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REVISION / REVIEW

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica. Aspectos
epidemiologicos, diagnostico y tratamiento en UCI

Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Epidemiology, diagnosis and
treatment in ICU

Jorge Cerna Barco'*, Isabel Coronado Campos®*

RESUMEN

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) se caracteriza por una limitacion del
flujo aéreo espiratorio, tiene un componente sistémico extrapulmonar que puede contribuir a la
gravedad. La ctiologia mas importante es el tabaquismo y en su descompensacion intervienen
las infecciones.

Los broncodilatadores, corticoides y antibidticos son los medicamentos mas frecuentes en el
tratamiento de la eéxacerbacion de EPOC, sin embargo la VMNI es una opcidn terapéutica con
evidencia sélida en la exacerbacion moderada a severa. Una mejoria clinica después de dos
horas de prueba de VMNI es predictiva de éxito.

Palabras clave: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica; Aspectos epidemiologicos;
Diagnéstico; Tratamiento; UCI.

SUMMARY

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (EPOC) is characterized by expiratory airflow
limitation has a extrapulmonary systemic component that may contribute to the severity. The
most important cause is smoking and infection involved decompensation. Bronchodilators,
corticosteroids and antibiotics are most frequent in the treatment of exacerbations of EPOC
medications, however NIV is a therapeutic option with solid evidence in moderate to severe
exacerbation. Clinical improvement after two hours of test is predictive of success NIV.

Key words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease; Epidemiology; Diagnosis; Treatment;
ICUL

INTRODUCCION

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica
(EPOC) es un grupo heterogéneo de condiciones
clinicas caracterizadas por una limitacion del
flujo aéreo espiratorio. Existen varias etiologias
siendo la mas importante el tabaquismo, el cual

puede afectar al pulmén a través de multiples
mecanismos. Varias lesiones anatomicas pueden
causar limitacion al flujo aéreo. Las caracteristicas
clinicas, ademas de limitacién al flujo aéreo,
tienen otros hallazgos que son manifestacion de
lesion pulmonar, como tos y produccion de esputo,
y efectos sistémicos (hipercatabolia). Siendo de
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una naturaleza heterogénea, sobre la definicion
de EPOC no existe un consenso general, de tal
manera que son necesarios estudios clinicos y
epidemioldgicos para uniformizar la definicion.

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica
afecta a 210 millones de personas, es la 5* causa
de muerte en el 2002 y se proyecta a ser la 4°
causa para el 2030. El fumar tabaco es el principal
factor de riesgo, pero el uso de combustibles
solidos dentro de los domicilios (carbén) para
calentar o cocinar también son factores de riesgo
importantes.

Lasestrategias parareducirlaexposicionafactores
de riesgo importantes van a tener un impacto en
la morbimortalidad. Existe informacién no solo
de la proyeccion de muertes globales producidas
por enfermedades respiratorias crénicas, sino
también hay datos que nos permiten calcular
cuales seran las enfermedades que mas gastos
van a generar hasta el afio 2030.
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Figura 2. Proporcion de muertes globales en
menores de 70 afios, por causa de muerte 2008.

Figura 1. Muertes proyectadas e incapacidad
ajustada a afios de vida en el 2005.

Figura 3. Fisiopatologia de la enfermedad.

DIAGNOSTICO DE LA EPOC

Tanto la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
en especial el informe del 2007 relacionado
a la Vigilancia global, prevenciéon y control
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de enfermedades respiratorias cronicas y la
iniciativa Gold (Global Initiative for Obstructive
Lung Disease) en el afio 2013, con la presencia
de expertos establecen la siguiente definicion:

La EPOC es una enfermedad heterogénea con
varias presentaciones clinicas, la anormalidad
basica en todos los pacientes es la limitacion al
flujo de aire. Los expertos de la iniciativa GOLD
han definido la enfermedad basada en criterios

Tabla 1. Estimado de la prevalencia de
enfermedades respiratorias prevenibles.

