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TRATAMIENTO PALIATIVO DE LA DISNEA

Los opiaceos podrian ser beneficiosos en aliviar la dis-
nea en pacientes seleccionados; dados los riesgos de depre-
sidn respiratoria, se recomienda su utilizacién en bajas dosis
y en tiempos cortos.

La intervencion sobre factores como la ansiedad y la de-
presion en estos pacientes, mediante terapias cognitivas y de
comportamiento asi como con la utilizacién de ciertos psico-
farmacos también ha demostrado beneficio.
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RESUMEN

Una de las caracteristicas inherentes a la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es la existencia de exa-
cerbaciones.

Estas son determinantes en el curso natural de la EPOC
por cuanto generan una gran carga asistencial y enormes
costos, impactan de forma negativa sobre la calidad de vida
de los pacientes, contribuyen de forma decidida a la progre-
sion multidimensional de la enfermedad vy, finalmente, condi-
cionan su prondstico.

En su mayoria las exacerbaciones se deben a infeccio-
nes respiratorias, y a factores estresantes medioambientales

El tratamiento incluye oxigenoterapia, broncodilatadores
de accibn corta, corticoides sistémicos y antibioticos.

En la insuficiencia respiratoria hipercapnica la ventilacion
con presion positiva no invasiva puede permitir ganar tiempo
hasta que otros tratamientos empiecen a funcionar y, asi evi-
tar la intubacion endotraqueal.

La hospitalizacion domiciliaria puede ser una opcion de
tratamiento de la exacerbacién de la EPOC con eficacia equi-
valente a la hospitalizacién convencional.

En cuanto a la profilaxis de las exacerbaciones tienen un
papel importante la vacunacion antigripal y antineumococci-
ca, los broncodilatadores de accion prolongada y los corticoi-
des inhalados, quedando adn por definirse el rol de la anti-
bioticoterapia por periodos prolongados en algunos grupos
de pacientes.

DEFINICION

La exacerbacion aguda se define como el cambio agudo
de la situacion clinica basal del paciente mas alla de la varia-
bilidad diaria, cursa con aumento de la disnea, de la expecto-
racion, expectoracion purulenta, o cualquier combinacion de
estos tres sintomas y debe acompafarse de un cambio en el
tratamiento.

EPIDEMIOLOGIA

Es la complicacion mas frecuente de la EPOC, el prin-
cipal motivo de consulta al médico de Atencion Primaria y
a los servicios de urgencias y la principal causa del ingreso
hospitalario de estos pacientes.

Las exacerbaciones de EPOC se presentan en 80% de
los pacientes EPOC, con una incidencia anual de 1 a 4 exa-
cerbaciones, que esta en correlacion con la gravedad de la
enfermedad.

La mortalidad de los enfermos ingresados por una agudi-
zacion alcanza a 14%, llegando la misma a 30% si se requie-
re ventilacion mecanica.

Desde su primer ingreso por exacerbacion, la supervi-
vencia media de un paciente se ha estimado en 5,7 afios 9.

Los pacientes que sufren un nimero elevado de agudi-
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zaciones en un periodo de tiempo mantienen esa tendencia,
de manera que el numero de agudizaciones es uno de los
mejores predictores del riesgo de sufrir las mismas en el futu-
ro. Cada ingreso por exacerbacion determina una mortalidad
del 40% al afio, siendo por tanto un marcador pronéstico. ©

La exacerbacién o agudizacién de la EPOC produce im-
portantes incrementos en los costos sanitarios de una co-
munidad, fundamentalmente debido a las hospitalizaciones.

El fracaso terapéutico ocurre hasta en 25% de los trata-
mientos ambulatorios de las exacerbaciones, lo que repercu-
te en el estado de salud y la calidad de vida de los pacientes,
siendo motivo de nuevas consultas médicas o ingresos hos-
pitalarios.®

DESENCADENANTES

El 75% de las agudizaciones de la EPOC son de causa
infecciosa; la etiologia de las tres cuartas partes de ellas es
bacteriana, y el tercio restante viral.

En muchas de las mismas no podemos determinar su
etiologia, lo que puede deberse a la existencia de infeccio-
nes bronquiales no detectadas con las técnicas diagnosticas
habituales.

