@).

+ Una dosis de 40 mg de prednisona hasta 14 dias
parece segura en relacion al eje hipotdlamo-hi-
pofisario®0). Es preferible, por tanto, dar la dosis
completa durante todos los dias de tratamiento,
antes que acortar la duracién del tratamiento para
hacer un descenso precoz progresivo de la dosis.

Antibioterapia

Debido a que las infecciones son la causa mas
frecuente de agudizacion, el uso de antibidticos consti-
tuye otro de los pilares del tratamiento farmacologico.
En relacién a los antibicticos, el clinico debe plantearse
dos cuestiones principales, su indicacion y cudl utilizar.
En principio, los antibiticos deben usarse para €l trata-
miento de las infecciones bacterianas. Por esto, deberian
usarse tan solo en las agudizaciones de origen bacte-
riano o que se compliquen con una infeccién bacteriana.
Sin embargo, la determinacién en la practica diaria del
origen bacteriano de una agudizacion es problematico.

Actualmente, las normativas recomiendan usar antibioti-
cos en pacientes que tengan los tres sintomas cardinales
de Anthonisen(9), los que tengan dos, siempre que
uno sea la purulencia del esputo, o bien aquellos que
requieran ventilacion mecanica invasiva o no invasiva,
por su gravedad(®. A pesar de que un esputo purulento
no siempre equivale a tratamiento con antibidticos®",
sigue siendo el marcador més usado.

Una vez decidida la indicacién de antibioterapia, el
siguiente paso es decidir qué antibicticos usar. En este
punto es importante poder sospechar qué germen o
gérmenes pueden estar causando la infeccién. Sabe-
mos que los patogenos mas frecuentes son Hemophi-
lus influenzae, Streptococcus pneumoniae y Moraxella
catarrhals. Sin embargo, en pacientes mas graves los
bacilos gram negativos, especialmente Pseudomonas
aeruginosa, adquieren una mayor importancia. Debido
a que la sensibilidad antibidtica es distinta para ambos
grupos, resulta importante discernir si la infeccién bac-
teriana estd o no producida por Pseudomonas. Sin
embargo, no disponemos de herramientas rapidas
que nos permitan identificar Pseudomonas como cau-
sante de la infeccion en Urgencias. Por tanto, actual-
mente se recomienda sospechar riesgo de infeccion
por Pseudomonas en pacientes con uso de més de
4 ciclos de tratamiento antibidtico en el Ultimo afio,
una funcién pulmonar con un FEV; <50%, la presen-
cia de bronquiectasias significativas o el aislamiento
previo de Pseudomonas en esputo en fase estable
0 en una agudizacion previa®@. Seglin estas normas,
el tratamiento antibidtico de eleccion y las dosis de
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TABLA 4. Dosis y duracion del tratamiento con los principales antibidticos, segin GesEPOC®.

Amoxicilina-4cido clavulanico 875/125 mg/8 h
2.000/125 mg/12 h

1-2 /200 mg/6-8 h

Cefditoren 200-400 mg/12 h
Moxifloxacino 400 mg/24 h
Levofloxacino 500 mg/12-24 h
Ciprofloxacino 750 mg/12 h
400 mg/12 h
Cefotaxima 1-2 g/12-24 h
Ceftazidima 1-2g/6-8h
Cefepima 2g/8h
Piperacilina-tazobactam 4/05g/6h
Imipenem 0,5-1g/6-8 h
Meropenem 05-1g/6-8h

cada antibidtico seglin GesEPOC estan resumidos en
las tablas 3y 4.

Tratamiento no farmacoldgico

Oxigenoterapia

La oxigenoterapia constituye otro de los pilares del
tratamiento. Uno de los principales efectos perjudiciales
de la agudizacion es la hipoxemia, con repercusiones
sistémicas bien conocidas. Su tratamiento es con la
administracion externa de oxigeno. Se debe administrar
la cantidad necesaria para mantener una SpO, > 88%.
Tras la instauracion de la oxigenoterapia es necesario
comprobar el intercambio gaseoso y el equilibrio &ci-
do-base mediante una gasometria arterial tras media
hora de tratamiento, con objeto de detectar situaciones
de hipercapnia y acidosis respiratoria®. Las diversas
formas y dosis de administracion de oxigenoterapia en
el paciente agudo salen fuera de los objetivos de este
capitulo. Resumidamente, existen dos formas principa-
les de administracion: las gafas nasales o las mascarillas
faciales. Las primeras son mas comodas y permiten
administrar una dosis de oxigeno adecuada para la
mayoria de los casos. Sin embargo, con las gafas no
se controla la cantidad de oxigeno que se administra y
tienen un limite en la cantidad de oxigeno que puede
suministrar, lo que no ocurre con las mascarillas faciales.