Enfermedad  Afio Prevalencia
respiratoria de

cronica estimacion

Asma 2000 210 millones
Enfermedad

pulmonar

obstructiva

cronica 1996-2006 400 millones
Otras

enfermedades

respiratorias 2006 >50 millones
Sindrome

apnea-sueflo  1986-2002 >100 millones

World Population Prospects. The 2006 Revision. Highlights.
New York, United Nations, 2007.Ahmad, et al. Age
Standardization of Rates: a new WHO standard. GPE

Discussion Paper. |

espirométricos usando el Volumen Espiratorio
Forzado post broncodilatador en el primer
segundo VEF1 y su relacion con la Capacidad
Vital Forzada <70%. Los términos bronquitis
cronica y enfisema pulmonar no son mayormente
parte de la definicion (Tabla 2).

Tabla 3. Enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, severidad segin  respuesta  al
broncodilatador en el VEFI.

Estadio Caracteristicas
Leve VEFI1/CVF <70%
VEF1 >=80% predicho.
Moderado VEFI/CVF < 70%
50% < VEF1 >=80%
predicho.
Severo VEF1/CVF < 70%
30% < VEF1 >=50%
predicho.
Muy severo VEF1/CVF <70%
VEF1 < 30% predicho.
VEF1 < 50% predicho
mas insuficiencia
respiratoria cronica.
PATOGENESIS PATOLOGIA Y
FISIOPATOLOGIA

La EPOC ha sido considerada una enfermedad
estrictamente  relacionada al compromiso
pulmonar secundario al tabaco o sustancias

Tabla 2. Definiciones de Bronquitis Cronica, Enfisema y EPOC.

Caracteristica

Enfermedad Definicion
Bronquitis Crénica Clinica
Enfisema Anatémica
Enfermedad Funcional
Pulmonar

Obstructiva Croénica

Tos productiva crénica por tres meses en dos afios
consecutivos en quien otras causas de tos productiva
cronica han sido descartadas.

Permanente crecimiento de los espacios aéreos
distal a los bronquiolos terminales

Acompafiado de destruccién de sus paredes sin
fibrosis obvia.

Enfermedad tratable y prevenible caracterizada
por limitacion al flujo aéreo que no es totalmente
reversible. Este es usualmente progresivo y asociado
con una respuesta inflamatoria secundaria a la noxa,
tabaco, combustible y agentes ocupacionales .La
limitacion al flujo es causada por una mezcla de
enfermedad de vias aéreas pequefias (bronquiolitis
obstructiva) y destruccién parenquimal (enfisema.
Es una enfermedad multicomponente con efectos
extrapulmonares.
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toxicas inhalatorias que generan inflamacion,
hipersecreciony que se caracteriza por obstruccion
al fluyjo aéreo. En los ultimos afios se han
asociado manifestaciones sistémicas tales como
alteraciones endocrinas, renales, malnutricion,
osteoporosis, disminucion de la masa muscular y
anemia. Estas alteraciones han sido atribuidas al
proceso inflamatorio cronico. Algunos datos tanto
en humanos como a nivel experimental muestran
que el enfisema pulmonar es una enfermedad
vascular. Se considera actualmente que el EPOC
tiene un componente sistémico, existen multiples
revisiones acerca de las hipotesis innovadoras
acerca de las manifestaciones extrapulmonares.’

EXACERBACIONES AGUDAS EN EPOC Y
SU ETIOLOGIA

Definicion

Se define como un evento agudo caracterizado por
un empeoramiento de los sintomas respiratorios
del paciente que van mas alla de las variaciones del
diaadiayqueconllevaacambiosenlamedicacion.

La evolucién natural de la EPOC esté relacionada
a esta grafica que se encuentra en el Informe de
la Sociedad Europea y que nos ilustra como
desde la exposicion a noxas relacionadas al
desencadenamiento de respuesta inflamatoria se
puede llegar en forma progresiva al desarrollo de
la insuficiencia respiratoria cronica. En la medida
que se deteriora la FEV1 los sintomas se hacen
presentes siendo necesario el manejo multidisci
plinario.

