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Neumología y Cirugía de Tórax

EXACERBACIÓN AGUDA DE LA ENFERMEDAD
PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA (EAEPOC)

INTRODUCCIÓN

Siendo la EPOC un padecimiento heterogéneo caracteri-
zado por la pérdida progresiva de la función pulmonar y
limitación física, debe agregarse la presencia de las EAE-
POC, en las cuales el paciente puede agravarse por pe-
riodos de días a semanas, incluso puede encontrar la
muerte.

Es evidente el impacto de las exacerbaciones, no sólo
en la calidad de vida del paciente sino en los costos deriva-
dos de su atención.1-4 Aunque se desconoce si el incremen-
to de las EAEPOC aumenta la caída en el FEV

1
 o si hay

recuperación de estos niveles a los valores pre-exacerba-
ción,5,6 se sabe que en aquellos pacientes atendidos por
EAEPOC e incremento del CO

2
, la mortalidad es un 10%

mayor; de igual forma, en los que necesitan de ventilación
mecánica, la mortalidad a un año se incrementa en un 40%.7

Al igual que la EPOC, las exacerbaciones también for-
man un grupo heterogéneo, no sólo desde el punto de
vista del agente etiológico, sino de la presentación clíni-
ca, situación que ha hecho difícil encontrar una defini-
ción y una clasificación satisfactorias.

Sin embargo, parece ser que estamos frente más a
diferencias semánticas que conceptuales. La mayor par-
te de estudios clínicos son claros al proponer en la pato-
fisiología de la EAEPOC un aumento en la inflamación
de la vía aérea inferior y aunque probablemente exista
mucho por recorrer o descubrir en este campo, es nues-
tro propósito exponer la evidencia científica actual y ofre-
cer propuestas sobre cómo definir y clasificar la EAE-
POC, en aras de llegar a una mejor comunicación tanto
para el clínico como para el investigador y ofrecer, sin
duda, una mejor oportunidad terapéutica a los pacientes.

DEFINICIÓN DE LA EAEPOC

Del latín exacerberi, que significa irritar, nos referimos a
una exacerbación al incremento agudo de los síntomas

específicos que el paciente ya tiene, lo cual no necesa-
riamente significa que exista deterioro en la enfermedad
de base del paciente.

Como se ha indicado anteriormente, el paciente con
EPOC en cuanto a los síntomas, describe “días buenos
y días malos”. Esta condición heterogénea tiene dentro
de sus precipitantes a las infecciones, los cambios en la
temperatura, actividad física e interrupción del tratamien-
to que conforman alrededor de un 70% de las causas
aparentes de la EAEPOC.8

Existe un 30% de los casos en los que no ha sido
posible determinar la causa,8 siendo todavía materia de
debate si esto implica que las exacerbaciones pudieran
ser al menos en parte, un empeoramiento de la EPOC en
sí misma y no precisar de un desencadenante externo.

Todavía no existe una definición aceptada de EAE-
POC. Desde hace algunos años, se ha hecho un esfuer-
zo multinacional por unificar criterios, con la siguiente
definición operacional propuesta por un panel de exper-
tos, al que se une este Consenso: “Es un empeoramien-
to sostenido de la condición del paciente con EPOC, más
allá de su estado normal y de las variaciones cotidianas
en sus síntomas, que es aguda en su inicio y que nece-
sita un cambio en la medicación regular”.9

Por otra parte, por ser la etiología infecciosa la más
frecuente, muchos estudios de investigación han basado
su definición de EAEPOC en la ya clásica propuesta de-
finida por Anthonisen y colaboradores,10 ampliada por
Seemungal.11 Anthonisen define la exacerbación en tres
tipos: Tipo I, con la presencia de aumento del volumen
de expectoración, incremento de la disnea y expectora-
ción purulenta (todos ellos síntomas mayores). El Tipo
II, se define por la presencia de dos de los síntomas
arriba descritos y el Tipo III por la presencia de un solo
síntoma. Seemungal hizo una extensión de la definición
original agregando síntomas menores, como son: Un in-
cremento de la descarga nasal, sibilancias, odinofagia,
tos y fiebre. La definición nueva propone la presencia
además, de al menos dos de los síntomas mayores o un
síntoma mayor y un menor. La descripción de esta defi-
nición se ofrece en el cuadro 1.

Manejo de un paciente con EPOC inestable.
Exacerbación leve, moderada y grave

Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa
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CAUSAS DE LA EAEPOC

La mayor parte de las exacerbaciones son por infección
del tracto respiratorio inferior. Los contaminantes exter-
nos son la siguiente causa en relevancia. Como se ha
comentado previamente, hasta en un 30% de los casos
no puede encontrarse agente desencadenante. Los más
importantes se listan en el cuadro 2.

Siendo los agentes infecciosos las etiologías más fre-
cuentes de EAEPOC, se ha dedicado un capítulo de este
Consenso Mexicano en ese particular donde se refiere al
lector. De lo restante, es importante resaltar que un buen
número de estudios realizados en México e internaciona-
les sugieren la participación de contaminantes, específi-
camente las PM

10
 y el ozono en las EAEPOC.15

DIAGNÓSTICO DE LA EAEPOC

El diagnóstico de la EPOC moderada a grave, se esta-
blece sobre bases clínicas, como se ha comentado con
anterioridad. Los exámenes de laboratorio-gabinete ser-
virán para validar la impresión clínica y para excluir otras
posibilidades diagnósticas.

Siendo las exacerbaciones una amplificación de la res-
puesta inflamatoria de la EPOC, dicha respuesta aumenta-
da conlleva al paciente a incrementar el atrapamiento aéreo
y la hiperinflación dinámica que el paciente ya tiene.16 Este
es el mecanismo fisiopatológico probablemente responsa-
ble del aumento de la disnea.17 Por otra parte, como proba-
ble respuesta al incremento de la inflamación, los estudios
sugieren un agravamiento en las relaciones V/Q, mecanis-
mo potencial de la hipoxemia.17,18 El individuo con EPOC
trata de compensar la hipoxemia aumentando la frecuencia

Cuadro 1. Definición Anthonisen Y Seemungal para exacerbación de enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Tipo Síntomas mayores Síntomas menores

Tipo 1 • Incremento expectoración
• Expectoración purulenta
• Incremento disnea

Tipo 2 Dos de
• Incremento expectoración
• Expectoración purulenta
• Incremento disnea

Tipo 3 Alguno de
• Incremento expectoración • Odinofagia o descarga nasal (últimos 5 días)
• Expectoración purulenta • Fiebre
• Incremento disnea • Incremento sibilancias
• Y un síntoma menor • Incremento Fr > 20% basal

• Incremento Fc > 20%B

Referencias 10, 11 síntomas o criterios menores agregados por Seemungal.
Fr: frecuencia respiratoria. Fc: frecuencia cardiaca.

