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Resumen La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) está aumentando marcadamente su morbimor-
 talidad, costos e indicadores epidemiológicos. Por ello la Asociación Argentina de Medicina Respi-
ratoria (AAMR) convocó a un grupo de especialistas para actualizar conocimientos básicos y efectuar recomen-
daciones para su diagnóstico, prevención y tratamiento. Se revisan definición, avances en fisiopatología, presen-
tación clínica, diagnóstico por imágenes y evaluación funcional. Se enfatiza su diagnóstico temprano mediante 
exploración funcional -esencialmente espirometría- y la prevención a través de la cesación del tabaquismo. Se 
describen estrategias para dejar de fumar, tratamiento farmacológico y no farmacológico. La administración de 
broncodilatadores, preferentemente de acción prolongada, es la primera opción de tratamiento farmacológico. 
Los corticoides inhalados se indican en combinación con los broncodilatadores en pacientes con obstrucción 
al flujo aéreo persistente asociada con exacerbaciones frecuentes, si bien se requieren estudios que confirmen 
su relación costo/beneficio. La vacuna antigripal es recomendada en todos los pacientes. Con respecto a las 
intervenciones no farmacológicas, la cirugía del enfisema solo se recomienda en circunstancias especiales. La 
rehabilitación respiratoria es una herramienta útil en pacientes con limitación en la actividad física habitual. La 
oxígenoterapia crónica domiciliaria mejora la supervivencia en pacientes con hipoxemia crónica grave. La venti-
lación no invasiva domiciliaria fuera de las exacerbaciones, tiene indicaciones en pacientes seleccionados. Las 
exacerbaciones agudas deben tratarse con broncodilatadores, oxígeno, corticoides, antibióticos y, bajo ciertas 
circunstancias, asistencia respiratoria mecánica tanto no invasiva como invasiva. El papel de la educación pública, 
del paciente y su familia, es considerada esencial en la prevención y tratamiento. 

Palabras clave: recomendaciones, EPOC, enfisema, guías, consenso, prevención, diagnóstico, tratamiento

abstract Guidelines for COPD prevention, diagnosis and treatment in Argentina. Since morbidity, mortality
 and socioeconomic costs from Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) are widely increasing, 
a group of respiratory medicine specialists was summoned by the AAMR to update basic knowledge on COPD 
and to issue recommendations for its prevention, diagnosis and treatment. The authors review the definition 
of COPD together with current knowledge on pathophysiology. Clinical presentation, functional evaluation and 
imaging are summarized. Early diagnosis through pulmonary function tests –mainly spirometry– and the role of 
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smoking cessation are stressed. Smoking cessation strategies are described as well as pharmacological and 
non-pharmacological treatment. Long acting bronchodilators are considered the first pharmacological option for 
treatment due to its effectiveness and patient compliance. Inhaled corticosteroids are indicated in combination 
with long-acting bronchodilators in patients who present persistent airway obstruction associated with frequent 
exacerbations since they reduce their number although further studies are needed to confirm their cost/benefit. 
Annual influenza vaccination is recommended in all patients. In the non-pharmacological section, surgery for 
emphysema is suggested in very specific cases. Respiratory rehabilitation is a useful tool for patients with daily 
activities limitation. Long-term oxygen therapy at home improves survival in patients with severe chronic hypoxemia. 
Non-invasive home ventilation in chronic patients has limited indications in specific subgroups. Acute exacerbations 
should be aggressively treated with bronchodilators, oxygen, antibiotics, corticosteroids and eventually mechani-
cal ventilation, as invasive as not invasive respiratory support. The importance of public education as well as of 
individual patients and their families is deemed essential in the prevention and treatment of the disease. 

Key words: recommendations, guidelines, consensus, COPD, emphysema, prevention, diagnosis, treatment

En 1994 y 2003 un grupo de médicos neumonólogos 
actualizó los conocimientos básicos sobre la enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) basados en 
la evidencia científica conocida hasta ese momento1-2. 
Debido al notable avance ocurrido en los diferentes 
campos de investigación de esta enfermedad y teniendo 
en cuenta su creciente impacto sanitario, un conjunto de 
especialistas convocado por la Asociación Argentina de 
Medicina Respiratoria, ha creído conveniente efectuar 
una actualización y generar recomendaciones para su 
diagnóstico, prevención y tratamiento cuyo propósito 
esencial es transferir lo investigado y demostrado a la 
práctica habitual. 

Metodología

Este documento va dirigido a especialistas en medicina 
respiratoria, internistas, médicos generales y otro perso-
nal de salud con el fin de sintetizar y hacer asequibles 
la innumerable cantidad de aportes de la investigación 
a la comprensión de esta enfermedad ocurridos en los 
últimos años. Los contenidos fueron elaborados por gru-
pos coordinados y luego homogeneizados por un Comité 
Ejecutivo. Se tuvo como objetivo resumir en un texto, 
con la mayor brevedad posible, los conocimientos que 
sustentan recomendaciones aplicables en la medicina 
cotidiana. Se ha procurado jerarquizar su importancia 
clasificando las mismas de acuerdo a niveles de evi-
dencia recientemente publicados y aceptados por una 
mayoría de asociaciones médicas3. Éstos se basan en 
la combinación de dos cualidades: I) Fortaleza de cada 
recomendación (fuerte o débil, según el grado en que 
sus beneficios superan los riesgos, molestias y costos 
que conllevan, y representadas por los números 1 o 
2 respectivamente). II) Calidad de los estudios que la 
sustentan (alta, moderada o baja –identificada por las 
letras A, B o C– según sean estudios aleatorizados y 
controlados hasta meramente observacionales3. Esta 
calificación de la evidencia se hace constar a lo largo 

del texto sólo cuando existió convicción, a criterio de 
los autores, acerca de su fortaleza y calidad luego de la 
revisión de las referencias citadas (Tabla 1). 

Definición

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
es una enfermedad fuertemente ligada al tabaquismo, 
que causa inflamación de la vía aérea (bronquitis y bron-
quiolitis crónica), destrucción alveolar (enfisema) y se 
asocia con repercusión sistémica. Es prevenible, tratable, 
lentamente progresiva y cursa con episodios puntuales 
de empeoramiento (exacerbaciones). Clínicamente se 
presenta con tos, expectoración y disnea de esfuerzo. 
Funcionalmente se caracteriza por un defecto ventilatorio 
obstructivo con respuesta parcial tanto a broncodilata-
dores como a corticoides orales4-7. Significativos efectos 

TABLA 1.– Estadificación del nivel y calidad de las
Guías Clínicas3

Tipo de recomendación Fortaleza* Calidad**

1A Fuerte Alta
1B Fuerte Moderada
1C Fuerte Baja
2A Débil Alta
2B Débil Moderada
2C Débil Baja

* Fortaleza: Calificada como Fuerte -categoría en la cual los beneficios 
de una intervención claramente superan (o no) los riesgos, molestias 
y costos e identificada como 1- o Débil cuando existe equilibrio o 
incertidumbre al comparar beneficios y perjuicios e identificada como 2.
** Calidad: Definida según la metodología que la sustenta como 
Alta (Estudios aleatorizados y controlados consistentes o estudios 
observacionales (excepcionalmente), Moderada (Estudios aleatorizados 
y controlados con algunas limitaciones o estudios observacionales  
(excepcionalmente) o Baja (estudios aleatorizados y controlados con 
múltiples limitaciones o estudios observacionales)
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extrapulmonares y comorbilidades pueden presentarse y 
acentuar su gravedad.

La obstrucción se define espirométricamente por una 
relación entre el volumen espiratorio forzado en el pri-
mer segundo (FEV1) y la capacidad vital forzada (FVC) 
(relación FEV1/FVC) < 0.7, luego de la administración de 
un broncodilatador adrenérgico de acción corta4, 8. Una 
respuesta broncodilatadora como la que caracteriza al 
asma no descarta el diagnóstico de EPOC. En algunos 
casos ambas enfermedades pueden coexistir. 

No hay una prueba diagnóstica única y concluyente. 
El criterio clínico basado en los antecedentes (exposición 
a factores de riesgo, historia de otras patologías), sínto-
mas, examen físico y la espirometría son los elementos 
apropiados para el diagnóstico final. 

historia natural y etiología

La enfermedad se manifiesta habitualmente después 
de los 40 años de edad. El tabaquismo es la causa 
más importante y 20 cigarrillos diarios por un período 
de 10 años es la dosis patogénica mínima probable. Se 
ha señalado que sólo un 15 a 20% de los fumadores 
desarrollan EPOC clínico. Sin embargo, existe una 
estrecha asociación entre la magnitud del tabaquismo 
y la velocidad de declinación anual del FEV1 (entre 25 
y 100 ml/año) agregándose además la susceptibilidad 
individual como un factor significativo9-12. Es probable 
que la proporción de fumadores con obstrucción de la vía 
aérea aumente con la edad hasta comprometer a casi la 
mitad de los sujetos fumadores13, 14. Si bien el abandono 
del tabaquismo no se acompaña de una reversión de 
la enfermedad, dejar de fumar siempre es conveniente 
porque retarda el comienzo de la discapacidad y preserva 
la función pulmonar remanente. El abandono definitivo 
del tabaquismo equipara la velocidad de declinación del 
FEV1 a la de los no fumadores9-12. 