Clinical Presentation
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Figura 4. Progreso de la enfermedad EPOC.

Lasintervencionesterapéuticasdesdedisminucion
del tabaquismo, tratamiento farmacologico y
rehabilitacion pueden mejorar la calidad de vida
de los pacientes y disminuir las exacerbaciones
que tienen un efecto pernicioso sobre la funcion
respiratoria. Las exacerbaciones son eventos
importantes en el curso de la enfermedad porque
ellas llevan a:

Efecto negativo en la calidad de vida, tiene
efectos sobre los sintomas y funciéon pulmonar
que toman varias semanas para recuperarse,
aceleran la tasa de declinacion de la funcion
pulmonar y estan asociadas a la necesidad de
hospitalizacion, incrementando la mortalidad
en forma significativa. También asociadas a
incrementos en los gastos en salud y costos
socioecondmicos.

EXACERBACIONES

=
=)
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Figura 5. Algoritmo de las exacerbaciones
agudas en EPOC.

DIAGNOSTICO DE LA EXACERBACION
DE EPOC

HISTORIA Y EXAMEN CLINICO

Es importante al evaluar al paciente con EPOC
descompensado realizar una historia clinica
minuciosa en relacion a los sintomas, considerar
la evolucion, tiempo de descompensacion,
rapidez de instalacion de sintomas agudos asi
como la historia de haber utilizado ventilacion
mecanica previamente.
Historia médica en la evaluacion de la
exacerbacion de EPOC:

1. Severidad de EPOC, segun el grado de
limitacion al flujo aéreo.

2. Duracion del deterioro o nuevos sintomas.

3. Nimero de episodios previos (total/
hospitalizaciones).
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4. Comorbilidades.
5. Actual régimen de tratamiento.
6. Uso previo de ventilacién mecénica.

Historia médica de severidad en la evaluacion de
exacerbacion de EPOC:

1. Uso de musculos respiratorios accesorios.

2. Movimiento paradojal de la pared toracica.

3. Empeoramiento o inicio reciente de cianosis
central.

4. Desarrollo de edema periférico.

5. Inestabilidad hemodinamica.

6. Deterioro del estado mental.

En la descompensacion de EPOC, multiples
estudios han establecido que el factor mas
importante relacionado a esta condiciéon son
las infecciones, tanto virales como bacterianas,
si el paciente ingresa con resfrio comun,
sindrome gripal o influenza es probable que esté
relacionado con alguno de los siguientes por
virus respiratorios, que son los mas frecuentes:
Rhinovirus, se¢ ha encontrado evidencia de
alteraciones en el sistema inmune que facilitan
su presencia y en hasta 64% de los casos
estuvo relacionado a las exacerbaciones con
Resfrio comtn, encontrandose una estrecha
correlacion con la presencia de Proteina C
Reactiva, Neutréfilo, Interleukinas 6 y 8, Elastasa
neutrofilica, y Factor de necrosis tumoral alfa,
segtin Mallia y colegas.*

Virus sincitial respiratorio, se ha encontrado en
pacientes estables mas que con exacerbaciones
y esta relacionado a infecciones crénicas de via
acrea en EPOC.

Virus influenza es una causa menos frecuente
de exacerbacién, la razén es que existe alta
tasa de vacunacion en este grupo de pacientes;
en estudios clinicos se aprecia que aquellos no
vacunados tienen una alta tasa de hospitalizacion
en comparacion con los vacunados.

Infecciones bacterianas llegan a ser el 40-60% de
las causas de descompensacién de los pacientes
con EPOC. Siendo mas frecuentes Hemophilus
influenzae, Moraxella catarrhalis y Streptococo
pneumoniae, y menos frecuentementes agentes
como las enterobacterias o estafilococos.
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Figura 6. Sobrevida en pacientes con Neumonia
adquirida en la Comunidad y EPOC.