Cuadro 2. Causas más relevantes de exacerbación por en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica.

Virus
Rinovirus
Coronavirus
Influenza
Parainfluenza
Adenovirus
Virus sincitial respiratorio
Bacterias
Haemophilus influenzae
Streptococcus pneumoniae
Moraxella catarrhalis
Pseudomonas aeruginosa
Microorganismos atípicos
Chlamydia pneumoniae
Micoplasma pneumoniae
Contaminantes
Ozono
PM10

Dióxido sulfúrico
NO2

Otras causas
Cambios en la temperatura
Interrupción del tratamiento
Desconocidos: 30%

Fuente: Referencias 8. Los agentes etiológicos más prevalentes
escritos en negrita.8,13,14

Esta definición parece ser muy apropiada cuando se
estudia una etiología particular, específicamente la infec-
ciosa. Sin embargo, debe ser estandarizada y no es nece-
sariamente aplicable a otros campos de la investigación.12
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respiratoria, algunos de ellos desarrollan hipercapnia aguda,
o sea, aumento en la PaCO

2
. Es debatible la causa de la

misma, la fatiga de los músculos respiratorios se apunta
como probable. La hipercapnia y sobre todo la acidosis res-
piratoria, se consideran como signos ominosos.18,19

Aunque ha sido descrito el aumento de óxido nítrico,
factor de necrosis tumoral α, IL-6, 8, proteina C reactiva,
procalcitonina y otros mediadores, todavía no se dispone
al momento de biomarcadores de utilidad clínica durante
una EAEPOC.20,21

SÍNTOMAS DE LA EAEPOC

El incremento de la disnea es el síntoma más significati-
vo durante la EAEPOC, relacionada con la hiperinflación
dinámica, como ya se ha mencionado. Cambios en la
PaCO

2
 incrementan la intensidad de percepción de es-

fuerzo que debe realizar el paciente.22

El síntoma disnea debe hacerse lo más objetivo posi-
ble a través de las escalas correspondientes. Se sugiere
el empleo de la escala MRC (por sus siglas en inglés,
Medical Research Council) según ha sido expuesto en el
Capítulo de Manejo de la EPOC Estable. El objetivo es
documentar el efecto del terapéutico sobre la disnea, lo
cual puede hacer dirigir o replantear el tratamiento.

La presencia de tos y el aumento de la expectoración
o el esputo purulento, igual deben de ser documentados
en la historia clínica. El paciente con EPOC estable usual-
mente produce expectoración de aspecto mucoide, sien-
do el incremento del volumen o el cambio en la colora-
ción a amarillento o verdoso (purulento) uno de los signos
más reproducibles que indican una infección traqueobron-
quial susceptible de ser tratada con antibióticos.23-26

Ocasionalmente los pacientes presentan dolor toráci-
co o hemoptisis, otras causas deben también ser inves-
tigadas.

HALLAZGOS FÍSICOS EAEPOC

Cuando existe una exacerbación leve, la exploración físi-
ca es irrelevante. En una exacerbación moderada a gra-
ve, los hallazgos al examen físico son congruentes con
una obstrucción más severa al paso de aire. Lo más im-
portante es observar la presencia de aquellos signos que
reflejen el aumento del trabajo para respirar como son: La
prolongación de la fase espiratoria, cianosis, uso de mús-
culos accesorios de la respiración, frecuencia respirato-
ria aumentada, patrón de respiración (apnéustica), posi-
ción de tripié (paciente sentado con el tórax hacia delante,
recargado sobre sus brazos) o respiración paradójica, es
decir extrusión abdominal durante la inspiración. En el
contexto de una EAEPOC, la respiración paradójica pue-
de representar fatiga diafragmática.12

Debe ponerse especial atención a los trastornos en el
sensorio, sobre todo los trastornos de alerta grave como
la confusión, la letargia y el coma, que orientarán al clíni-
co a considerar dicha EAEPOC como severa y le orien-
tarán a hospitalizar al paciente en Unidad de Cuidados
Intensivos.19

El reforzamiento del 2° ruido pulmonar o el incremento
en el edema periférico pueden indicar agravamiento de
un Cor Pulmonale o de falla cardiaca derecha.12

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL EAEPOC

Los pacientes con EPOC son por lo regular de edad avan-
zada, han estado o están en riesgo de otras co-morbilida-
des, por lo que el diagnóstico preciso de una EAEPOC,
que se apoya fundamentalmente con base a la historia
clínica y el examen físico pudiese confundirse con otros
procesos respiratorios (tromboembolia pulmonar, neumo-
tórax espontáneo, neumonía, carcinoma bronquial o pul-
monar, derrame pleural); patologías cardiacas (Infarto
agudo del miocardio y falla ventricular izquierda); y otras
entidades (obstrucción de la vía aérea superior y fractura
costal).

CLASIFICACIÓN DE LA EAEPOC DE ACUERDO
A LA GRAVEDAD

Es necesario establecer la gravedad de la EAEPOC en
primer lugar para definir el nivel de atención del paciente,
ya sea en el hospital, en la unidad de cuidados intensi-
vos o por medio de un manejo ambulatorio. La estadifica-
ción de la gravedad ayudará al médico a definir el mane-
jo, siendo además una ayuda para estandarizar y
ulteriormente comparar las exacerbaciones entre sí, as-
pecto muy útil en la investigación clínica.

Este Consenso propone tres niveles de gravedad, los
cuales se conformaron de acuerdo a la gravedad de los
síntomas y lugar de manejo.

Exacerbación leve
Es aquella que origina un incremento de los síntomas (habi-
tualmente tos con expectoración) y que suele solucionarse
con el uso regular o el incremento de sus medicamentos
habituales y de oxígeno. No requiere hospitalización.