Tanto los pacientes como los médicos tienen dificul-
tades para reconocer la enfermedad en sus estadios 
iniciales. Los pacientes se adaptan a las dificultades que 
la pérdida de función pulmonar les ocasiona e interpretan 
los síntomas como propios del tabaquismo. 

La mortalidad en EPOC está en relación con la magni-
tud de la exposición (edad de comienzo del tabaquismo, 
el consumo de cigarrillos en paquetes-año y su persisten-
cia en el tiempo)12, 15. Otros factores independientes que 
pueden contribuir al desarrollo de EPOC son:
1. Exposición ocupacional a inhalantes industriales, 

polvo de cereales, etc.16-18

2. Exposición domiciliaria a humo de combustión de 
biomasa (leña, carbón)19

3. Polución ambiental y tabaquismo pasivo
4. Deficiencia de α1-antitripsina y otras alteraciones 

genéticas

5. Infecciones respiratorias recurrentes en la infancia 
6. Antecedentes de tuberculosis
7. Asma e hiperreactividad bronquial previa 
8. Serología positiva para HIV, hepatitis C

Patogenia y fisiopatología

Toda persona que fuma desarrolla un cierto grado de 
inflamación en su sistema respiratorio, pero esta res-
puesta inflamatoria se halla notablemente amplificada 
en aquellos que desarrollarán EPOC (20-50% de los que 
fuman)10, 14, 20, 21. El humo del cigarrillo altera la inmunidad 
innata compuesta por el aparato mucociliar, el epitelio 
de la vía aérea (barrera mecánica), células inflamatorias, 
moléculas proinflamatorias y otros componentes. Este 
sistema inmunitario es más inespecífico que el adquiri-
do pero es de rápida respuesta a agentes dañinos que 
llegan a la vía aérea. Cada uno de sus componentes 
resulta alterado por el humo del tabaco que lesiona el 
epitelio, y aumenta la activación y migración de neu-
trófilos, macrófagos y linfocitos CD4 y CD822, 23. Estas 
células inflamatorias, especialmente los macrófagos y 
neutrófilos, son capaces de liberar proteasas y desbor-
dar la capacidad neutralizadora de las antiproteasas24. 
También generan estrés oxidativo la cual es otra forma 
de daño inflamatorio consistente en la liberación de 
especies activas de oxígeno (como radicales libres) 
que superan la capacidad antioxidante tisular. Ambos 
procesos producen daño tisular que amplifica el proceso 
inflamatorio inespecífico.

Cuando el tabaquismo continúa durante un tiempo 
considerable, también se ve involucrado el sistema in-
mune adaptativo que es más especifico y exquisito, pero 
más lento en responder. El resultado de esta activación 
se traduce en la presencia de linfocitos T (CD4, CD8), y 
B y de gran cantidad de sustancias inflamatorias como 
citoquinas y factores de crecimiento que provocan el 
consiguiente daño bronquial y parenquimatoso25-26. Las 
alteraciones de la vía aérea periférica (bronquiolar) 
provocan engrosamiento de la pared y reducción de 
la luz que generan obstrucción al flujo aéreo. Se expli-
ca entonces la correlación entre el daño inflamatorio 
bronquial (en mayor medida de bronquios pequeños y 
bronquiolos) y el deterioro de la función pulmonar. La 
pérdida importante de la arquitectura bronquial a causa 
de este proceso inflamatorio crónico, se conoce como 
remodelación de la vía aérea27-29. En las vías aéreas 
centrales ocurre hiperplasia y metaplasia de células 
caliciformes que junto con la hipertrofia de glándulas 
bronquiales explica la producción aumentada de moco 
en la bronquitis crónica. A este nivel también ocurre 
hipertrofia del músculo liso bronquial30, 31. En las vías 
aéreas periféricas, además de la metaplasia de célu-
las caliciformes, se observa bronquiolitis y metaplasia 
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escamosa, lo que se traduce en pérdida de la función 
ciliar32, 33. En el parénquima pulmonar se produce des-
trucción de los tabiques alveolares, lesión característica 
del enfisema pulmonar. Estas lesiones se distribuyen en 
forma variable, y la destrucción del esqueleto conectivo 
provoca la pérdida de presión de retroceso elástico que 
contribuye a la disminución del flujo aéreo. La destruc-
ción de los anclajes alveolares en la pared bronquiolar 
favorece el colapso de los mismos durante la espiración 
y es el tercer componente de la obstrucción al flujo 
aéreo. La coalescencia de los alvéolos entre sí como 
consecuencia de la destrucción de sus paredes puede 
producir zonas de destrucción más grandes, conocidas 
como bullas (espacios enfisematosos de más de un 
centímetro)34, 35.

A los factores estructurales se agregan factores 
funcionales. En los pacientes con EPOC se observa 
un franco aumento del tono colinérgico mediado por 
nervios vagales postganglionares, que en personas 
sanas es poco relevante36. Esta activación es cau-
sante de un incremento del tono broncoconstrictor en 
vías aéreas cartilaginosas y constituye el componente 
reversible más importante de la obstrucción de la vía 
aérea. Recientemente se han vinculado los efectos del 
sistema colinérgico con el control de los mecanismos 
inflamatorios abriendo nuevas vías posibles de inter-
vención37. Estos cambios, no siempre cesan al dejar 
de fumar, aun cuando suele verse un enlentecimiento 
de su progresión38, 39.

La obstrucción, mayormente a nivel de la pequeña 
vía aérea (diámetro menor a 2 mm) y la pérdida de 
retroceso elástico, explican el deterioro del flujo aéreo 
en EPOC40, 41. La pérdida de retroceso elástico es tam-
bién la causa principal de la hiperinsuflación pulmonar 
que tienen muchos pacientes y que se expresa en el 
aumento de la capacidad pulmonar total (TLC). Debido 
a la dificultad espiratoria, más aire permanece en el 
espacio alveolar al final de la espiración. Esta alteración 
se conoce como “atrapamiento aéreo” y provoca un 
aumento del volumen residual (RV), de la capacidad 
residual funcional (FRC) y aumenta la relación entre el 
volumen residual y la capacidad pulmonar total (relación 
RV/TLC). Este “atrapamiento aéreo” puede aumentar si 
disminuye el tiempo espiratorio o aumenta el volumen 
minuto ventilatorio (hiperinsuflación dinámica). Esto se 
puede observar durante el aumento de la actividad física 
y causa su limitación42.

Finalmente, desde el comienzo de la enfermedad 
ocurre compromiso del lecho vascular pulmonar. Lo 
que comienza con engrosamiento de la pared y daño 
endotelial subclínico, puede continuar con hipertrofia 
del músculo liso e infiltración de células inflamatorias, 
para terminar en remodelación del lecho vascular por 
depósito de colágeno y, con ello, grados variables de 
hipertensión pulmonar43.

Clasificación

La clasificación de la EPOC se basa en las alteraciones 
de la espirometría. La iniciativa GOLD (Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease) define la presencia de 
obstrucción de la vía aérea cuando la relación FEV1/FVC es 
menor a 0.7 postbroncodilatador, y reconoce 4 estadios de 
gravedad (leve, moderado, grave y muy grave) en función 
del compromiso del FEV1 postbroncodilatador (Tabla  2)4. 
La presencia o ausencia de síntomas respiratorios (tos, 
expectoración o disnea) no modifica los estadios ni influye 
en la clasificación de gravedad.

El empleo de un valor fijo de relación FEV1/FVC para 
confirmar el diagnóstico de EPOC tiene la ventaja de ser 
simple, de fácil acceso y aplicación práctica, pero sobres-
tima la prevalencia de EPOC en mayores de 50 años, y la 
subestima en adultos jóvenes8, 44-47. La utilización del límite 
inferior de lo normal (LIN) por debajo del quinto percentilo 
ha sido propuesta como alternativa contando con mayor 
sensibilidad y especificidad48-50. En personas mayores de 
50 años, puede hallarse una relación FEV1/FVC menor a 
0.7 que se encuentre por encima del límite inferior de lo 
normal (falsos positivos); viceversa, en sujetos jóvenes 
una relación superior a 0.7 puede hallarse por debajo del 
límite normal (falsos negativos). No obstante, hasta tanto 
se disponga en forma generalizada de las ecuaciones que 
permitan el rápido cálculo del LIN se recomienda utilizar 
el límite de FEV1/FVC < 0.7 dada su mayor simplicidad 
y accesibilidad a la fecha. Existen ahora ecuaciones de 
referencia post-broncodilatadores51. Con todo, la principal 
limitación de este enfoque es la pobre correlación del FEV1 

con diversas variables que reflejan el impacto de la enferme-
dad tales como mortalidad, síntomas, tolerancia al ejercicio, 
compromiso sistémico y otros. Por estas razones, algunos 
autores han sugerido emplear índices multidimensionales 
para caracterizar la enfermedad. El índice BODE combina 
el FEV1, el índice de masa corporal, la distancia caminada 
en la prueba de caminata de 6 minutos y el grado de disnea 
evaluada con una escala objetiva52. Es probable que este 