En el 25% restante el agente causal estd mal definido,
se relaciona con la exposicién a contaminacién atmosférica,
polvo, vapores o humos.! A propésito se ha comprobado una
importante asociacion entre el aumento de la polucion am-
biental y los ingresos hospitalarios por exacerbacién.®

En cuanto a los patogenos bacterianos pueden tener un
papel primario en el desarrollo de la exacerbacion o ser una
sobreinfeccion de un proceso viral inicial. EI Haemophilus in-
fluenzae es la bacteria aislada con mayor frecuencia seguido
del Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis y Pseu-
domona aeruginosa.

El grado de deterioro funcional de los pacientes con
EPOC puede indicar la presencia de diferentes microorganis-
mos potencialmente patdgenos en las muestras de esputo,
en el curso de una agudizacion. En los casos de EPOC leve-
moderada (FEV1 >50%) el cultivo de esputo es poco efectivo
y en muchos casos no se aislan microorganismos potencial-
mente patdgenos, mientras que los pacientes que presen-
tan un deterioro funcional grave (FEV1 < 50%) presentan un
riesgo seis veces superior de sufrir una agudizacién causa-
da por Haemophilus influenzae o Pseudomona aeruginosa,
siendo el rendimiento del cultivo mucho mayor en este tipo
de pacientes.

La exacerbacion de la EPOC debe distinguirse de otras
entidades que pueden cursar con sintomas similares, como
neumonia, insuficiencia cardiaca congestiva, neumotorax,
derrame pleural, tromboembolia pulmonar y arritmias.™

TRATAMIENTO

Las medidas terapéuticas son mas eficaces cuanto mas
precozmente se tomen. De ahi la importancia que tanto el
paciente como sus familiares estén entrenados para detectar
los cambios clinicos, y consultar para definir la conducta te-
rapéutica en forma temprana.

El tipo de tratamiento, y lugar donde se realizara depen-
dera del grado de exacerbacion.

Se puede controlar y tratar la exacerbacion de forma am-
bulatoria, en pacientes con EPOC leve, o moderado, debien-
do los mismos ser re evaluados en las siguientes 72 hs.) La
tasa de fracaso del tratamiento ambulatorio de las agudiza-
ciones alcanza a 20-25% y la gravedad de la enfermedad de
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base es el principal factor de riesgo de fracaso.

El tratamiento extrahospitalario consiste en:

Optimizar el tratamiento por via inhalatoria con broncodi-
latadores de accion corta, anticolinérgicos (bromuro de ipra-
tropio ) y/o agonistas beta-2 de accion corta (salbutamol ).("

Tanto anticolinérgicos y beta 2 agonistas aparentan ser
igualmente efectivos, con poco efecto adicional al uso combi-
nado.® Como inconveniente los beta 2 agonistas tienen mas
efectos secundarios que el ipratropio y, a diferencia de este
ultimo, pueden producir un descenso inicial en la presion ar-
terial de oxigeno. Esto ocasiona que algunas guias terapéu-
ticas aconsejen comenzar con ipratropio, sobre todo en los
pacientes mas hipoxémicos.

En pacientes taquipneicos y no colaboradores, el uso de
los broncodilatadores en solucién nebulizada facilitara su ad-
ministracion.®

Se recomienda suspender el tratamiento habitual bron-
codilatador del paciente, hasta que se consiga la estabilidad
clinica que permita el uso apropiado de los inhaladores de
larga vida media.

Antibioticoterapia, debe considerarse si ademas de dis-
nea hay aumento de la expectoracion y/o esputo purulento.™
La mayoria de las exacerbaciones son resultado de infeccién,
pero muchas veces el cultivo de la expectoracioén ayuda poco
a la hora de guiar la terapéutica antibiética. Los estudios que
comparan el uso de antibiético vs placebo, demuestran una
mejor respuesta terapéutica asociada al uso de antibiético y
mas aun ante la presencia de esputo purulento.®

Por lo analizado y basados en la evidencia disponible los
antibiéticos deben utilizarse en pacientes con exacerbacio-
nes de su EPOC con los tres sintomas cardinales, en pacien-
tes con exacerbaciones de su EPOC con dos de los sintomas
cardinales, siempre y cuando el aumento de la purulencia del
esputo sea uno de ellos y en pacientes con exacerbaciones
graves de su EPOC que requieran ventilacién mecénica (in-
vasiva 0 no invasiva).