Exacerbación moderada
Es aquella en la cual también hay un incremento de los
síntomas, principalmente la disnea. Estos pacientes cur-
san con deterioro en su intercambio gaseoso por hipoxe-
mia sin mayor retención de PaCO

2
. Requieren, además

de su medicación habitual, el uso esteroides sistémicos,
con o sin antibióticos y eventualmente podrá requerir
manejo hospitalario.
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Exacerbación grave
Es aquella exacerbación que cursa con insuficiencia res-
piratoria y puede cursar además con acidosis respirato-
ria. Requiere de manejo hospitalario indiscutible, por lo
regular en la unidad de cuidados intensivos con ventila-
ción no invasiva o invasiva.

Manejo de una exacerbación leve
El manejo de una exacerbación leve puede hacerse en
casa del paciente y debe incluir incremento de la dosis y
frecuencia de los broncodilatadores inhalados que él uti-
liza. En casa, la respuesta debe evaluarse con el repor-
te de la percepción de los síntomas que el paciente haga.
En caso de una falla o falta de respuesta a las medidas
anteriores es recomendable el uso de terapia nebuliza-
da, administrada dos a tres veces al día hasta la estabi-
lización del paciente. La figura 1 muestra los pasos a
seguir en el manejo de una exacerbación leve.

Manejo de la exacerbación moderada
El objetivo del manejo de los pacientes con exacer-

bación moderada es establecer un diagnóstico opor-
tuno de la exacerbación, ya sea de origen infeccioso
o no infeccioso. El manejo común requiere estabilizar
en lo posible la función respiratoria así como las co-
morbilidades que existan. Para ello se requiere:

• Oxigeno suplementario, para mantener la SaO
2
 >

90%, evitando acidosis respiratoria, es decir vigi-
lando el incremento potencial del PaCO

2.

• Broncodilatadores inhalados, b
2
 agonista de acción

corta o anticolinérgico de acción corta, por inhala-
dor de dosis medida o micronebulizada.

• Esteroides sistémicos
• Asegurar una buena hidratación.
• Establecer si se trata de una exacerbación infec-

ciosa o no, para el manejo de antibióticos.

Si después de algunas horas con este manejo el pa-
ciente mejora puede darse de alta a su casa. En caso
contrario se decidirá su ingreso al hospital para conti-
nuar el tratamiento el esquema a seguir se expone en
la figura 2.

Manejo de la exacerbación grave
El manejo siempre será hospitalario. En las formas
que atentan contra la vida del paciente (pH < 7.35),
se requerirá de un manejo en la Unidad de Cuidados
Intensivos con los medicamentos previamente des-
critos y habitualmente ventilación mecánica, no inva-
siva o invasiva (Figura 3).

Criterios de admisión a hospitalización y UCI en
EAEPOC

Un número importante de guías publicadas hace referen-
cia a los criterios de admisión hospitalaria, tanto a una
sala general como a la unidad de cuidados intensivos,
criterios que se describen en los cuadros 3 y 4 respecti-
vamente.27-30

Es importante considerar la severidad de la insuficien-
cia respiratoria, la progresión de los síntomas, la falta de
respuesta al tratamiento, la presencia de co-morbilida-
des, la imposibilidad de un cuidado adecuado en casa
tomando en cuenta también las condiciones y sobre todo
las limitaciones locales del centro de atención.

Indicaciones para egresar al paciente
con EPOC del hospital

No existen criterios validados internacionalmente para
considerar tanto el tiempo que debe permanecer un
paciente hospitalizado como los criterios de egreso.
En el cuadro 5 se hace mención de los datos que pue-

Uso continuo
de O si lo
utiliza

2

Aumentar dosis o frecuencia de
broncodilatador (DM o nebulizado)

Ipratropio o Salbutamol
En caso de exacerbación
infecciosa: evaluar antibiótico

�

Hospitalización

Exacerbación Leve
Incremento de los síntomas
sin Insuficiencia respiratoria

Tratamiento en casa

Evaluar en 24 horas

Mejoría

Mejoría

Deterioro

Continuar igual 8-10 días Agregar esteroides orales

Evaluar en 24 hrs.

Deterioro

Deterioro

Figura 1. Manejo de una exacerbación leve.
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den orientar al clínico para que el paciente pueda ser
egresado.

El médico, deberá también tomar en cuenta al momento
de decidir el manejo ambulatorio del paciente, la posibili-
dad de que el paciente sufra una recaída por EAEPOC.
Dichos factores, presentes muchos de ellos en los crite-
rios de internamiento, no han sido validados internacio-
nalmente, por lo que se proponen en este consenso en
un nivel de evidencia C31 y a continuación se enumeran:

• Más de dos exacerbaciones por año con expectora-
ción purulenta.

• EAEPOC en los últimos 7 días.
• Edad avanzada.
• No poder valerse por sí mismo.
• Presencia de co-morbilidades.
• Uso crónico de esteroides.

• EPOC de larga duración y FEV
1 
< 30%

• Subnutrición.

Indicaciones para egresar al paciente
con EPOC de la Unidad de Cuidados Intensivos

Actualmente no existen criterios definidos o validados
para el egreso del paciente con EAEPOC de la Unidad
de Cuidados Intensivos. Los siguientes criterios se ca-
talogan como un nivel de evidencia D por este Con-
senso.

• Mejoría significativa o corrección de la causa desen-
cadenante EAEPOC

• Ausencia de complicaciones médicas relevantes
• Que no haya requerimiento de soporte ventilatorio
• Que no haya requerimiento de monitoreo intensivo

Paciente con EPOC
Exacerbación Moderada

Historia clínica y examen físico
Aborde factores de riesgo

para EPOC
(ejem:tabaquismo)

Estudios complementarios

Laboratorio:
BH, QS, Dímero D*, Péptido
natriurético tipo B**,
muestra expectoración
Gabinete: Gasometría
Arterial, espirometría,
Rx de tórax

Insuficiencia respiratoria tipo I Valorar Hospitalización

Criterios para EAEPOC infecciosa EAEPOC no infecciosa

Antibióticos
Corticoides sistémicos

Tratamiento específico

Oxigenoterapia
Broncodilatadores
Valorar empleo  de
aminofilina

* Indicado en sospecha de tromboembolia pulmonar
**Indicado en sospecha de falla cardiaca izquierda99

Figura 2. Manejo de una exacerbación Moderada.
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EAEPOC COMPLICADA VERSUS NO COMPLICADA

La presentación clínica de las EAEPOC resulta muchas
veces poco específica y en muchas situaciones el médi-
co enfrenta a la opción de usar antibióticos en forma em-
pírica. Aunque el uso de antimicrobianos tiene su aparta-
do especial en este Consenso, se enfatiza en la siguiente
estratificación de riesgo, de acuerdo a los parámetros que
ya se han revisado anteriormente y que pueden ayudar a
decidir si se trata de una EAEPOC “complicada” y como
tal ser meritoria de antibióticos32 Cuadro 6.