TABLA 2.– Clasificación de la EPOC
(valores post-broncodilatador)4

Estadio I: leve FEV1/FVC < 0.70 
 FEV1> 80% teórico 
Estadio II: moderado FEV1/FVC < 0.70
 50% < FEV1< 80% teórico
Estadio III: grave FEV1/FVC < 0.70
 30% < FEV1< 50% teórico 
Estadio IV: muy grave FEV1/FVC < 0.70
 FEV1< 30% teórico o 
 FEV1< 50% teórico más fallo
 respiratorio crónico
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índice u otros similares se empleen en forma generalizada 
como complemento de la clasificación GOLD. Siendo la 
EPOC una enfermedad heterogénea algunos estudios en 
curso (ECLIPSE, SPIROMICS) buscan identificar caracte-
rísticas clínicas, radiológicas y biomarcadores que permitan 
individualizar subgrupos con características comunes (feno-
tipos)53, 54. El hallazgo de fenotipos diferentes permitirá cono-
cer mejor la historia natural, el pronóstico de la enfermedad 
y ofrecer tratamientos más específicos. Uno de los fenotipos 
identificados recientemente es el de exacerbador frecuente 
(2 o más exacerbaciones por año) y puede estar presente 
ya en las formas leves de la enfermedad55. En el futuro otras 
características clínicas, de imágenes o biomarcadores van a 
permitir subclasificar la EPOC y personalizar el tratamiento 
en forma más precisa que en la actual.

Epidemiología 

Las dificultades en la descripción epidemiológica de la 
EPOC se sustentan en las limitaciones metodológicas 
para definirla y en que, a pesar de constituir una enfer-
medad crónica con gran impacto sobre la calidad de vida 
y sobre los costos de atención directos e indirectos, no 
existen a la fecha registros sistemáticos de la misma56-61.

Prevalencia

Para superar las mencionadas limitaciones se han realiza-
do recientemente varios estudios multicéntricos diseñados 
con metodología similar (PLATINO, BOLD, PREPO-
COL)62-64. A pesar de ello, estos estudios han evidenciado 
amplias diferencias en prevalencia entre los distintos sitios 
explorados. Estas variaciones en la prevalencia enfatizan la 
necesidad de unificar los criterios diagnósticos de manera 
que se pueda establecer la magnitud real del problema y así 
poder explorar explicaciones alternativas. La multiplicidad 
de factores causales (tabaco, polución ambiental, tuber-
culosis, exposición laboral, etc.) o determinantes (género, 
raza, condición socioeconómica, altitud, etc.) es una de las 
razones importantes que impiden una predicción ajustada 
del problema. En nuestro país no hay registros de preva-
lencia de EPOC con metodología estandarizada. Algunos 
datos preliminares sugieren una elevada prevalencia de 
síntomas respiratorios obstructivos en adultos que deberá 
ser corroborado con estudios más completos65. Estos datos 
sumados a la magnitud y evolución del consumo de taba-
co y el aumento de mortalidad sugieren que el problema 
reclama prontas acciones de salud.

Morbilidad

No hay indicadores disponibles de morbilidad, tales como 
consultas programadas y de emergencia, internaciones 
y consumo de fármacos.

Mortalidad

Es el indicador más confiable para el seguimiento del 
problema dado que a pesar de las limitaciones de los 
reportes constituyen registros sistemáticos anuales. Las 
tasas de mortalidad ajustadas por sexo y edad para ma-
yores de 45 años son el mejor indicador para la vigilancia 
epidemiológica a pesar que evidencia la situación de las 
décadas previas.

A diferencia de lo que sucede con las enfermedades 
cardiovasculares, la mortalidad por EPOC en el mundo 
continúa en ascenso y se prevé que para el 2020 será 
la tercera causa de muerte en el mundo. Un informe 
de nuestro país del año 2004 destacó la tendencia en 
ascenso de la tasa de muertes por EPOC entre 1980 y 
199866. Los cambios en la codificación del CIE-9 al CIE-
10 (ICD-9 códigos 490-496 y ICD-10 códigos J42-46), 
hacen necesario realizar nuevos estudios que permitan 
actualizar el seguimiento de este indicador.

Otros indicadores

Dado que la EPOC es una enfermedad prevalente, dis-
capacitante y de alto requerimiento de recursos, otros 
indicadores que reflejen el consumo de medicamentos, los 
costos (directos e indirectos), los años de vida ganados 
ajustados por su calidad (QALys) o años de incapacidad 
o mortalidad prematura (DALys), y el impacto social en 
los pacientes que padecen EPOC podrán ser de utilidad 
en el futuro67, 68. 

Diagnóstico de EPOC

Varios estudios han demostrado que una gran proporción 
de pacientes con EPOC permanecen sin diagnosticar 
incluso hasta etapas avanzadas de la enfermedad. Este 
subdiagnóstico causa que no se adopten medidas como 
consejo antitabaco y un tratamiento y seguimiento ade-
cuados de la enfermedad. 

El diagnóstico debe ser considerado en pacientes 
mayores de 40 años con factores de riesgo, en general 
tabaquismo, riesgo ocupacional o inhalación de humos de 
leña en ambientes cerrados y quienes presentan algunos 
de los siguientes síntomas:
– Disnea 
– Tos crónica
– Producción de secreciones 

El diagnóstico requiere ineludiblemente de la espiro-
metría (FEV1/FVC post broncodilatador < 0.7, o debajo del 
límite inferior de lo normal) (ver más adelante “Evaluación 
funcional”)4. La espirometría debe ser realizada en todas 
las personas expuestas al cigarrillo y/o polución ambiental 
o laboral que presenten síntomas, particularmente disnea, 
para diagnosticar la obstrucción de la vía aérea69.
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Estudios de laboratorio

Hemograma: útil para la detección de anemia o poliglobu-
lia70. La presencia de leucocitosis puede ser evidencia de 
inflamación sistémica, aún en periodo estable71.

Determinación de gases en sangre arterial: Indicada 
en la prescripción de oxígenoterapia domiciliaria y en 
EPOC moderada o severa con saturación < a 92% en 
reposo a nivel del mar o con evidencias de insuficiencia 
cardiaca derecha4-5, 70, 72, 73.

Alfa1 antitripsina (ATT): su deficiencia es un trastorno 
genético que puede ocasionar EPOC, principalmente 
enfisema precoz, en la tercera y cuarta década de vida. 
En todo paciente con EPOC debe determinarse una vez 
en su vida la concentración de ATT; en aquellos con con-
centraciones bajas se debe determinar su fenotipo72, 74, 75.

Cultivo de esputo: Puede ser de utilidad para carac-
terizar el germen patógeno colonizante en los pacientes 
que presenten esputo mucopurulento el cual sugiere la 
presencia de inflamación activa76.

Estudios radiológicos

El par radiográfico de tórax (posteroanterior y perfil) 
forma parte de la evaluación inicial en un paciente con 
disnea. Debido a su baja sensibilidad y especificidad, 
las radiografías de tórax se utilizan principalmente para 
apoyar el diagnóstico de EPOC y no como elemento de 
juicio principal. 

Los siguientes son signos radiográficos sugestivos 
de EPOC:
– Aumento del espacio retroesternal
– Aplanamiento o inversión de ambos hemidiafragmas
– Horizontalización de los arcos costales
– Disminución de la vascularización pulmonar (sugiere 

la presencia de enfisema)
Si bien la tomografía computada constituye la mejor he-

rramienta para estudiar la gravedad del enfisema in vivo, su 
rol en el diagnóstico primario de EPOC es limitado77-79. Debe 
ser utilizada cuando se contempla la posibilidad de una 
intervención quirúrgica, como la bullectomía o la reducción 
de volumen pulmonar, casos en los cuales la indicación 
depende de la distribución de las áreas enfisematosas80.

Evaluación funcional 

La espirometría es el indicador más confiable y difundido 
de la obstrucción al flujo aéreo siendo parte ineludible en 
su diagnóstico,4, 5, 62, 70, 72. Además, establece el grado de 
severidad de la obstrucción y es un predictor pronóstico 
en EPOC y forma parte de los indicadores multidimen-
sionales de severidad52, 81-83.

La realización de la espirometría debe indicarse: 
– En los sujetos sintomáticos mayores de 40 años 

expuestos a factores de riesgo (1A)69 

– Para establecer el diagnóstico en la evaluación inicial 
del paciente con EPOC (1A)4, 5, 70, 72

– Anualmente para seguimiento de la enfermedad72

La medición del flujo espiratorio pico, de gran utilidad 
en pacientes con asma, no tiene valor en los portadores 
de EPOC, debido a que subestima la obstrucción en 
estadios iniciales, y no varía significativamente para 
reflejar los cambios funcionales a lo largo de la evolución 
de la enfermedad84.