La elecciéon del antibitico debe ser racional conside-
randopenicilinas, las cefalosporinas, las fluoroquinolonas vy
los macrélidos/cetélidos. La asociacion de amoxicilina con
acido clavulanico, administrada por via oral en dosis de
875/125 mg/8 hs, y la formulacion de liberacion retardada de
2.000/125 mg/12 hs son efectivos frente al 90% de las cepas
de S.pneumoniae y H.influenzae. Las cefalosporinas orales
son activas frente a S. pneumoniae y H.influenzae .Entre las
fluoroquinolonas, tanto la levofloxacina como la moxifloxaci-
na son activos frente a cerca del 100% de las cepas de S.
pneumoniae y de H.influenzae, por sus propiedades farma-
cocinéticas son hoy la terapéutica oral potencialmente mas
eficaz en el tratamiento de las agudizaciones de la EPOC
grave o muy grave. La levofloxacina debe administrarse a
dosis de 500 mg/12 hs o 750 mg/24 hs. En ultimo lugar cabe
considerar a los macrélidos (eritromicina, azitromicina y cla-
ritromicina).

En la préactica clinica diaria la duracién del tratamiento
oscila entre 7-10 dias.®

Considerar la administracién de glucocorticoides (40 mg/
dia de prednisona durante un maximo de 14.0) Extender el
uso de los mismos por mas de 14 dias no agrega beneficios,
y aumenta los efectos adversos.® Este tratamiento reduce el
tiempo de recuperacion y ayuda a restaurar la funcién pulmo-
nar (FEV1) mas rapidamente y reduce el riesgo de recaida,
fracaso del tratamiento y dias de hospitalizacion.

En cuanto a los corticoesteroides inhalados no existe
evidencia suficiente acerca de la eficacia en el tratamiento de
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las agudizaciones. Si el paciente estaba tomando corticoides
como terapia combinada con un beta 2 adrenérgico, se ad-
ministrara la dosis maxima recomendada: Fluticasona 500 ug
cadal2 horas o Budesonida 320 ug cada 12 horas siempre
en doble terapia.

RECORDAR: TRATAMIENTO AMBULATORIO

+ En todas las E-EPOC aumentar la frecuencia de bron-
codilatadores de accion corta (salbutamol, ipratropio o
combinacion) en aerosol o nebulizacion.

+  En presencia de aumento del volumen y purulencia del
esputo usar antibioticos.

+ Ante el empeoramiento de la disnea agregar prednisona
via oral (30-40 mg/dia por 7-14 dias) o su equivalente.

+ La consulta y tratamiento precoz con antibiéticos y este-
roides sistémicos acortan el periodo de recuperacion de
la E-EPOC.

RECORDAR: TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO

+ Se suspende el tratamiento regular del paciente y se
inicia tratamiento con broncodilatadores de accion corta
(salbutamol, ipratropio o combinacién) en aerosol o ne-
bulizacion.

+ Iniciar antibiéticos intravenosos, considerando los patro-
nes de resistencia locales.

+ Iniciar esteroides sistémicos (prednisona via oral 30-40
mg/dia por 7-14 dias o su equivalente).

+  Oxigenoterapia, cuando el paciente presenta SaO, <
90% o PaO, < 60 mmHg.

+ Iniciar VMNI en pacientes con falla respiratoria hipercap-
nica que no responden a terapia convencional (pH > 7,25
y <7,35).

+ Pacientes con enfermedad grave o que no responden a
la VMNI deben intubarse e iniciar ventilacion mecanica
invasiva.

Tabla I. Criterios de hospitalizacion en la exacerbacién
aguda de la EPOC.