TRATAMIENTO INTEGRAL DE LAS EAEPOC

Una vez revisados los diferentes tipos de EAEPOC y su
lugar de manejo, en los siguientes párrafos hablaremos
más ampliamente de las diferentes modalidades del tra-
tamiento integral. Estas modalidades las podemos clasi-

ficar en farmacológicas, no farmacológicas, así como mo-
dalidades educativas y preventivas. Siempre que el mé-
dico esté frente a una EAEPOC debe plantearse los si-
guientes objetivos con el tratamiento: Revertir causa
precipitante, optimizar función pulmonar, prevenir progre-
so de la enfermedad, mantener o mejorar la calidad de
vida y prevenir o atenuar la gravedad de la exacerbación
actual y las futuras exacerbaciones.33

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO PARA EL MANEJO
DE LAS EAEPOC

El tratamiento farmacológico fundamental de las EAE-
POC, puede abordarse con el recurso nemotécnico ABC,
es decir, Antibióticos, Broncodilatadores y Corticoides34

sin que esto quiera indicar un orden jerárquico. El empleo
de los antibióticos en las EAEPOC será detallado en un
apartado especial.

Paciente con EPOC
Exacerbación Grave

Historia clínica, examen físico
Estudios complementarios ya descritos

para EAEPOC Moderada

Insuficiencia respiratoria tipo II

Manejo en UCI*

EAEPOC infecciosa o no infecciosa Tratamiento específico

Deterioro o
falla VMNI**

Criterios de ventilación mecánica invasiva Criterios de VMNI

Manejo hospitalario

* UCI: Unidad de Cuidados Intensivos
** VMNI: Ventilación Mecánica No Invasiva (o Ventilación a presión positiva no invasiva,
VPPNI)

Figura 3. Manejo de una EAEPOC grave.
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Cuadro 5. Criterios de egreso de los pacientes con EAEPOC.

• No requerir tratamiento con β2 agonistas en intervalo menor a cada 4 horas
• Individuo capaz nuevamente de caminar
• Capacidad de comer o dormir sin disnea
• Clínicamente estable por 12 a 24 horas
• Gases arteriales estables por 12 a 24 horas
• Paciente conocedor en el uso adecuado de su medicación y seguimiento

Cuadro 4. Indicaciones para ingresar a la UCI a un paciente con EPOC.

• Disnea grave que no responde adecuadamente al tratamiento inicial
• Cambio en el estado mental (confusión, letargia)
• Coma
• Persistencia o empeoramiento de hipoxemia (PaO2 < 40 mmHg o < 5.3 kPa) y/o hipercapnia grave (> 70 mm Hg o > 9.3 kPa)

y/o acidosis respiratoria (pH < 7.25) a pesar de manejo con oxígeno suplementario y ventilación no invasiva
• Inestabilidad hemodinámica
• Necesidad de ventilación mecánica invasiva

Fuente: Referencias 27-30.

Cuadro 3. Criterios de hospitalización por exacerbación en pacientes con EPOC.

• Incremento importante en los síntomas (Ej. aparición reciente de disnea en reposo)
• Pacientes con estadio grave de la EPOC
• Presencia de nuevos signos (Ej. cianosis, edema periférico, cor pulmonale)
• Alteraciones en el estado mental
• pH < 7.35
• Respuesta inadecuada el tratamiento ambulatorio
• Co-morbilidad de alto riesgo (cardiovascular, endocrina, etc)
• Presencia de arritmias
• Diagnóstico incierto
• Pacientes con edad avanzada
• Insuficiente soporte en casa (Ej. Falta de oxígeno suplementario, etc.)

Fuente: referencias 27-30

Cuadro 6. Estratificación de riesgo pacientes con EAEPOC.

EAEPOC No complicada
FEV1 > 50% del predicho
EAEPOC < 4/año
Ausencia de co-morbilidad

EAEPOC complicada
FEV1 < 50% del predicho
EAEPOC > 4/año
Presencia de co-morbilidades: Insuficiencia
cardiaca, diabetes mellitus, insuficiencia renal o
enfermedad hepática crónica

Broncodilatadores β2 agonistas y anticolinérgicos
Estos agentes son la piedra angular en el tratamiento
de las exacerbaciones de la EPOC.27-34 (Evidencia A).

El β
2
 agonista de acción corta utilizado es el salbuta-

mol y el anticolinérgico de acción corta es el bromuro
de ipratropio. Los estudios relacionados con la res-
puesta broncodilatadora de ambos agentes en EPOC
no han demostrado diferencias entre ellos ni de efec-
tos aditivos al combinarles.35,36 Los broncodilatadores
mejoran las sibilancias, la resistencia en la vía aérea,
el atrapamiento aéreo, la hemodinamia y el trabajo
para respirar.37,38 Algunos estudios también han suge-
rido que mejoran la función del aparato mucociliar.39

No existe acuerdo sobre el uso de los medicamen-
tos inhalados por vía nebulizada o por inhalador de
dosis medida (IDM) con el empleo adecuado de la
cámara espaciadora. La evidencia demuestra que
ambos abordajes ofrecen similares resultados.40,41

Este Consenso considera que si el paciente no tiene
fuerza muscular para llevar a cabo las inhalaciones
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Cuadro 7. Dosis de broncodilatadores en EAEPOC.