En dos estudios publicados el 2006 en European
Respiratory Journal; el estudio del Dr. Restrepo
muestra al evaluar 744 pacientes con neumonia
adquirida en la comunidad, 215 pacientes con
EPOC y 529 sin EPOC. Los pacientes con
EPOC tuvieron valores mas altos del Index
severidad neumonia en relacion a los pacientes
sin EPOC (105 vs 87), index que es mucho
mayor si el paciente ingresa a la UCI (25%
vs 18%). La mortalidad a los 30 y 90 dias fue
significativamente mds alta en pacientes con
EPOCH

El Dr. Jordy Rello ese mismo afio, en su estudio
de EPOC y Neumonia adquirida en la comunidad
reporta la mortalidad a los 30 y 60 dias, consolida
lo establecido por el estudio anterior, pero con
menor sobrevida acumulada seguida por 60 dias.
Ademas, mostré mayor mortalidad en UCI, odds
ratio de 2.78; los pacientes que fueron intubados
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tuvieron una mortalidad de 37%, llegando a 50%
cuando fallaba la VMNI. Esta poblacion fue
mas senil >70 afios, con insuficiencia cardiaca,
fumadores e infecciones por Pseudomona
aeruginosa.

ETIOLOGIA DE LAS EXACERBACIONES
AGUDAS DE EPOC

Infeccion Viral de Vias Aéreas.

Infeccion Bacteriana (incluida Neumonia).
Coinfeccion.
Depresion y Ansiedad.
Embolismo Pulmonar,
Falla cardiaca o
Neumotorax).

7. Ambiente general.

8. Ninguna causa identificada.

N B RS

Respiratoria  (ICC,

MacDonald M, Beasley RW, Irving L, Bardin PG.
Respirology 2011; 16: 264-8.6

Documento de Consenso de Neumosur sobre
la atencion integral de las agudizaciones de la
Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica. ’

EXAMENES DE LABORATORIO

- Buasqueda de criterios del Sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS o
SIRS), sepsis y/o sepsis severa.

- Hemograma, bioquimica, electrolitos, pues no
es infrecuente alteraciones metabdlicas por el
uso tanto de inhaladores beta 2 adrenérgicos
(hipokalemia) como de corticoides que
generan alcalosis metabolica, hiperglicemia.
Algunos consideran la leucocitosis como
factor de riesgo a desarrollar exacerbacion.

- PCR y Procalcitonina, permiten diferenciar
una infeccion bacteriana de infeccion viral
con alta sensibilidad y especificidad. Su
control posterior puede permitir suspender

Tabla 4. Agentes causales de exacerbacion del EPOC.

Agentes causales

Infecciosos 70% Bacterianos

Virales

Polucion aérea Dioxido de Nitrogeno

Dioxido de Azufre

Sustancias particuladas PM 10

Otros :
Temperatura ambiental

EPOC grave
Tabaquismo activo
Comorbilidad

Factores del huésped

Incumplimiento terapéutico

Hemophilus influenzae
Streptococo pneumoniae
Moraxella carralis
Pseudomona aeruginosa
Staphylococus aureus
Enterobacterias
Mycoplasma pneumoniae
Chlamidya pneumoniae

Rhinovirus

Coronavirus

Influenza

Parainfluenza

Adenovirus

Picornavirus

Virus Sincitial Respiratorio
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antibioticoterapia, si niveles séricos estan
bajos.

- Pro-BNP (péptido natriurético tipo b)
permite diferenciar alteracion cardiovascular
(insuficiencia  cardiaca) de  alteracion
respiratoria primaria.

- Gases arteriales, es importante definir si el
paciente es portador de Hipoxemia, grado
y severidad, asi como si existe retencion
de CO2, si es aguda o cronica. Los niveles
de bicarbonato y los cambios de pH nos
orientaran sobre la cronicidad o agudeza de las
alteraciones en ese momento. El seguimiento
de las maniobras terapéuticas también nos
permitira tomar las mejores decisiones junto
a la evaluacion clinica para la necesidad o
no de ventilacion mecanica. De ser necesario
obtener multiples muestras sanguineas se
debera tomar la decision de colocacion de
linea arterial y evitar complicaciones.