Paciente sin capacidad de auto cuidado

Disnea intensa mMRC 4

Disnea grave que no mejora con tratamiento 6ptimo*
Fracaso de tratamiento ambulatorio

Comorbilidades importantes (diabetes o cardiovasculares)

Antecedente de tres 0 mas exacerbaciones/
hospitalizaciones en el Gltimo afio

Taquipnea (FR > 30)

Estado de conciencia alterado*

Uso de musculos accesorios
Respiracion paradéjica*

Inestabilidad hemodinamica*
Aumento de edema periférico
Hipoxemia severa (Sa02 < 90%)
Hipercapnia con acidosis respiratoria*

*Ante la presencia de alguna de estas variables considerar ingreso a UCI.
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Sin factores de riesgo > 1 factor de riesgo

Edad < 65 afios
VEF, > 50%

= 3 exacerbaclones
en el afo pravio

Edad = 65 afos
VEF, = 50%

= 3 exacerbaclones
an el afio previo

Sin cardlopatia

v

Con cardiopatia

\ 4

Armoxcilina-Clavuldnice « Maoxifloxacina 400 ma'dia
B76-126 myg bid {7-10d) (5-10d)

Ampilciling-Sulbactam TE0 myg « Levoflowacing BOG-TS0 mo/dia
bid (7-10d) (B-10d)

Azitromicing 500 magidia (b-Gd) « Amoxicilina-Clavulanico
Claritromicina S00 mg bid [7-10d)] E75-12%5 myg bid (7-10d)
Cefuradma 500 mg bid {7-10c0) « Bmnte _.-_'.--[:---'_I:.'. Pseudomornas

Ciprofio
{4014k}

» it Gticas on los Icing 750 mg id

3 meses provios: rotar antiblaticos

Fig. 1. Eleccion tratamiento antibiético. Extraido de las recomendaciones de
Alat para tratamiento de la Epoc. Con autorizacion.

EXACERBACION DE LA EPOC DE MANEJO
INTRAHOSPITALARIO

Se debe ingresar a un centro hospitalario, al paciente con
EPOC grave, y a todos los pacientes con EPOC sin impor-
tar la severidad que tengan: insuficiencia respiratoria, signos
de insuficiencia cardiaca derecha, hipercapnia, fiebre, impo-
sibilidad de controlar enfermedad en domicilio, comorbilidad
asociada, disminucién de nivel de conciencia, o confusion.
De igual manera deberan ingresarse pacientes en quienes
se planteé descartar neumonia, neumotérax, insuficiencia
cardiaca izquierda, tromboembolismo pulmonar, neoplasia
broncopulmonar, y estenosis de la via aérea (Tabla ).

En la unidad de urgencias debe realizarse hemograma,
electrocardiograma, radiografia de térax y gasometria arte-
rial, asi como una determinacién plasmatica de creatinina,
iones y glucemia. En aquellos pacientes con posibilidad de
infeccion por Pseudomonas Aeruginosa (por exacerbaciones
frecuentes o con EPOC que curse con insuficiencia respirato-
ria) es necesaria la recogida de una muestra de esputo antes
de iniciar el tratamiento antibiético.

Debemos tener en cuenta la internacion domiciliaria
como opcion de tratamiento de la exacerbaciéon de la EPOC,
que ha mostrado una eficacia equivalente a la hospitalizacion
convencional y una mejor aceptacion por parte de los pa-
cientes (", pero Unicamente puede aplicarse sobre una cuarta
parte de las mismas.

Las indicaciones en la exacerbacién grave seran:

- Optimizar el tratamiento broncodilatador por via inhala-
toria: Incrementar dosis anticolinérgico (bromuro de ipra-
tropio o agonista beta-2 de accion corta), considerando
el empleo de nebulizador, como se mencioné para la te-
rapia ambulatoria.

- Antibioticoterapia, si ademas de disnea hay aumento de
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la expectoracion y/o esputo purulento, considerando la
posibilidad de infeccion por Pseudomona Aeruginosa. Y
como fue mencionado, siempre que estemos ante exa-
cerbaciones graves que requieran ventilacion mecanica
(invasiva o no invasiva)(%™,

- Glucocorticoides por via sistémica (40 mg/dia de predni-
sona durante un méaximo de 14 dias).