La oximetría de pulso (SpO2) en reposo es de especial 
valor en la detección de hipoxemia arterial y está indica-
da en los pacientes con FEV1 menor al 50% de su valor 
teórico70. Es orientadora antes de solicitar la medición de 
los gases en sangre arterial. 

Otras pruebas funcionales respiratorias de uso no 
rutinario pueden ser útiles y deben ser aplicadas en 
situaciones especiales. 

La evaluación del factor de transferencia de mo-
nóxido de carbono (TLCO) es de utilidad para evaluar 
la presencia de enfisema en un paciente con EPOC. 
La pérdida de superficie alveolar y densidad capilar en 
el enfisema causan una disminución del TLCO y de la 
constante de remoción del CO del gas alveolar (KCO). 
Una buena correlación ha sido hallada entre la TLCO y 
KCO con mediciones anatómicas del área de superficie 
alveolar por unidad de volumen en lóbulos subsiguien-
temente resecados85. También es de utilidad para:
– Evaluación preoperatoria de cirugía de resección 

pulmonar86, 87

– Asesorar la incapacidad laboral 
– Contribuir al diagnóstico diferencial con asma
– Investigar síntomas que parecen desproporcionados 

en base a otras evaluaciones5.
Los volúmenes pulmonares estáticos evalúan el grado 

de atrapamiento aéreo e hiperinsuflación87. La disminución 
de la capacidad inspiratoria (IC) refleja estas alteraciones 
y es factor causal de la disnea de esfuerzo y la intolerancia 
al ejercicio42. Su determinación tiene valor pronóstico, 
particularmente el índice IC/capacidad pulmonar total 
(IC/TLC), el cual también puede ser útil en la evaluación 
de la respuesta al tratamiento88. La determinación de 
los volúmenes pulmonares está también indicada en el 
estudio de un proceso restrictivo asociado89. 

La medición de las presiones máximas en la vía aé-
rea (PiMax-PeMax) está indicada cuando se sospeche 
debilidad de los músculos respiratorios, (PiMax y PeMax 
reducidas, por ejemplo en desnutrición, miopatía esteroi-
dea, sospecha de inflamación sistémica, esclerosis lateral 
amiotrófica, etc), y en caso de disnea desproporcionada 
en relación a los valores espirométricos90. En el caso de 
la hiperinsuflación, la Pemax es normal y está asociada 
a Pimax baja90.

La prueba de caminata de los seis minutos (PC6M) es 
de suma importancia en la evaluación de la capacidad 
de ejercicio, y tiene por sí sola valor pronóstico42, 91, 92. 
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Es sencilla de ejecutar, reproducible, y es también de 
valor para evaluar la eficacia de diversas intervenciones 
terapéuticas. El shuttle test, prueba de caminata de car-
ga progresiva, tiene alta correlación con el consumo de 
oxígeno pico siendo de especial utilidad donde no existen 
de equipos apropiados para esta medición93.

La prueba de ejercicio cardiopulmonar está indicada en 
pacientes de alto riesgo para la evaluación preoperatoria 
de cirugía de resección pulmonar y en la evaluación de 
patología cardiovascular asociada82, 89. 

Otros estudios

La polisomnografía u otros estudios de sueño tienen lugar 
cuando se sospecha la coexistencia de síndrome de apnea/
hipopnea del sueño (ver más adelante Sueño y EPOC).

El electrocardiograma puede sugerir la presencia de 
hipertensión pulmonar aunque su sensibilidad es baja. 
Es de utilidad para detectar otras alteraciones (arritmias, 
isquemia miocárdica, hipertrofia ventricular izquierda, 
etc.)1, 2. El ecocardiograma y el ecocardiograma Doppler 
son importantes si se sospecha hipertensión pulmonar 
u otras alteraciones cardiacas.

Diagnóstico diferencial

Los síntomas de EPOC no son específicos; otras enfer-
medades pueden presentar síntomas similares con un 
patrón de tipo obstructivo en la espirometría. Las más 
frecuentes son:
– Asma 
– Bronquiectasias 
– Fibrosis quística 
– Bronquiolitis obliterante 
– Tuberculosis
– Insuficiencia cardíaca 

Efectos sistémicos de la EPOC

Pueden ser definidos como las alteraciones bioquímicas 
o estructurales ocurridas en órganos o sistemas no 
broncopulmonares vinculados a características de la 
enfermedad primaria. Se entiende por manifestaciones 
sistémicas a las consecuencias de la enfermedad como 
resultado de su acción causal directa mientras que las 
co-morbilidades comprenden aquellas condiciones que 
ocurren frecuentemente asociadas con EPOC quizás 
como resultado de factores de riesgo comunes. No 
obstante, no existe acuerdo sobre una clara diferencia-
ción entre ambas y son consideradas en conjunto como 
efectos sistémicos de la EPOC71, 94-98.

La respuesta inflamatoria que ocurre en los pulmo-
nes de los fumadores es más acentuada en aquellos 
que padecen EPOC y puede ser también hallada en la 

circulación sistémica71. No es claramente conocido si el 
origen de las manifestaciones extrapulmonares es debi-
do al “derrame” del proceso inflamatorio pulmonar -acti-
vación de células inflamatorias circulantes (neutrófilos, 
monocitos, linfocitos) y aumento de las concentraciones 
sanguíneas de Proteína C reactiva, fibrinógeno, inter-
leuquinas (IL-1, IL-6, IL-8), factor de necrosis tumoral 
(TNFα)- hacia la circulación sistémica o a otras causas 
como el humo del cigarrillo, la hiperinflación pulmonar, 
la inactividad, la hipoxia tisular o inflamación en otros 
órganos como hígado médula ósea o músculos71, 94-99. 

El desarrollo de efectos sistémicos transforma esta 
afección en una enfermedad multicomponente6. Estas 
condiciones deben ser reconocidas como parte del 
diagnóstico dado que los pacientes mueren más proba-
blemente a causa de las mismas que de la propia EPOC 
y afectan marcadamente su pronóstico95. La presencia 
de efectos sistémicos es más frecuente en pacientes 
con EPOC que en controles (3.8% vs. 1.8%)96. Si bien 
su frecuencia es mayor en los pacientes con severa 
obstrucción al flujo aéreo pueden verse también en es-
tadios leves o moderados. Las condiciones descriptas 
son muy variadas (Tabla 3).

La pérdida de masa muscular es quizás la manifes-
tación sistémica más notable. Su reducción limita la ca-
pacidad de ejercicio de estos pacientes siendo, además, 
un factor pronóstico. La masa muscular remanente es, 
además, disfuncional99.

Hay evidencias epidemiológicas del aumento de la 
enfermedad cardiovascular en la EPOC siendo una de 
las principales causas de muerte100, 101. La gravedad 
de la obstrucción es considerada por algunos autores 
como un “factor EPOC” de riesgo cardiovascular102. 
El puntaje de injuria miocárdica e infarto se ha corre-
lacionado positivamente con el nivel de Proteína C 
Reactiva y la gravedad de la EPOC. Una mayor rigidez 
y engrosamiento de las paredes arteriales secundaria a 
la acción de mediadores inflamatorios sustentaría estas 
complicaciones103, 104. 

TABLA 3.– Manifestaciones extrapulmonares de la EPOC

Pérdida de peso y alteraciones nutricionales
Disfunción y pérdida de masa muscular
Accidentes cardiovasculares, cardiopatía isquémica
Anemia
Osteoporosis
Depresión
Diabetes - Otras endocrinopatías
Desórdenes autoinmunes
Cáncer de pulmón
Disfunción renal
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La anemia también ocurre con cierta frecuencia en 
pacientes con EPOC. Los niveles inadecuados de he-
moglobina pueden agravar la hipoxia tisular105, 106.

La osteoporosis con fracturas subsiguientes y la 
depresión ocurren también con llamativa frecuencia en 
la EPOC habiéndose atribuido a inflamación sistémica, 
persistente, de bajo grado107-110.

El riesgo de desarrollar diabetes aumenta 1.8 veces 
en mujeres con EPOC en comparación con quienes no 
la padecen111. Otras alteraciones endocrinológicas han 
sido propuestas recientemente112. 

También la presencia de desórdenes autoinmunes 
ha sido evidenciada en la EPOC y sus manifestaciones 
extrapulmonares113. Los pacientes con EPOC tienen una 
probabilidad 3 a 4 veces mayor de desarrollar cáncer de 
pulmón que los fumadores con función pulmonar normal114.

Recientemente se ha detectado una mayor incidencia 
de microalbuminuria (MAB) en pacientes con EPOC 
(24%) que en un grupo control de fumadores sin EPOC 
(6%). Se ha sugerido que la MAB podría ser un biomar-
cador simple y accesible para detectar disfunción del 
epitelio arterial con riesgo cardiovascular aumentado es-
peculándose que que las lesiones vasculares pueden ser 
secundarias a hipoxemia o a mediadores inflamatorios115. 

Se ha postulado que el tratamiento antiinflamatorio 
de ciertas manifestaciones sistémicas (estatinas, inhi-
bidores enzima convertidora), podría ser beneficioso en 
la evolución de la EPOC98. 