Medicamento Modalidad

Nebulizador IDM
Salbutamol 2.5-5 mg c/20 min x 3 dosis, luego 2.5-10 mg c/hr-4 hrs PRN 4-8 disparos c/30 min hasta por 4 hrs.

o 10-15 mg/hr continuo Luego c/hr-4 hrs PRN
Terbutalina Similar a salbutamol Similar a salbutamol
Ipratropium 500 μgm c/30 min x 3 dosis. Luego c/2-4 hrs PRN 4-8 disparos PRN

Modificado de referencia 28
IDM: Inhalador de dosis medida. PRN: Por razón necesaria

Cuadro 8. Dosis de Teofilina/aminofilina en la Sala de Urgen-
cias (47,48).

Condición Dosis

Aminofilina* Teofilina*
Impregnación, VO o IV (mg/kg) 6 5
Mantenimiento VO o IV (mg/kg/hr)
Fumadores 0.8 0.6
No fumadores 0.5 0.4
Ancianos 0.3 0.2
Cor Pulmonale 0.3 0.2
Falla hepática 0.1-0.2 0.1
Disfunción ventricular izquierda 0.1-0.2 0.1

Niveles terapéuticos en suero = 8-12 mg/mL

de dosis medida, pueden emplearse las micro-nebu-
lizaciones, haciendo el cambio a IDM una vez el
paciente tenga esfuerzo suficiente. Las dosis reco-
mendadas de ambos abordajes se exponen en el
cuadro 7.28

La evidencia actual sobre el papel de los broncodila-
tadores de larga duración en las EAEPOC, es muy
preliminar, ameritando la prueba del tiempo y más es-
tudios.42 Por otra parte, este Consenso no recomien-
da el empleo de salbutamol intravenoso, ni tampoco
el empleo del mismo en forma de nebulización conti-
nua debido al aumento en la frecuencia de efectos
adversos (tremor, taquicardia).14,43 En pacientes en ven-
tilación mecánica invasiva o no invasiva, se recomien-
da el uso del inhalador de dosis medida asociado a la
cámara espaciadora. (Evidencia A).38,44-47

Otros broncodilatadores: Metilxantinas
A pesar del amplio empleo de la aminofilina en la re-
pública mexicana, los estudios de la literatura mun-
dial que han empleado aminofilina en exacerbaciones
por EPOC no han mostrado efecto benéfico significa-
tivo en relación a la terapia convencional con β

2
 ago-

nistas y anticolinérgicos.48-53 En ciertos pacientes, se

ha visto incluso algún deterioro en los trastornos Va/
Q.51 Igualmente se ha observado aumento, en algu-
nos estudios significativo, de los efectos adversos,
principalmente náuseas y vómitos.50-52

Por lo tanto, debe considerarse el empleo de meti-
lxantinas como un medicamento de segunda línea,34

sobre todo en el contexto de exacerbaciones graves.
Siempre deberá tenerse el cuidado de evaluar las do-
sis de acuerdo al paciente y medir periódicamente los
niveles séricos para prevenir las complicaciones, con-
siderando alcanzar los niveles terapéuticos (8-12 μg/
mL) y evitando los niveles tóxicos (18-20 μg/mL). Una
vez que el paciente mejora clínica y funcionalmente
el tratamiento con aminofilina debe suspenderse. En
el cuadro 8 se mencionan las dosis requeridas de
acuerdo a la posibilidad de co-morbilidad asociada.48,49

Existe no obstante un interés creciente en el papel
antiinflamatorio de los inhibidores de fosfodiesterasa,
que, empleados a bajas dosis, son responsables de
la activación de la histona desacetilasa, enzima invo-
lucrada en la supresión de algunos genes pro-infla-
matorios, el aumento a la respuesta celular a los es-
teroides y la disminución en las especies reactantes
de nitrógeno.54-57 Trabajos recientes sugieren que pe-
queñas dosis de teofilina reducen significativamente
la cantidad de neutrófilos en la expectoración.58 Todo
ello conduce a un papel promisorio de los inhibidores
de fosfodiesterasa en el tratamiento de las EAEPOC.

Corticoesteroides sistémicos
La evidencia disponible al momento ha demostrado que
los corticoides sistémicos mejoran el flujo aéreo, los
síntomas de las EAEPOC y la falla al tratamiento. Aun-
que la mejoría en el intercambio gaseoso, la reducción
en el tiempo hospitalario ha sido de resultado variable
y no hay evidencia que indique beneficio en la mortali-
dad, el uso de esteroides sistémicos prolonga el tiem-
po de aparición de la exacerbación subsecuente.59,60

Los mecanismos por los cuales ocurre la mejoría en
la función pulmonar con el uso de corticoesteroides
no se conocen. Lamentablemente, no ha sido posible
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identificar un marcador biológico que identifique a los
individuos que potencialmente se beneficien del em-
pleo de los mismos durante una EAEPOC.
Se han llevado a cabo siete ensayos clínicos61-67 y
tres revisiones sistemáticas de la literatura,59,60,68 lo
que constituye el marco conceptual sobre el que se
sustenta fundamentalmente el empleo de esteroides
en las EAEPOC. Un resumen de los ensayos clíni-
cos se describe en el cuadro 9.
De los estudios expuestos en el cuadro 9 puede
constatarse que aún no se establece una duración
óptima del tratamiento. En el cuadro 10, aparecen
las recomendaciones en cuando a dosis y duración
del tratamiento con corticoesteroides en EAEPOC.
En términos generales, debe iniciarse con predni-
sona 30-40 mg/día (o equivalente) durante 7-14
días.14,27,30-34

En el cuadro 11 se hace un resumen de la presenta-
ción clínica, procedimientos diagnósticos y manejo
farmacológico y no farmacológico para los diferentes
grados de exacerbación.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO ADYUVANTE Y
OTRAS MEDIDAS

Dentro del abordaje integral, deben valorarse en el pa-
ciente con EAEPOC los siguientes aspectos:

 a) Estado hídrico asegurando un apropiado balance hi-
droelectrolítico.69

 b) Estado nutricional. Alimentación diferida o asistida
cuando se presente mucha disnea para comer.70

 c) Prevención de la enfermedad tromboembólica. A tra-
vés de heparina convencional o de bajo peso molecu-

Cuadro 9. Evidencia uso de corticoides en EAEPOC.