Oxigenoterapia

Es la piedra angular del tratamiento intrahospitalario de
las exacerbaciones. Como existe el riesgo de hipercapnia
progresiva, se recomienda medir la gasometria arterial antes
de iniciar su administracion. Se recomienda titular oxigeno
via canula binasal (iniciar con 2 litros por minuto) o mascara
de Venturi (FiO, de 0,24-0,28) con el objetivo de mantener
una Sa0, > 90% o PaO, > 60 mmHg sin provocar acidosis
respiratoria (pH < 7,30), evaluada con gasometria a los 30
minutos de iniciada la terapia.si el persiste la hipoxemia sin
retencion de CO, se puede aumentar el flujo o la concentra-
cién de oxigeno hasta controlar la hipoxemia. Si hay reten-
cién de CO, debe plantearse el ingreso del paciente a unidad
de cuidados respiratorios para soporte ventilatorio.®

Una vez que el paciente mejore y la cifra de pH se nor-
malice, la saturacion digital permite disminuir la frecuencia de
los controles gasométricos.®

Fisioterapia respiratoria

No hay acuerdo sobre su utilidad. Las técnicas clasicas
de vibracioén, percusion y drenaje postural solamente se de-
ben utilizar en casos muy seleccionados: hipersecrecion de
moco y atelectasia. Los ejercicios respiratorios, las técnicas
de control de la disnea y de manejo de secreciones asistidos
por la fisioterapeuta respiratoria pueden ser Utiles en el pa-
ciente con mal manejo de secreciones.®

Aminofilina endovenosa

Se recomienda su administracion cuando no hay res-
puesta clinica a los broncodilatadores inhalados o se observa
hipercapnia progresiva.®

La mayoria de las pautas internacionales recomiendan
en la actualidad las metilxantinas para las exacerbaciones
graves de la EPOC; sin embargo, los ensayos clinicos que
fundamentan esta recomendacién son pequefios y de bajo
poder estadistico. Segun el GOLD se consideran drogas de
uso por via intravenosa, de segunda linea, para cuando la
respuesta a los broncodilatadores es insuficiente. Los po-
sibles efectos beneficiosos son escasos y poco consisten-
tes. @7

Heliox

Debido a su baja densidad con respecto al aire, los pre-
parados de heliox tienen la capacidad de disminuir la resis-
tencia de las vias respiratorias y, por lo tanto, disminuir el
trabajo respiratorio. Actualmente, no hay pruebas suficientes
para apoyar el uso de los preparados de helio y oxigeno para
el tratamiento de las exacerbaciones agudas de la EPOC en
pacientes ventilados o no ventilados. ¥

Diuréticos
Si el paciente presenta signos de insuficiencia cardiaca
derecha.

Mucoliticos y expectorantes
El tratamiento con mucoliticos ha demostrado una reduc-
cién pequefa de las exacerbaciones agudas y una reduccion
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algo mayor del nimero total de dias de discapacidad. ® Debe
considerarse su uso, al menos durante los meses de invier-
no, en los pacientes con EPOC moderada o grave en los que
no estan prescritos los corticosteroides inhalados. La N-ace-
til-cisteina ha demostrado un efecto benéfico para prevenir
las exacerbaciones agudas, pero no ha demostrado ningun
beneficio durante la exacerbacion de la EPOC. “

Considerar la ventilacion mecanica cuando la exacerba-
cién curse con:

- Deterioro gasométrico mantenido o disminucién del nivel
de consciencia.®”

- La progresion de la obstruccion sin respuesta al trata-
miento médico, con evidencias de agotamiento muscu-
lar, alteracion del sensorio, asociados a hipoxemia, hi-
percapnia progresiva y disminucion del pH orientan a la
necesidad de soporte ventilatorio.

En la actualidad se cuenta con la ventilacion con presion
positiva no invasiva (VNI) y la ventilacibn mecéanica conven-
cional (VM).

La VNI en insuficiencia respiratoria aguda asociada a
EPOC, ha demostrado ser una de las indicaciones mas cla-
ras y con mejores resultados, con una disminucion de la ne-
cesidad de intubacién, tiempo de estadia en el hospital y de
mortalidad.