Sueño y EPOC

Los trastornos del sueño se presentan en forma frecuen-
te o muy frecuente en más del 40% de los pacientes con 
EPOC, siendo la queja más común luego de la disnea y 
la tos116. Hasta el 50% de los pacientes refieren insomnio, 
pesadillas y somnolencia diurna, con una prevalencia 
superior a la de la población general117-120.

Durante el sueño especialmente en los periodos de 
movimientos oculares rápidos (REM), estos pacientes 
presentan desaturaciones de oxígeno y aumentos de 
la presión parcial de CO2

121. Estas desaturaciones son 
más frecuentes en pacientes hipercápnicos y pueden ser 
mayores que las que se producen durante el ejercicio 
máximo. La desaturación arterial predispone a arritmias 
cardíacas, hipertensión pulmonar y mayor mortalidad 
durante las exacerbaciones agudas. El mejor predictor 
de la desaturación nocturna es la PaO2 diurna, por lo cual 
pacientes con PaO2 > 55 mm Hg no requerirían estudios 
de oximetría nocturna122-123. Algunos medicamentos 
mejoran la SpO2 nocturna incluyendo teofilina y antico-
linérgicos inhalados124-126. Deben evitarse los hipnóticos 
en los pacientes con EPOC grave2, 127. 

La evaluación clínica de todos los pacientes con 
EPOC debe incluir preguntas sobre calidad del sueño 

y debe interrogarse sobre la presencia de respiración 
irregular, ronquidos, apneas observadas por terceros, 
excesiva somnolencia diurna, para evaluar la posible 
coexistencia con el Síndrome de Apnea e Hipoapneas 
Obstructivas del Sueño (SAHOS). Ante la sospecha de 
apneas del sueño se debe realizar polisomnografia noc-
turna con oximetría ya que la oximetría nocturna en forma 
aislada no permite el diagnóstico diferencial (1A)128-130. 

En caso de coexistir EPOC y SAHOS el tratamiento 
con presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) 
es una opción terapéutica . Se indica CPAP cuando las 
apneas durante el sueño son la principal causa de los 
síntomas131, 132 (1C). En ocasiones el uso de CPAP no 
corrige la hipoxemia por lo que es necesario administrar 
oxígeno suplementario junto al tratamiento con presión 
positiva continua133.

Sexualidad en la EPOC

Una alta proporción de los pacientes con EPOC en di-
versos estadios tienen algún grado de disfunción sexual 
(falta de deseo o impotencia) que puede alcanzar el 
75%133, 134. El 94 % de las parejas han mostrado también 
algún grado de insatisfacción sexual134. Debe tenerse 
en cuenta que ciertas comorbilidades y medicaciones 
pueden alterar la respuesta sexual. La disnea, la fatiga y 
la hipoxemia pueden producir inhibición del deseo. La li-
mitación de la actividad física en los pacientes con EPOC 
también altera la función sexual por disfunción eréctil134. 
La comunicación cercana entre el médico tratante y el 
paciente es de suma importancia para establecer la 
estrategia terapéutica. El objetivo es minimizar el gasto 
de energía logrando la realización satisfactoria de esta 
actividad. Si el uso del oxígeno está indicado durante 
la deambulación, también debe ser indicado durante las 
relaciones sexuales. Lo mismo en el caso de la ventila-
ción mecánica no invasiva (1C)135. El uso del sildenafil 
como parte del tratamiento de la disfunción sexual en los 
pacientes con EPOC puede ser efectivo (2C)136.

Evaluación preoperatoria

La EPOC es un factor de riesgo para la cirugía86, 137. 
Algunas de las cirugías electivas a las que pueden ser 
sometidos estos pacientes incluyen: 1) cirugías genera-
les, 2) cirugías de resección pulmonar (especialmente 
por cáncer), 3) cirugías para el tratamiento de la EPOC 
(reducción de volumen, bullectomía, trasplante pulmonar). 

En todos los casos se debe valorar, y eventualmente 
corregir antes del procedimiento, la condición cardio-
vascular, el estado nutricional, los gases en sangre, 
cuyas alteraciones podrían contraindicar la cirugía elec-
tiva. Está indicada la realización de una espirometria 
en el preoperatorio de cirugía abdominal superior, de 
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aneurisma de aorta abdominal, cuello, neurocirugía y 
en cirugías prolongadas (más de 3 horas)138-140.

En las cirugías generales la probabilidad de compli-
caciones aumenta con: la localización de la intervención, 
siendo mayor en la cirugía cardíaca, pleural, pulmonar y 
del abdomen superior, y con la duración de la intervención 
(> de 210 min) y la gravedad de la obstrucción al flujo aéreo. 
Se prefieren las anestesias loco-regionales a las generales. 

Para las resecciones pulmonares la operabilidad y 
el riesgo deben establecerse sobre la base de pruebas 
funcionales basadas en la estimación de los valores espe-
rados luego de la resección. El cálculo del FEV1 postope-
ratorio se realiza utilizando una fórmula de predicción137: 
FEV1 post-neumonectomía = FEV1 pre-operatorio x 
(1 – y/z), donde y es el número de segmentos pulmonares 
obstruídos a resecar (se refiere a atelectasia por obstruc-
ción endobronquial, y no por otro tipo de obstrucción), y z 
es el número total de segmentos pulmonares funcionan-
tes. Se han propuesto algoritmos para la evaluación de 
la cirugía de resección pulmonar (Fig. 1)89.

Si no estuviera disponible la realización de una 
prueba de ejercicio cardiopulmonar se deben tener en 
cuenta otras modalidades de ejercicio: subir escaleras o 
PC6M. Si el paciente puede subir 5 pisos de escaleras 
sin interrumpir por disnea puede ser considerado para 
neumonectomía y si puede subir 3 pisos de escalera 

para lobectomía89, 141. También se ha sugerido que la 
distancia recorrida durante PC6M podría predecir el riesgo 
posoperatorio89.

La bullectomía, la cirugía de reducción de volumen 
pulmonar y el trasplante son tratadas en el capítulo sobre 
Tratamiento quirúrgico.

Tratamiento del paciente con EPOC estable

Los objetivos del tratamiento de la EPOC han sido acor-
dados internacionalmente en la iniciativa GOLD (Tabla 4)4. 
El plan de tratamiento debe considerar los beneficios y 
riesgos individuales, como también los costos directos e 
indirectos para la sociedad.

Fig. 1.– Algoritmo para la evaluación pre quirúrgica de la resección pulmonar(modificado de 89)

FEV1 Volumen espiratorio formado en el primer segundo post-broncodilatador
TLCO Capacidad de difusión de monóxido de carbono
FEV1 %ppo FEV1 predicho post-operatorio en porcentaje del valor teórico
TLCO %ppo TLCO predicho post-operatorio en porcentaje del valor teórico
PECP: Prueba de ejercicio cardiopulmonar con medición del consumo de oxígeno
*Acorde a situación clínica y personal

TABLA 4.– Objetivos del tratamiento de la EPOC4

1. Evitar la progresión de la enfermedad
2. Aliviar los síntomas
3. Mejorar la tolerancia al ejercicio
4. Mejorar el estado general de salud
5. Prevenir y tratar las complicaciones
6. Prevenir y tratar las exacerbaciones
7. Reducir la mortalidad
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Prevención de la progresión de la enfermedad

La suspensión del consumo de tabaco es la medida más 
eficaz para evitar la progresión de la EPOC (1A)9, 142-144. 
En EPOC leve y moderada hay leve mejoría de la función 
pulmonar al cesar de fumar, en comparación con los que 
continúan fumando (1A)9, 142-144. 

Hay evidencias no concluyentes (2A) que sugieren que 
pacientes con EPOC con moderada obstrucción al flujo 
aéreo podrían atenuar su progresión con el uso de BD de 
acción prolongada aunque aún debe ser comprobado en 
estudios prospectivos destinados a tal fin145-147. 