- Hisopado faringeo y nasal ante la sospecha
de virus respiratorios para inicio temprano
de antivirales, en especial Oseltamivir si
existe sospecha de Virus Influenza (HINI,
H3N2) segin la poblacion, y el seguimiento
de vigilancia sindromica de infecciones
respiratorias agudas e infecciones respiratorias
agudas inusitadas (poblacién sana con curso
agresivo), en busqueda de nuevos virus y otros
agentes infecciosos menos frecuentes (HSNI,
nuevo Coronavirus descrito en Turquia
recientemente, etc.).

- Gram y cultivos de secrecion bronquial,
hemocultivos en caso de alta sospecha de
infeccion bacteriana (20% positivo) en casos
de neumonia neumococica.

- EKG la presencia de arritmias por el uso
frecuente de inhaladores beta 2 adrenérgicos y
de aminofilina pueden desencadenar arritmias
malignas y descompensacion hemodinamica.

- Imégenes de radiografia y tomografia axial
computarizada (RX, TAC).

Las imagenes tanto de Rx como de TAC no hacen
el diagnéstico de EPOC, permiten describir
el tipo de enfisema pulmonar, la extension del
compromiso parenquimal, hacer un seguimiento
del comportamiento fisiologico y anatomico
después de iniciar tratamiento y la progresion
de la enfermedad. También, determinar la
existencia de alguna complicacion que explique

Figura 7. Imagenes de radiografia y tomografia
axial computarizada del paciente con EPOC.

la descompensacion (neumonia, neumotorax,
atelectasia, enfermedad intersticial asociada,
edema pulmonar cardiogénico o no cardiogénico).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los broncodilatadores, corticoides y antibioticos
son los medicamentos mas frecuentes en el
tratamiento de la exacerbacién de EPOC.

Tabla 5. Medicamentos para tratamiento de la
exacerbacion de EPOC.

Medicamentos mas utilizados

Beta2-agonistas

Beta2-agonistas de accion corta

Beta2-agonistas de accion prolongada
Anticolinérgicos

Anticolinérgico de accion corta

Anticolinérgico de accion prolongada

Inhalador Combinando Beta2-agonista de accion
corta + anticolinergico
Metilxantinas
Corticosteroides inhalatorios
Inhalador combinando b2
accion con corticoides
Corticoides sistémicos
Inhibidores de la fosfodiesterasa 4

agonista de larga

VACUNACION

Es de vital importancia la vacunacion anual
contra la Influenza en estos pacientes, ya que
disminuye el niimero de hospitalizaciones, se ha
demostrado un mayor nimero de exacerbaciones
en pacientes con EPOC no vacunado.
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OXIGENO

La terapia con oxigeno se debe administrar
cuando el PaO2 es menor a 55 mmHg, esta
hipoxemia es debido al transtorno de V/Q
(ventilacion/perfusion),. En  pacientes con
descompensacion aguda la busqueda agresiva
de la hipoxemia es fundamental, pues se ha
establecido en multiples trials que al mejorar la
saturacion con oxigenoterapia manteniendola por
15 0 mas horas mejora la morbimortalidad.

En pacientes con enfermedad moderada a severa
y factores de riesgo, la exacerbacion puede
incrementar la hipoxemia, como respuesta a
la hipoventilacion y al transtorno de V/Q e
incremento del espacio muerto. La oxigenoterapia
es la piedra angular en el tratamiento de la
exacerbacion, sera administrado con sistemas de
alto o bajo flujo seglin sea retenedora crénica de
pCO2, siendo la mascara de Venturi el sistema
mas utilizado pues proporciona concentraciones
de oxigeno mas estables, aunque pudiera existir
la posibilidad de intolerancia.