Ref Maniobra N Medición Resultado

61 Metilprednisolona 0.5 mg/kg c/6 hrs. por 3 días 44 FEV1 antes y después Mejoría FEV1 40% en grupo
contra placebo de broncodilatador metilprednisolona

62 Metilprednisolona 100 mg una sola dosis 96 FEV1 No mejoría en FEV1

vs placebo
63 Prednisona 60 mg/día por 9 días 27 PaO2, A – aO2, FEV1, Mejoría en todas variables.

PEF. Fallas terapéuticas Menos fallas terapéuticas

64 Prednisona 40 mg/día por 10 días vs placebo 147 Recaídas, síntomas. Menos recaídas (14%), menos
disnea, más efectos adversos
en grupo prednisona

65 Metilprednisolona 125 mg c/6 hrs por 72 hrs, 271 Falla terapéutica Más falla en grupo placebo,
luego prednisona oral 8 semanas o no diferencia entre regímenes
metilprednisolona 125 mg c/6 hrs por 72 hrs 2 y 8 semanas
luego prednisona por 2 semanas o placebo

66 Prednisona 30 mg/día por 2 semanas vs placebo 62 FEV1, días Menos hospitalización, mejor FEV1

hospitalización en grupo prednisona. No
diferencias a la 6a semana

67 Budesonide, prednisolona o placebo por 7 días 199 FEV1, Efectos adversos FEV1 menor en grupo placebo.
PaO2 mayor en grupo
prednisolona. Similares efectos
adversos

N= Número de sujetos incluidos en cada estudio

Cuadro 10. Recomendaciones empleo de corticoesteroides en EAEPOC.

• Inicio: Metilprednisolona 0.5 mg/kg IV c/6 hrs por 72 hrs. o
• Hidrocortisona 100 mg IV c/8-6 hrs por 72 hrs,
• Continuar prednisona 30 mg diarias dosis única matutina por vía oral a completar 7-14 días.
• Si tiempo de administración fuese mayor de 7 días ajustar prednisona con dosis de reducción 5 mg cada tercer día hasta

terminar el tratamiento.
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lar, en pacientes de riesgo, es decir, pacientes inmo-
vilizados, policitémicos, deshidratados o con antece-
dentes de tromboembolia pulmonar o trombosis ve-
nosa profunda

 d) Manejo de secreciones.

 d.1 Mucolíticos, antioxidantes: No existe evidencia
que sustente la prescripción de mucolíticos/mu-
correguladores (N acetilcisteína nebulizada, am-
broxol, etc.) en las EAEPOC. Estos medicamen-
tos, sin embargo pueden ser útiles en ciertos

Cuadro 12. Indicaciones de la ventilación a presión positiva no invasiva.

Criterios de inclusión

Disnea de moderada a severa con uso de músculos accesorios de la respiración y/o movimiento paradójico abdominal
Acidosis respiratoria de moderada a severa (7.30 > pH > 7.25) y o hipercapnia (PaCO2 de 45-60 mm de Hg, o 6-8 kPa)
Frecuencia respiratoria > 25 respiraciones/minuto.

Criterios de exclusión (Cualquiera que se presente)

Paro respiratorio
Inestabilidad hemodinámica (hipotensión, arritmias, infarto del miocardio)
Alteraciones graves en el estado mental. El paciente no colabora
Alto riesgo de broncoaspiración
Secreciones bronquiales viscosas y de difícil manejo
Cirugía facial o gastroesofágica reciente
Trauma creaneofacial
Anormalidades nasofarígeas permanentes
Quemaduras
Obesidad mórbida

Referencias 34, 43, 83, 84.

Cuadro 11. Sinopsis presentación clínica, procedimientos diagnósticos y manejo farmacológico y no farmacológico de las
exacerbaciones.

Grado de exacerbación
Parámetros Leve Moderada Severa

Criterios clínicos + ++ +++
Evaluación ↑hipoxemia + + +++

clínica Hipercapnia ++
Acidosis respiratoria ++
Saturación O2 + + +
Gasometría arterial + + +

Procedimientos Radiografía de tórax + + +
diagnósticos Pruebas sanguíneas + + +

Cultivo y gram expectoración - + +
Electrocardiograma - + +
O2 para Sat > 90% + + +
β2 agonistas + + +
Ipratropium + + +

Tratamiento Corticoides sistémicos + +
Aminofilina +
VPPNI/Invasiva +
Antibióticos + + +

Modificado referencia (30,100)
+: Debe estar presente
-: No debe estar presente
+: Puede o no estar presente
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casos como la presencia de expectoración co-
piosa o de difícil manejo.30,71

 d.2 Fisioterapia pulmonar. En el paciente con EA-
EPOC y manejo ambulatorio la fisioterapia pul-
monar no ha sido sistemáticamente investiga-
da, pero puede considerarse para facilitar el
manejo de secreciones bronquiales.72 En el pa-
ciente hospitalizado, la percusión torácica y el
drenaje postural pueden ser de beneficio en pa-
cientes con atelectasias lobares o aquellos don-
de el volumen de expectoración supera los 25
mL/día.30

 e) Estimuladores de la respiración. En vista de la corta
duración en su acción, de los serios efectos adver-
sos (neuropatía, pérdida de peso) y del advenimiento
de la ventilación mecánica no invasiva, los dos medi-
camentos empleados para la insuficiencia respirato-
ria hipercápnica, crónica o aguda, la almitrina y el
doxapram han dejado de considerarse en el tratamiento
de las EAEPOC, reservándose únicamente en aque-
llos casos poco frecuentes donde la ventilación no
invasiva no pueda usarse.73

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO DE LA
EAEPOC

En este apartado se considera principalmente la terapia
con oxígeno y el soporte ventilatorio o ventilación mecá-
nica, invasiva o no invasiva. Estas opciones terapéuti-
cas son complementadas por acciones educativas así
como la rehabilitación respiratoria, que será administrada
en el periodo de convalecencia del paciente.

Durante una EAEPOC, se entiende por insuficiencia
respiratoria aguda (o crónica agudizada) a la condición
clínica donde hay disminución de la PaO

2
 con o sin incre-

mento de la PaCO
2
 (insuficiencia respiratoria tipo I y II

respectivamente).
En estas condiciones, la insuficiencia respiratoria se

presenta cuando el sistema respiratoria no puede res-
ponder con una ventilación alveolar adecuada al flujo
sanguíneo, dada una mecánica pulmonar severamente
afectada.