Via oral 7 dias
Via oral
Via intravenosa
Via oral 5 dias
Via oral 5 dias
Via oral/intravenosa 7 dias
Via oral 10 dias
Via intravenosa
Via intravenosa 7 dias
Via intravenosa 7 dias
Via intravenosa 7 dias
Via intravenosa 7 dias
Via intravenosa 7 dias
Via intravenosa 7 dias

Soporte ventilatorio

El andlisis pormenorizado de la ventilacion meca-
nica invasiva y no invasiva en el paciente agudo queda
fuera de los objetivos del presente capitulo. Breve-
mente, la aplicacion de la ventilacion mecanica no
invasiva (VMNI) en el paciente con EPOC agudizada
ha demostrado tener un impacto positivo en térmi-
nos pronosticos, tanto en planta de hospitalizacion
como en Unidades de Cuidados Intensivos©239). Las
indicaciones de VMNI segin GesEPOC son presentar
una acidosis respiratoria (pH < 7,35) con hipercapnia
(PaCO, > 45 mmHg) a pesar de tratamiento dptimo.
Entre sus contraindicaciones figuran la parada respirato-
ria, la inestabilidad cardiovascular, la somnolencia que
impida la colaboracion del paciente, el alto riesgo de
aspiracion, una cirugia facial o gastroesofégica reciente,
anomalias nasofaringeas y en quemados®.

Rehabilitacion

La rehabilitacion respiratoria (RR) ha demostrado
numerosos beneficios clinicos en el paciente con EPOC
estable. Recientemente estamos comenzando a obte-
ner evidencia de sus eficacia y seguridad como trata-
miento durante la agudizacion®4. Ademds, también
se han descrito efectos positivos de los programas de
rehabilitacion después de la agudizacion para evitar
reingresos y mejorar el estado de salud®3.
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TABLA 5. Criterios de alta hospitalaria

Criterios de alta hospitalaria, segtin GesEPOC®

+ La administracion de broncodilatadores de accion corta no se precisa con una frecuencia inferior a las 4 horas

El paciente es capaz de caminar por la habitacion

El paciente es capaz de comer y dormir sin frecuentes despertares debidos a la disnea
Estabilidad clinica de 12-24 horas

Estabilidad gasométrica durante 12-24 horas

Correcto uso de la medicacion por parte del paciente y/o del cuidador

Garantfa de la continuidad asistencial

ALTA HOSPITALARIA

Criterios de alta hospitalaria, segtin GOLD®

+ Capaz de usar broncodilatadores de accion prolongada, ya sea agonistas {3, o anticolinérgicos con o sin corticosteroides

inhalados

La terapia con agonistas B, de accion corta inhalados se necesita con una frecuencia inferior a cada 4 horas
El paciente, si previamente andaba, es capaz de caminar por la habitacion

El paciente es capaz de comer y dormir sin despertares frecuentes por disnea

El paciente ha estado clinicamente estable durante 12-24 horas

Los gases en sangre arterial se han mantenido estables durante 12-24 horas

El paciente (o su cuidador principal) entiende perfectamente el uso correcto de los medicamentos

Se ha establecido un sistema de seguimiento y atencién a domicilio (por ejemplo, enfermera a domicilio, entrega de
oxigeno, provisiones de comida)

El paciente, la familia y el médico estén seguros de que el paciente se puede cuidar con éxito en casa

TABLA 6. Recomendaciones de tratamiento al alta

Actualmente, no existe una regla consensuada para hospitalaria, segin GesEPOC®.
decidir el alta hospitalaria tras una agudizacién. Las dis- - Abstinencia tabaquica
tintas normativas por lo general aportan criterios para + Recomendacion de ejercicio regular. Valorar RR tras
definir al paciente que podria continuar su tratamiento hOSP'tahZaC'O_n _ ‘
en el domidilio (Tabla 5). Una vez que se decide el alta * Mantenery ajustar el tratamiento habitual:
o . . - Revisar la técnica inhalatoria del enfermo
hospitalaria, existen una serie de actuaciones que deben - Broncodilatadores de larga duracion de base
ser llevadas a cabo y que estén resumidas en la tabla 6. - Corticoides inhalados: indicados para pacientes

con fenotipo agudizador o mixto
- Inhibidores de fosfodiesterasa 4: indicados para
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