Una vez iniciada la oxigenoterapia debe ser
monitorizada en un tiempo de 30 a 60 minutos
con control gasométrico para mantener una
saturacion de oxigeno entre 88%-92%.

ESTEROIDES

Los estudios sobre uso de corticoides sistémicos
en EPOC, han demostrado que disminuyen
la estancia hospitalaria, acortan el tiempo
de recuperacion, mejoran la hipoxemia y la
funcion pulmonar VFEIL, reducen el tiempo de
recurrencia y las fallas en el tratamiento (Nivel de
evidencia A). Con el uso de la Prednisolona 30-
40 mg diarios via oral, por 10 a 14 dias (Nivel de
evidencia D), aunque hay poca evidencia so6lida
de cual debe ser la duracion de los corticoides.
La Budesonida es una alternartiva mas costosa en
los pacientes con exacerbaciones.

ANTIBIOTICOS

Existen pocos estudios randomizados, a doble
ciego, sobre la utilidad de antibioticos en la
exacerbacion de EPOC, una Revision Sistematica
con pocos estudios muestra que en los pacientes
con aumento de la disnea, incremento en el
volumen de las secreciones, con esputo purulento
y alta probabilidad de infeccion bacteriana, los
antibioticos reducen la mortalidad temprana a

77%, el esputo purulento a 44% y la falla en el
tratamiento es 53% (Nivel de evidencia B).
Unabuenahistoriaclinicayelusode procalcitonina
como marcador orientan si el proceso infeccioso
es viral; el paciente recibird tratamiento con
oseltamivir 75 mg cada 12 horas cuando existen
virus de Influenza, casos de Influenza estacional
o si la prueba rapida es positiva. El uso de
antibioticos en casos que requicran ventilacion
mecanica, estan asociados con mas frecuencia
a disminucion en la mortalidad y a presencia de
neumonia nosocomial (Nivel de evidencia B).

Aumento

Figura 8. Algoritmo de manejo en ventilacion
mecanica de pacientes con EPOC. Ventilacion
mecanica no invasiva (VMNI).

Durante los cuadros de exacerbacion de EPOC,
la disnea severa y la hipoxemia marcada pueden
requerir el inicio de la ventilacion mecénica.

Los pacientes con EPOC, quienes presentan
exacerbacion con falla respiratoria oxigenatoria
o hipercapnia son el grupo que probablemente
sean exitosamente tratados con VMNI. La
exacerbacion de EPOC, como ya se ha explicado,
incrementa la carga respiratoria excediendo la
capacidad de una adecuada ventilacion a través
de varios mecanismos, incluyendo incremento de
la hiperinflacién con disminucién de la excursion
diafragmatica incrementando la presion positiva
al final de la espiracion intrinseca, inefectiva
generacion de volumen corriente, patron
respiratorio inadecuado e incremento de Ia
frecuencia respiratoria. La VMNI facilita la
descarga de trabajo de los musculos respiratorios,
disminuye la frecuencia respiratoria  al
incrementar el volumen corriente y disminuir
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el trabajo diafragmatico; lo que se evidencia
en una mejora de la oxigenacion, reduccion de
la hipercapnia y mejora de la disnea. La mayor
experiencia con VMNI se ha obtenido con
Sistemas de bipresion positiva (BiPAP), soporte
de presion (PS) y presion positiva continua en
la via aérea (CPAP) en estudios prospectivos
randomizados que han involucrado a menos de
1000 pacientes son consistentes los beneficios
de la VMNI siendo el tratamiento de primera
linea en el manejo de la EPOC descompensada
con hipercapnia. Revisiones sistematicas y meta-
analisis han llegado a la misma conclusion que
esta modalidad de tratamiento disminuye la
necesidad de intubacién en 28%, disminuye la
mortalidad hospitalaria en 10% y la reduccion
absoluta en el tiempo de hospitalizacion en 4.57
dias.®? La literatura refuerza el concepto que una
prueba de 2 horas de VMNI puede ser predictiva
en el éxito de la misma, lo que requiere pues es
una vigilancia muy estrecha en este periodo.