Tanto la hipoxemia como la hipercapnia en los pacien-
tes con EPOC están determinadas en parte por los tras-
tornos V

A
/Q.74-77 Durante las EAEPOC, a la disminución

de las fuerzas de retorno elástico pulmonar característi-
cas de la enfermedad, se agrega un aumento en la obs-
trucción en la vía aérea y la hiperinflación dinámica, lle-
vando a sobrecarga en los músculos respiratorios.78 La
eventual producción de hipoxemia y acidemia afecta aún
más los músculos, generando un círculo vicioso que pue-
de agravar más el estado ácido base y comprometer la
salud y/o la vida del paciente.

Terapia con oxígeno
La hipoxemia puede poner en peligro la vida del pacien-
te a través de diversos mecanismos (Vgr. provocando
arritmias cardiacas), la meta del tratamiento con oxíge-
no es corregir la hipoxemia dentro del contexto de una
insuficiencia respiratoria.74 La administración de oxíge-
no inicial se hace a través de puntas nasales o por más-
cara facial con control de la fracción inspirada. El objeti-
vo es mantener la SaO

2
 en valores de 90-92% y de

PaO
2
 entre 60-65 mm de Hg. Estos niveles aseguran

una máxima saturación de la hemoglobina al mismo tiem-
po que disminuyen la probabilidad de hipercapnia induci-
da por el empleo de oxígeno suplementario.75,76

La sobre-corrección de la PaO
2
 puede llevar a acido-

sis respiratoria, por lo que la administración de oxíge-
no deberá hacerse siempre en forma controlada bajo
los parámetros arriba descritos. Aunque el mecanis-
mo de agravamiento de la hipercapnia no está com-
pletamente dilucidado, la explicación usual proviene
del hallazgo de que en los pacientes con hipercapnia
crónica el estímulo para la respiración en cierto grado
de hipoxemia. Los estudios también han sugerido otras
explicaciones biológicas.79

En la figura 4 se exponen las recomendaciones de este
Consenso sobre el manejo de la terapia con oxígeno.

Soporte ventilatorio en la EAEPOC
El objetivo del soporte ventilatorio en pacientes con EA-
EPOC e insuficiencia respiratoria es disminuir la mortali-
dad, la morbilidad y aliviar los síntomas.33 A través de
sus dos modalidades: el soporte ventilatorio no invasivo
y el invasivo o tradicional, este último a través de intuba-
ción orotraqueal y en casos selectos por traqueostomía.
El enfoque holístico es fundamental, teniendo que con-
siderar factores como el bienestar o los deseos del
paciente y su entorno familiar, la edad, gravedad de la
EPOC, co-morbilidades, experiencias con EAEPOC
previas del paciente, al igual que la experiencia del per-
sonal de salud y los recursos del centro hospitalario.
La comunicación paciente-médico-comunidad siem-
pre debe ser fluida, tratando de apegarse a la objetivi-
dad respecto al pronóstico, considerando la posibili-
dad de eventos adversos o la muerte, así como
procurando el acercamiento del paciente a su familia
y su espiritualidad si él así lo desea.

Ventilación mecánica no invasiva
El soporte ventilatorio no invasivo, también conocido
como ventilación con presión positiva no invasiva
(VPPNI) ampliamente utilizada en pacientes con EA-
EPOC acidótica e hipercápnica.80,81

Junto al tratamiento médico estándar discutido en este
capítulo, una revisión sistemática de la literatura sostie-
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ne que la VPPNI disminuye la mortalidad, la necesidad
de ventilación mecánica invasiva y la falla terapéutica.82

Los objetivos de la VPPNI son:

• Mejorar el estado general del paciente
• Disminuir el trabajo respiratorio
• Disminuir la frecuencia respiratoria
• Aumentar el volumen minuto
• Disminuir la PaCO

2 
y con ello mejorar el estado áci-

do-base.
• Mejorar la oxigenación

Las indicaciones y contraindicaciones relativas para
el uso de la ventilación no invasiva se describen en el
cuadro 12.
Al hablar de ventilación no invasivo este Consenso
se refiere a la administración de soporte ventilatorio a
través de una máscara o interfase, sea nasal, orona-
sal o facial, prescindiendo del tupo endotraqueal. Apa-
rentemente la VPPNI parece no mejorar los desequi-
librios V

A
/Q y aunque el mecanismo exacto no se

conoce, la evidencia sustenta el beneficio en el alivio
de la pos-carga en los músculos respiratorios.74

A diferencia de la ventilación invasiva, la VPPNI pue-
de emplearse tempranamente, en forma intermitente,
permite la fisioterapia, y la comunicación con el pa-
ciente. La forma de administrarla es por medio venti-
lador bi-nivel ciclado por presión (BiPAP), lo que tra-
duce que tanto la presión inspiratoria como la
espiratoria pueden variar y ser ajustadas en forma in-
dependiente.
No obstante la VPPNI mejora el pH, reduce la PaCO

2

en sólo una hora después de su institución,34 no es
una alternativa de la ventilación invasiva cuando esta
última está indicada.
Debe tenerse en cuenta que la VPPNI también tiene
limitaciones, se enumeran a continuación.83

• Máscara o interfase incómoda/claustrofóbica
• Dolor facial en sitio de presión
• No protege la vía aérea
• No tiene acceso directo al árbol bronquial

Monitoreo de la VPPNI en EAEPOC
Una vez que el paciente se encuentra con VPPNI es
importante realizar vigilancia estrecha de parámetros
que pueden indicar mejoría o deterioro de los sínto-
mas respiratorios en estos pacientes.43

• Somnolencia, cefalea matutina, alivio de los datos
de insuficiencia respiratoria aguda, confort del pa-
ciente

• Disminución de edema de miembros inferiores

• Frecuencia cardiaca
• Frecuencia respiratoria
• Gasometría arterial
• Oximetría de pulso
• Verificar efectos adversos como intolerancia a la

mascarilla, fuga aérea, irritación de piel y ojos, ne-
crosis del puente de la nariz, resequedad o conges-
tión nasal, distensión gástrica, etc.