La Ventilacion Mecénica Convencional permite disminuir
la carga del trabajo respiratorio, poner en reposo los muscu-
los respiratorios y restaurar el intercambio gaseoso. La VM
puede estar asociada a potenciales complicaciones, lo cual
produce como consecuencias el incremento de la morbimor-
talidad, prolongacién del tiempo de internacién y dificultades
en la retirada o destete del respirador.

La utilizacién de VNI debe ser considerada en el periodo
de destete de los pacientes, pues permite una extubacion
precoz, disminucién de los dias de VM, fallas en la retirada
del respirador y la incidencia de neumonia nosocomial. “--12)

PREVENCION DE LAS EXACERBACIONES

Vacunacion. La vacunacion anual contra virus de influen-
za es obligatoria para todos los pacientes con EPOC, tenien-
do en cuenta que disminuye la frecuencia de hospitalizacio-
nes y por ende la mortalidad relacionada, se debe aplicar
anualmente. Siendo el neumococo la bacteria responsable
de la mayor cantidad de exacerbaciones de la EPOC y de
neumonia en éstos pacientes, se recomienda la vacunaciéon
con la férmula polivalente de 23 serotipos.”

Terapia inhalada. Los estudios recientes han demostrado
que los anticolinérgicos de accidn prolongada (tiotropio) y las
combinaciones de B2-adrenérgicos de larga accion con cor-
ticosteroides inhalados (formoterol/budesonida o salmeterol/
fluticasona) utilizados cronica y regularmente disminuyen la
frecuencia y gravedad de las exacerbaciones de la EPOC."

Antibioticoterapia prolongada, los ensayos realizados
con azitromicina y eritromicina, mostraron disminuir la fre-
cuencia de las exacerbaciones, y mejorar la calidad de vida,
pero a la fecha no esta recomendado su uso rutinario.®1

El roflumilast es un inhibidor selectivo de la enzima fos-
fodiesterasa 4 (PDE4) que se administra por via oral y ha de-
mostrado que inhibe la inflamacion relacionada con la EPOC.
Estaria indicado como tratamiento para reducir el riesgo de
exacerbaciones de la EPOC en pacientes con EPOC grave
asociada a bronquitis cronica y antecedentes de exacerba-
ciones frecuentes (2 o0 mas anuales).
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INTRODUCCION

La ventilacién mecanica no invasiva (VMNI) se refiere a
la aplicacion de presion positiva en la via aérea a través de
una interface 0 mascarilla entre el paciente y el ventilador
sin necesidad de tubo endotraqueal. De esta forma es posi-
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ble conservar la via de aire natural del paciente, evitando las
complicaciones asociadas a la instauracién de una via aérea
artificial. Sus beneficios han sido demostrados en la insufi-
ciencia respiratoria aguda, cronica y cronica agudizada. La
misma estéa indicada, con el maximo nivel de evidencia (1A),
en el edema pulmonar cardiogénico, la exacerbacién agu-
da de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
la neumopatia aguda en el paciente inmunodeprimido y en
facilitar la extubacién de paciente con EPOC (. A pesar de
la evidencia a favor de su eficacia la misma esté infrautiliza-
da en nuestro medio. Una correcta seleccién del paciente,
la idoneidad del equipo asistencial y los recursos materiales
adecuados son factores determinantes del éxito o fracaso de
la misma. La capacidad de los clinicos para seleccionar pa-
cientes con alta probabilidad de éxito es pobre por lo que la
tasa de fracasos de la VMNI es alta 22,

CASO CLiNICO

Mujer de 83 afios, con antecedentes personales de ta-
baquista intensa (indice de paquetes de cigarrillos/afio (IPA)
de 100), cardiopatia isquémico hipertensiva, enfermedad pul-
monar obstructiva crénica (EPOC), estadio Il del GOLD, con
disnea de esfuerzo (DE) G° Il (de la clasificacién del MRC).
Consulta por aumento de su disnea de esfuerzo (DE) habi-
tual haciéndose de reposo, disnea de decubito (DD) y disnea
paroxistica nocturna (DPN) de una semana de evolucién.

Fig. 1. Frente.
Fig 1. Perfil.