Tabla 6. Intubacion y Ventilacion mecénica.

Indicaciones para Intubacion y Ventilacion
mecanica

1. Incapaz de tolerar VMNI o falla a la VMNL
2. Severa disnea con uso de musculos accesorios
y movimiento abdominal paradojal.
3. Frecuencia respiratoria mas de 35 por minuto.
4. Hipoxemia que compromete la vida.
5. Acidosis severa (pH <7.25) y/o hipercapnia
(PaCO2 >8.0 kPa, 60 mmHg).
6. Paro respiratorio.
7. Somnolencia y compromiso del estado mental.
8. Complicaciones cardiovasculares
(hipotension, shock).
9. Otras complicaciones
(anormalidades metabdlicas, sepsis,
neumonia, embolismo pulmonar, barotrauma,
derrame pleural masivo).

Datos del GOLD 20137

Los pacientes que requieren ventilacion mecanica
invasiva probablemente han desarrollado un
cuadro de descompensacion mas severo y por lo
tanto requieren no solo un diagndstico adecuado
para tratar la causa de la exacerbacion sino que en
lo posible se debe iniciar sedoanalgesia por 48 a
72 horas, luego disminuir la sedacidn, el paciente
puede mantenerse en ventilacién mecanica con

opidceos y evaluar diariamente la posibilidad de
destete, con la finalidad de un retiro temprano del
soporte ventilatorio.

Tabla 7. Sedacion-analgesia a utilizar en
pacientes con EPOC.

Medicamentos

1. Midazolan

2. Fentanilo

3. Propofol

4. Dexmedetomidima

Los criterios que se utilizan para iniciar el destete
del ventilador en pacientes con exacerbacion de
EPOC, no son diferentes que los pacientes en
ventilacién mecanica convencional no EPOC, un
aspecto importante es considerar si el paciente es
retenedor crénico de CO2, nos lleva a ser mas
flexibles y mientras el pH esté dentro de rangos
aceptables >7.30, debemos manejar también la
alcalosis metabolica posthipercanica que puede
llevar a hipoventilacion.

Tabla 8. Criterios que se utilizan para iniciar
el destete del ventilador en pacientes con
exacerbacion de EPOC.

Criterios de retiro del ventilador

Datos objetivos

Oxigenacion adecuada (PaO2260 mm  Hg
con FiO2 <0,4, PEEP< 5-10 cm H20, PaO2/
Fi02=150- 300).

Estabilidad hemodinamica (FC<140 Ipm, no
necesidad de drogas vasoactivas).

No acidosis respiratoria significativa.
Hemoglobina adecuada (Hb>8-10 g/dL).
Adecuado estado mental (sin sedacion, GCS =
13).

No alteraciones en electrolitos.

Datos subjetivos

Resolucién de la fase aguda, tos adecuada.
Impedimento del médico que atiende.

CONCLUSIONES |

1. La EPOC es un grupo heterogéneo de
condiciones clinicas caracterizadas por una
limitacién del flujo aéreo espiratorio, tiene un
componente sistémico.

2. Laetiologia mas importante es el tabaquismo,
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Exacerbacién de EPOC requiere Sopor

Figura 9. Algoritmo de exacerbacion de EPOC.
que requiere Soporte ventilatorio.

su descompensacion estd relacionada a

infecciones.
Los broncodilatadores, corticoides vy
antibidticos son los medicamentos mas

frecuentes en el tratamiento de la exacerbacion
de EPOC.

VMNI es una opcidn terapettica con evidencia
solida en la exacerbacion de la EPOC.

Es mas efectiva en exacerbacion moderada a
severa.

La acidosis respiratoria hipercapnica puede
definir a los mejores respondedores (pH 7.20-
7.30).

El paciente con compromiso del sensorio
también puede beneficiarse, pero las tasas de
¢éxito son bajas.

Una mejoria clinica después de dos horas de
prueba de VMNI es predictiva de éxito.
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