Ventilación mecánica invasiva o convencional
La decisión de iniciar la que llamamos ventilación in-
vasiva o convencional no siempre es fácil y tiene que
tener en cuenta en sentido estricto con el grado de
reversibilidad del evento desencadenante, las comor-
bilidades, el estado funcional previo del individuo así
como los deseos del paciente.
La indicación principal es la acidosis respiratoria gra-
ve o el agravamiento de la hipoxemia. El objetivo del
soporte ventilatorio invasivo es precisamente el de
ofrecer el soporte mientras el resto de las maniobras
terapéuticas revierten la causa de deterioro. Las indi-
caciones se listan a continuación.

Indicaciones para iniciar ventilación mecánica
convencional en EAEPOC34,43,83,84

• Falla o intolerancia de la VPPNI (incluye criterios de
exclusión de VPPNI, (Cuadro 12)

• Disnea grave con uso de músculos accesorios de
la respiración y disociación toraco-abdominal

• Frecuencia respiratoria > 35/minuto
• Hipoxemia que pone en peligro la vida del paciente

(PaO
2
 < 40 mm Hg o PaO

2
/FiO

2
 < 200 o cortocircui-

tos > 20%)
• Acidosis respiratoria severa pH < 7.25 y/o hiper-

capnia grave (PaCO
2
 > 60 mm de Hg o 8.0 kPa)

• Paro respiratorio
• Somnolencia
• Alteraciones del estado de alerta
• Complicaciones cardiovasculares (hipotensión,

choque)
• Otras complicaciones: Alteraciones metabólicas,

sepsis, neumonía, embolismo pulmonar, barotrau-
ma, derrame pleural masivo, etc.

La mortalidad en la Terapia Intensiva en los pacien-
tes con EAEPOC en soporte invasivo es aproxima-
damente entre el 15-20%,85,86 mucho menor que la
mortalidad en insuficiencia respiratoria debida a otros
padecimientos. Es prudente entonces, abandonar el
nihilismo sobre la pobre recuperación de los pacien-
tes con EPOC en ventilación mecánica. Debe en su
lugar tenerse en cuenta que el mecanismo fisiopato-
lógico limitante en este grupo de enfermos es la car-
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ga de los músculos respiratorios más que el inter-
cambio de gases,87 lo que efectivamente prolonga el
soporte ventilatorio con los riesgos que esto implica.
En cambio, el destete prolongado suele ser el reto
en estos pacientes junto con las complicaciones inhe-
rentes, es decir, las infecciones nosocomiales e in-
cluso la muerte. El empleo de la VPPNI en el deste-
te aunque no ha mejorado la mortalidad, pero ha
contribuido a disminuir el tiempo de la ventilación
mecánica.88,89

La descripción de los modos ventilatorios a emplear
en EAEPOC así como las estrategias de destete, ex-
ceden los objetivos de este Consenso, refiriéndose al
lector a revisión de la literatura especializada.43,89-92

Debe puntualizarse, sin embargo, que las modalida-
des controladas rara vez se indican por tiempo pro-
longado, por el riesgo de atrofia en los músculos res-
piratorios.93 Una modalidad controlada (Vgr. ventilación

asistocontrolada) se emplea por corto periodo y luego
se hace el cambio a una forma asistida (Vgr. ventila-
ción con soporte de presión). Los estudios fisiológi-
cos en sujetos normales sugieren un tiempo de al
menos 24 horas para una completa recuperación de
las fibras diafragmáticas a estímulos de baja frecuen-
cia.94 Por el mismo motivo, el paciente puede inicial-
mente requerir de sedación, pero debe evitarse en lo
posible la parálisis para disminuir sus efectos adver-
sos: debilidad muscular, dificultad en el manejo de
secreciones, etc.95

EDUCACIÓN PARA LA SALUD EN EAEPOC

En el contexto de una EAEPOC las estrategias en cuan-
to a la educación para la salud serán generalmente insti-
tuidas durante la convalecencia del paciente, haciéndo-
les extensivas a la familia y consisten en:

Obtenga Gasometría
Inicie O Tx2

¿Hipercapnia?
(PaCO   > 40 mm Hg2

No Si

Continue O2 Tx

Hipercapnia?
(PaCO   > 40 mm Hg2

No

Si

pH < 7.35
Con PaO   > 60 mm Hg2 Si

Continue O2 Tx
Sat O 90%2 �

GSA en 1 hr

pH < 7.35
Con PaO   > 60 mm Hg2

No cambio O2 Tx

No

Considere
Soporte

Ventilatorio
Continue O2 Tx

Paciente con EAEPOC
Insuficiencia Respiratoria

No

Si

Figura 4. Recomendaciones manejo de la hipoxemia terapia con oxígeno suplementario.
Modificado de referencia 34.
O2Tx: Terapia con oxígeno suplementario. GSA: Gasometría arterial.



Consenso de EPOC

S2-67NEUMOLOGÍA Y CIRUGÍA DE TÓRAX, Vol. 66, S2, 2007

edigraphic.com

SUSTRAÍDODE-M.E.D.I.G.R.A.P.H.I.C

:ROP ODAROBALE FDP

VC ED AS, CIDEMIHPARG

ARAP

ACIDÉMOIB ARUTARETIL :CIHPARGIDEM

Enfoque preventivo hacia los factores de riesgo (taba-
quismo, ocupacionales, vacunación, etc.) así como su
tratamiento.96

Manejo de medicamentos aerosoles, oxígeno. Enfati-
zar en no aumentar las dosis, en la adherencia al trata-
miento y a las consultas subsecuentes.

REHABILITACIÓN RESPIRATORIA EN EAEPOC

La rehabilitación respiratoria no está indicada durante la
EAEPOC, sino durante el periodo de convalecencia o
recuperación, como se ha indicado previamente. Un cur-
so de 8 semanas de entrenamiento físico en pacientes
con EPOC después de una exacerbación aguda ha resul-
tado en mejoría tanto de la calidad de vida como de la
capacidad al ejercicio.97

Una revisión sistemática de la literatura que incluyó 6
ensayos clínicos sugiere que la rehabilitación respirato-
ria ha contribuido a reducir el riesgo de recaídas, hospita-
lizaciones y la mortalidad por EAEPOC, enfatizando ade-
más en la potencial reducción en los costos por atención.98

Su empleo a nivel domiciliar resulta promisorio.
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