Cesación tabáquica

Se recomienda:
– Interrogar a todo paciente sobre su condición de 

fumador (1A)148-150 

– Motivar en cada visita médica a todo paciente con 
EPOC para dejar de fumar (1A)148-150

– Implementar la estrategia de las 5A para cesación 
tabáquica (1A) (Tabla 5)151-152

– Intervención cognitivo conductual a cargo de profe-
sionales entrenados153

– Tratamiento farmacológico 

En la actualidad hay numerosos tratamientos farmacoló-
gicos eficaces que aumentan considerablemente las tasas 
de éxito (1A) (Tabla 6)149-158. Deben valorarse en todos los 
pacientes motivados salvo contraindicaciones previas, fu-
madores de poca intensidad (menos de 10 cigarrillos/día), 
embarazadas y adolescentes149. Las drogas de primera 
línea como terapia de reemplazo nicotínico, el antidepresi-
vo bupropión y más recientemente el agonista parcial del 
receptor nicotínico vareniclina ha mostrado aumento en la 
tasa de éxito reduciendo el síndrome de abstinencia157, 158. La 
combinación de drogas puede ser más efectiva en lograr la 
abstinencia que el sólo uso de monoterapia159, 160. El uso de 

TABLA 5.– Estrategias de las cinco A 
para dejar de fumar 152, 153

AVERIGUAR Identificar el consumo de tabaco en
 cada consulta
ACONSEJAR Recomendar con firmeza la cesación en
 cada fumador
APRECIAR Evaluar etapa del fumador y posibilidad
 de cesar
AyUDAR Brindar ayuda concreta para dejar de
 fumar
ACORDAR Pautar plan de seguimiento

TABLA 6.– Drogas de reemplazo nicotínico disponibles en la Argentina

Drogas Presentación Dosis y forma de utilización  Duración

Terapia de reemplazo parches 7-14-21 mg Zonas secas y sin vello del tronco o MMSS
nicotínico, (nicotina)  21 mg/24 h (parche de 30 cm2) 4 semanas
  14 mg/24 h (parche de 20 cm2) 2 semanas 8 semanas
  7 mg/24 h (parche de 10 cm2) 2 semanas
 chiclets 2 y 4 mg 4 mg c/2 h (fumadores de más de 20 cig/dia) 
  2mg c/2 h (fumadores de menos de 20 cig/dia)  8 semanas
  Técnica: masticar y guardar
 spray nasal  1mg/dosis(2 puff), 1-2 veces x hora.  Mx 40 dosis x día. 
  Puede provocar irritación local 8-12 semanas
 comprimidos  2 y 4 mg 1 comprimido c/h o 2 c/2 h 6 semanas 
  1 comprimido c/ 2 a 4 h 7 a 9 semanas   
  1 comprimido c/4 a 6 h: semanas 10 a 12  12 semanas
  Disolver en la boca. Utilizar 2 o 4 mg
  según grado adicción
Bupropión comprimidos150 mg 1 comp/día los primeros 4 a 5 días. Puede
  aumentarse a 2 comp/día con intervalo no 
  menor a 8 h. Evitar toma nocturna por insomnio
  Comenzar 1 sem antes de cesar de fumar
  Contraindicado en disrritmias cerebrales 8-12 semanas
Vareniclina comprimidos 0.5 y 1 mg 0.5 mg/ día los 3 primeros días, 0.5 mg 
  c/ 12 h los 4 días siguientes, 1 mg c/ 12 h
  durante el resto del tto.
  No tomar con el estómago vacío  12-24 semanas
  Comenzar 1 semana antes de cesar de fumar
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estos fármacos debe asociarse a intervenciones cognitivo 
conductuales que incluyen técnicas motivacionales, técnicas 
especificas de abandono del tabaco y técnicas especificas 
de prevención y manejo de las recaídas (1C)153, 161, 162.

Exposición laboral y ambiental

Una proporción significativa de pacientes con EPOC 
en algunos países de América Latina, especialmente 
mujeres, no está relacionada con el hábito de fumar y 
sí con la exposición a combustibles sólidos dentro del 
hogar16-19, 62, 163-166. Reducir la contaminación laboral, la 
exposición al aire ambiental contaminado (polución, 
humo de tabaco ambiental, etc.) y evitar la utilización de 
combustibles sólidos para calefacción y cocinar deben 
ser metas claras a nivel mundial involucrando medidas 
de legislación adecuada. La educación de la comuni-
dad, personal de salud, entidades gubernamentales y 
organizaciones no gubernamentales son pilares de la 
solución19 ,62, 163-166.

Tratamiento farmacológico 

Las drogas disponibles en nuestro país, en su forma 
farmacéutica y dosis, están enunciadas en la Tabla 7.

No ha sido demostrada la acción de los fármacos 
existentes para modificar la declinación de la función 
pulmonar a largo plazo4, 5, 70, 72, 101, 142, 145-147, 167-171. Si bien la 
reducción del FEV1 refleja la severidad de la obstrucción 
al flujo aéreo, éste no es el único criterio por el cual el 
tratamiento farmacológico es prescripto172. Debe tenerse 
en cuenta especialmente que los mayores de 50 años, 
asintomáticos, con relación FEV1/FVC menor a 0.7, pue-
den encontrarse dentro de límites normales para su edad 
sin requerir tratamiento. Otros factores, como la presencia 
y evolución de la disnea y otros síntomas, número y se-
veridad de las exacerbaciones y alteraciones del índice 
de masa corporal, deben ser utilizados en la elección de 
la terapéutica. Tratamientos adicionales están siendo 
evaluados ante la presencia de efectos sistémicos98.

a) Broncodilatadores:
Son los fármacos centrales para el manejo sintomático 

de la EPOC estable4, 173-175.
En la práctica clínica se utilizan tres tipos de bronco-

dilatadores:
– β2 agonistas de acción corta y prolongada
– Anticolinérgicos de acción corta y prolongada
– Metilxantinas
– Tratamiento combinado

TABLA 7.– Fármacos disponibles en forma de aerosol presurizado, polvo seco o solución para nebulizador
y dosis habituales

 Nombre Aerosol Polvo seco Solución para Inicio Duración
 genérico presurizado  nebulizar de acción de acción

Beta 2 agonistas
Acción corta Salbutamol 200 mcg/4-6 h ----- 10 mg/6 h 40-50 seg. 3-6 h
 Terbutalina 500 mcg/6 h 500 mcg/6 h  5 mg/6 h 40-50 seg. 3-6 h
 Fenoterol 100-200 mcg/4-6 h ----- 0.5-1 mg/6 h 40-50 seg. 3-6 h
Acción prolongada Salmeterol 25,50 mcg/12 h 50 mcg/12 h ----- 18 min. 12 h.
 Formoterol 4.5,12 mcg/12 h  4.5,6,9,12 mcg/12 h ----- 1-3 min. 12 h
Acción ultraprolongada Indacaterol -----  150 mcg/24 h ----- 5 min. 24 h

anticolinérgicos
Acción corta Ipratropio 20-40 mcg/6-8 h ----- 2.5mg/6 h 15 min. 4-8 h
Acción prolongada Tiotropio ----- 18 mcg/24 h ----- 30 min. 24 h

asociación Beta 2 agonistas y anticolinérgicos
 Salbutamol+ 100 mcg+20 mcg/6 h ----- 2.5 mg+0.5 mg/6-8 h 40-50 seg. 6-8 h
 Ipratropio
 Fenoterol+ 50 mcg+20 mcg/6 h ----- 0.05-0.1 mg+ 40-50 seg. 6-8 h
 Ipratropio   0.25-0.5 mg/6-8 h
Terapia combinada 
 Fluticasona+ Salmeterol 125+25, 250+25/12h. 100+50, 250+50, 500+50 mcg/12 h
 Budesonide+ Formoterol 80+4.5, 160+4.5 mcg/12 h.  200+6, 400+6 mcg / 12 h
     160+4.5, 320+9 mcg/12 h
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1.– β2 agonistas (BDβ2) de acción corta y prolongada
La efectividad terapéutica de los BDβ2 no solamente 
debe ser valorada por la función pulmonar, sino también 
por otras medidas como la mejoría de los síntomas, la 
actividad diaria y la tolerancia al ejercicio físico (1A)172-

174, 176-180.
Los BDβ2 de acción corta y prolongada pueden 

incrementar la tolerancia al ejercicio y calidad de vida 
sin modificar el FEV1

176-182. Los BDβ2 de acción corta se 
utilizan como medicación de “rescate” (1A). Para el tra-
tamiento regular de la EPOC sintomática se indican los 
broncodilatadores de acción prolongada (1A)178-184. Los 
beta 2 agonistas de acción prolongada se usan desde 
1990 en pacientes con EPOC, mejorando la disnea, la 
función pulmonar,la calidad de vida, reduciendo también 
las exacerbaciones de la enfermedad185. 

En nuestro país se encuentran disponibles BDβ2 de 
acción corta (salbutamol, fenoterol, terbutalina), de ac-
ción prolongada (salmeterol y formoterol) y los también 
llamados de acción ultraprolongada (indacaterol). Todos 
tienen una potencia broncodilatadora similar, pero la 
duración de efecto de los tres primeros es cercana a 
las 4-6 horas, mientras que el salmeterol y formoterol 
poseen un acción de 12 horas y el indacaterol 24 horas. 
El formoterol comienza a actuar en 1 a 3 minutos por lo 
que puede utilizarse como medicación de rescate, mien-
tras el salmeterol inicia su acción farmacológica dentro 
de los 30 minutos lo cual debe advertirse al paciente183. 

Preferentemente se usan aerosoles presurizados o 
dispositivos de polvo seco en pacientes con EPOC186. 
Las aerocámaras, espaciadores y aerocámara valvulada 
se recomiendan para pacientes que usan incorrecta-
mente los aerosoles187. El uso de nebulizaciones debe 
dejarse para aquellos pacientes que no puedan usar los 
métodos anteriores adecuadamente (imposibilidad de 
coordinar el disparo con la inspiración)188.

Debe asegurarse una correcta técnica inhalatoria y 
corregirse la misma en cada visita189:
a. El médico debe demostrar personalmente todos los 

pasos a seguir para realizar una técnica inhalatoria 
correcta con los diferentes dispositivos.

b. El paciente debe practicar enfrente del médico de 
manera tal de poder corregir los errores.

c. El paciente debe ser evaluado periódicamente, co-
rrigiendo cuando sea necesario.

d. El paciente debe ser estimulado por el profesional 
para practicar una maniobra inhalatoria adecuada.

2.– Anticolinérgicos (antimuscarínicos) de acción corta 
y prolongada
Los anticolinérgicos de acción corta como el ipratro-
pio tiene un efecto broncodilatador más prolongado 
que los BDβ2 de acción corta, pudiendo durar hasta 
8 horas175. En la actualidad se utilizan habitualmente 
como rescate 4.

El tiotropio tiene una duración de acción de 24 horas190. 
Este fármaco mejora la calidad de vida, la tolerancia al 
ejercicio físico, reduce las exacerbaciones de la enferme-
dad y las hospitalizaciones, disminuye los costos en salud 
y aumenta la efectividad de la rehabilitación respiratoria 
(1A)145, 147, 191-198. Un estudio multicéntrico llevado a cabo 
durante 4 años en pacientes con EPOC moderada y 
grave demostró que el tiotropio mantiene la mejoría ob-
tenida en la función pulmonar, prolonga el tiempo hasta 
la primera exacerbación y reduce significativamente su 
número, disminuye la probabilidad de internaciones por 
exacerbación y mejora la calidad de vida, habiéndose 
hallado recientemente en otro estudio superioridad sobre 
el salmeterol en su acción preventiva145, 199. Dicho estudio 
reafirma el perfil de seguridad de tiotropio al reducir la 
morbilidad respiratoria y cardíaca. Un estudio sugiere 
disminución en la progresión de la obstrucción al flujo 
aéreo en los pacientes en estadío II de la clasificación 
GOLD lo que debe aún probarse en estudios prospectivos 
longitudinales específicamente dirigidos a este grupo147. 

3.– Metilxantinas
La teofilina tiene un modesto efecto sobre el FEV1 y mejora 
la PaO2. Sin embargo, dada su potencial toxicidad no es 
droga de primera elección como los broncodilatadores 
inhalatorios200. Todos los estudios que han demostrado 
la eficacia de la teofilina en EPOC han sido realizados 
con preparados de acción lenta201, 202. La teofilina en 
pacientes añosos debe ser utilizada con precaución 
debido a diferencias en la farmacocinética en relación a 
pacientes más jóvenes, la presencia de comorbilidades 
y el uso de otras medicaciones que puedan modificar su 
metabolismo. En este contexto, la dosis de teofilina debe 
disminuirse cuando se prescriben antibióticos macrólidos 
o fluoroquinolonas. La teofilina en baja dosis (100 a 250 
mg dos veces por día) restablecería la actividad antiin-
flamatoria de los corticoides y se ha hallado reducción 
en el número de exacerbaciones en comparación con 
placebo (1B)203-205. La dosis inicial de teofilina es de 10 
mg por Kg de peso (a partir de 300 mg). En pacientes 
obesos, el cálculo de la dosis adecuada debe realizarse 
usando el peso ideal. Preferentemente debe medirse los 
niveles de la droga pico en sangre a fin de evitar efectos 
colaterales, obteniendo la muestra entre las 3 y 7 horas 
después de una dosis matinal de una preparación de 12 
horas y 8 a 12 horas después de una dosis de 24 horas 
de acción farmacológica. En general, los pacientes con 
EPOC, pueden ser adecuadamente tratados con niveles 
sanguíneos entre 8 y 12 ug/ml, efectuando controles cada 
6 a 12 meses4.

4.– Tratamiento combinado 
Cuando el paciente tratado con monoterapia continúa 
sintomático, deben usarse combinaciones de diferentes 
clases de BD. Sus diferentes mecanismos y duración de 
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acción pueden aumentar el grado de broncodilatación y 
disminuir los efectos colaterales. 

La combinación de BDβ2 y anticolinérgicos de acción 
corta es más efectiva en la respuesta del FEV1 y en forma 
más sostenida que uno de ellos por separado, evitando 
el fenómeno de tolerancia en un período de tres meses 
(1A)206-209. También el uso combinado de tiotropio más 
formoterol una o dos veces diarias ha demostrado ser 
eficaz en mejorar la obstrucción al flujo aéreo, reducir 
la hiperinsuflación en reposo y disminuir el uso de bron-
codilatadores de acción corta como rescate teniendo un 
efecto aditivo a lo largo del intervalo de 24 h (1B)210-212. 
Otro estudio sugiere que el uso de salmeterol combina-
do con tiotropio también es más efectivo que el uso de 
estas drogas por separado213. Estudios utilizando combi-
naciones de BDB2 agonistas de acción prolongada con 
teofilina han demostrado una reducción en el número de 
exacerbaciones y/ó disminución de los síntomas y menor 
uso de BDβ2 de acción corta a demanda en pacientes 
en estadio GOLD III y IV que presentan exacerbaciones 
frecuentes (2B)214-216.

b) Corticoides 
No se recomienda el tratamiento a largo plazo con 
corticoides orales en la enfermedad estable dados sus 
importantes efectos colaterales (1A)4. 

Estudios a corto plazo han mostrado resultados in-
consistentes entre el efecto de los corticoides inhalados 
y el proceso inflamatorio en la EPOC217-220. En estudios a 
largo plazo, en pacientes con EPOC grave, los corticoides 
inhalados no han demostrado cambios significativos en la 
caída anual del FEV1

167-168, 170, 221-225. En este subgrupo de 
pacientes, los corticoides inhalados reducen la frecuencia 
de las exacerbaciones mejorando el estado general de 
salud, y combinados con BDβ2 de acción prolongada son 
más efectivos que sus componentes individuales211, 223, 

226-231. Su acción preventiva no estaría relacionada con 
el nivel de función pulmonar basal según se desprende 
de un reciente meta-análisis232. La mortalidad de los 
pacientes tratados con salmeterol o fluticasona sola fue 
similar con respecto al placebo en un metanálisis233. Los 
efectos adversos de los corticoides inhalados incluyen 
candidiasis oral, disfonía, equimosis cutáneas, osteope-
nia y cataratas. Se ha hallado una mayor incidencia de 
neumonías en pacientes tratados con fluticasona versus 
placebo en diversos estudios aunque sin incremento de 
mortalidad218, 231, 234-235.

c) Tratamiento combinado con BD y corticoides inhalados
Enfoque según gravedad de la enfermedad:
Estudios utilizando combinaciones de BDβ2 agonistas 
de acción prolongada con corticoides inhalados han 
demostrado una reducción en el número de exacerba-
ciones y/ó disminución de los síntomas y menor uso de 
BDβ2 de acción corta a demanda en pacientes en estadio 

GOLD III y IV que presentan exacerbaciones frecuentes 
(1A)184, 186-192, 214-216, 226, 236-239. La combinación de tiotropio 
con salmeterol y fluticasona mejoró la función pulmonar, 
calidad de vida y número de hospitalizaciones aunque no 
redujo la frecuencia de exacerbaciones severas240. Una 
evidencia reciente sugiere que el uso de la terapia triple 
combinando budesonide y formoterol más anticolinérgi-
cos (tiotropio) beneficia a los pacientes con EPOC grave 
mejorando la función pulmonar, el estado de salud, la 
actividad diaria, y disminuyendo los síntomas matutinos 
y exacerbaciones graves en mayor grado que con el solo 
uso de tiotropio (2B)241, 242. 

En resumen, el enfoque del tratamiento mediante la 
utilización de BD y corticoides inhalados debe ajustar-
se a la gravedad de la obstrucción y a la persistencia 
de los síntomas. Los pacientes con obstrucción leve 
al flujo aéreo (GOLD I), asintomáticos, no requieren 
tratamiento broncodilatador(1A) . Cuando los síntomas 
son solo ocasionales deben recibir BD de acción corta 
como rescate. En aquéllos con EPOC leve/moderada 
(GOLD I/II), particularmente con FEV1 < 60% del teóri-
co normal, que presentan disnea, tos o expectoración 
crónicas, debe indicarse un tratamiento en forma regular 
con un broncodilatador de acción prolongada (1B)243. En 
pacientes con obstrucción grave(GOLD III) y síntomas 
el tratamiento combinado de inicio (tiotropio/BDβ2 de 
acción prolongada) es la opción más adecuada. Los 
corticoides inhalados deben agregarse sólo en caso 
de exacerbaciones frecuentes, aunque una adecuada 
valoración entre su costo y su riesgo-beneficio aún 
requieren mayor evaluación172, 222, 226, 232, 241, 242. En la Fi-
gura 2 se propone un algoritmo tentativo de tratamiento 
farmacológico que resume esta secuencia y al cual se 
suma la rehabilitación respiratoria.

d) Tratamientos farmacológicos adicionales 
A continuación, se detallan otros tratamientos farmaco-
lógicos:
1) Vacunas 
Se recomienda la vacunación anual anti-infuenza con virus 
inactivados (vivos o muertos) dado que reduce el riesgo de 
morbimortalidad en situación de epidemia en los pacientes 
con EPOC (1A)244, 245. Cada año la Organización Mundial de 
la Salud, sugiere la fórmula para el hemisferio sur para ser 
administrada en el otoño246, 247. La vacuna antineumocócica 
se recomienda en aquellos pacientes con EPOC mayores 
de 65 años una vez en la vida, y en menores de 65 años 
con un refuerzo a los 5 años de la primer dosis, habiéndose 
hallado una reducción de la incidencia de neumonía aguda 
de la comunidad en pacientes con EPOC menores a 65 
años con FEV1<40% del valor teórico normal (1B)248-250. 
2) Antivirales 
Zanamivir y oseltamivir, inhibidores de la neuraminidasa 
de los virus de influenza A y B, son recomendados por vía 
inhalada y oral respectivamente en pacientes adultos que 
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presenten síntomas compatibles con gripe y dentro de las 
48 horas del inicio de los síntomas251.
3) Terapia sustitutiva con AAT
Su impacto en la disminución de la velocidad de declina-
ción del FEV1, ha sido variable, habiéndose demostrado 
una significativa reducción (13.4 ml/año) en los pacientes 
con FEV1 30-65% del valor teórico normal, mientras que 
en aquellos con FEV1 < 30% o > 65%, esta tendencia no 
alcanzó a ser significativa252-255. Ello ha llevado a indicar el 
tratamiento sustitutivo con AAT en los pacientes jóvenes, 
con FEV1 entre 35 y 60% del valor teórico, con enfisema 
y deficiencia severa de AAT (PiZZ, PiZnulo y nulo/nulo) 
(niveles menores a 11uM/ml) si bien ello debe ser eva-
luado en cada caso en particular (1B)75. Un estudio, no 
aleatorizado, demostró impacto reductor del tratamiento 
sustitutivo en la mortalidad253. Este hallazgo, unido a una 
significativa caída en el coeficiente de transferencia de 
CO (KCO) y pérdida de densidad tomográfica observado en 
los pacientes con obstrucción muy grave (FEV1 < 30%), 
ha sugerido progresión de la lesión parenquimatosa y 
evidencia suficiente como para recomendar también el 
tratamiento en este estadio avanzado de la enfermedad 
(1C)256, 257. 
4) Antibióticos profilácticos 
Estudios recientes han demostrado beneficios en la reduc-
ción de la frecuencia de exacerbaciones con la utilización 
de macrólidos en forma profiláctica a dosis bajas dos a 
tres veces por semana258, 259. Sin embargo, estos resul-
tados no son uniformes y aún se requiere determinar su 
verdadero papel en el tratamiento de la EPOC antes de 
indicar su recomendación rutinaria260. Sus propiedades 
antiinflamatorias se deberían a una menor acumulación 
de neutrófilos por reducción en la expresión de citoquinas 
pro-inflamatorias (IL8), y a la producción de moléculas de 
adhesión. En la EPOC, es también importante su efecto 
antipseudomonas258.
5) Mucolíticos - Antioxidantes
Se han encontrado resultados controvertidos acerca de 
su uso regular en pacientes con EPOC261, 262. Aunque 
algunas revisiones sistemáticas han hallado resultados 
favorables en la reducción del número de exacerbaciones, 
en un estudio aleatorizado controlado con placebo no se 
ha demostrado mejoría en la declinación del FEV1, aunque 
un subgrupo que no recibió corticoides inhalados eviden-
ció significativa reducción de dichos episodios y mejoría 
en la calidad de vida263-266. Su uso debe ser considerado 
en aquellos pacientes con marcada broncorrea (2B) y 
continuarse sólo si se observa mejoría70.
6) Inmunorreguladores 
Si bien algunos estudios relativamente pequeños o no 
controlados han demostrado beneficios con marcada 
reducción de las exacerbaciones utilizando un inmunoes-
timulante detoxificado proveniente de ocho bacterias se 
considera que la evidencia existente (2B) es aún insufi-
ciente como para recomendar su uso habitual267-270.

7) Antitusígenos 
No se recomienda su uso dado el rol protectivo de la tos (1A), 
salvo en casos de constituirse en un síntoma incoercible69, 70, 271. 
8) Narcóticos 
Los opioides orales y parenterales son útiles para tratar la 
disnea inmanejable en el paciente con EPOC terminal272. 
No hay datos sobre la morfina nebulizada. Se debe realizar 
una evaluación riesgo-beneficio dado el perfil de seguridad 
de estas drogas 273-278. 
9) Otros 
El uso de diuréticos puede considerarse cuando los pacien-
tes presentan edema por corazón pulmonar crónico70. La 
digoxina no está indicada a menos que exista fibrilación 
auricular crónica o insuficiencia ventricular izquierda. Los 
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina 
(ECA) reducen la hipertensión pulmonar y podrían neu-
tralizar el efecto proinflamatorio de la angiotensina II, y 
aún reducir la hiperinflación en pacientes con EPOC279, 

280. Además, se utilizan a menudo en el tratamiento de 
comorbilidades frecuentes en la EPOC (hipertensión ar-
terial, diabetes), razones por las cuales un ensayo clínico 
prospectivo con respecto a sus posibles beneficios merece 
emprenderse. La utilización de beta bloqueantes ha sido 
tradicionalmente contraindicada en la EPOC por temor a 
causar broncoespasmo281. Sin embargo, recientes observa-
ciones en sugieren que su administración es bien tolerada 
y que pueden reducir el número de exacerbaciones y la 
mortalidad (2C)282-285. No obstante, el tema es controvertido 
y aun cuando existen bases experimentales para su uso 
éste debe ser estrechamente vigilado286. 

Una revisión sistemática de nueve trabajos referido a la 
acción de las estatinas sobre diversas variables en EPOC 
(número de exacerbaciones, número de intubaciones rela-
cionadas a la enfermedad, función pulmonar- FEV1/FVC-, 
capacidad al ejercicio físico, mortalidad por EPOC y todas 
las causas de enfermedad) mostró algunos beneficios en 
las mismas. Sin embargo, varios de estos estudios tenían 
limitaciones metodológicas ya que eran retrospectivos, y 
heterogéneas las poblaciones estudiadas287. Se requie-
ren estudios prospectivos, aleatorios y controlados con 
placebo, que aporten evidencia sobre esta interesante 
posibilidad. 

Roflumilast, un inhibidor de la fosfodiesterasa 4, ha 
producido cierto beneficio en la función pulmonar (FEV1) y 
el número de exacerbaciones en el subgrupo de pacientes 
con EPOC que presentan agudizaciones frecuentes y tos 
y expectoración crónicas en dos ensayos clínicos aleatori-
zados (2B), aunque los efectos colaterales podrían limitar 
su uso288, 289. 

Oxígenoterapia crónica domiciliaria (OCD)

El tratamiento con OCD aumenta la supervivencia de los 
pacientes con EPOC grave e insuficiencia respiratoria 
(1A)239, 290, 291.
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A) Indicaciones4-6, 72, 73, 292 
1) Criterios generales para su indicación:
– Presión parcial arterial de oxígeno (PaO2) <55 mmHg, 

respirando aire a nivel del mar o 
– PaO2 entre 55 y 60 mm Hg que se acompaña de 

poliglobulia, insuficiencia cardíaca derecha y/o hiper-
tensión pulmonar, en el paciente estable (1A).
El objetivo es mantener una PaO2>60 mm Hg o 

SpO2>90%. Si se inicia luego de una exacerbación re-
evaluar en 1 a 3 meses.
2) Oxígenoterapia durante el ejercicio:
La oxígenoterapia durante el ejercicio disminuye la disnea 
y mejora la tolerancia a la carga de trabajo submáxima 
mejorando la confianza y la autonomía del paciente293-299. 
Los pacientes con EPOC pueden estar hipoxémicos en 
reposo o presentar caída de la PaO2 con el ejercicio. 
La oxígenoterapia durante el mismo es administrada a 
ambos grupos si bien faltan conclusiones a largo plazo 
sobre su utilidad y su costo-beneficio es controvertido73, 

297, 300. La titulación del flujo de O2 requerido durante el 
ejercicio debe llevarse a cabo mientras el paciente realiza 
un nivel de esfuerzo habitual a fin de mantener una SpO2 
superior a 90%73. 

Los pacientes que cumplen los criterios de OCD y 
tienen limitación al esfuerzo por disnea deben utilizar 
equipos portátiles de oxígenoterapia que faciliten la 
deambulación, puesto que reduce el síntoma y disminuye 
la hiperinsuflación dinámica, aumentando la tolerancia al 
ejercicio y su autonomía (2B)292. En quienes no presentan 
criterios de OCD puede considerarse la oxígenoterapia 
durante el ejercicio sólo si se comprueba de manera objeti-
va la mejoría de síntomas y la tolerancia al esfuerzo (2C)73. 
3) Oxígenoterapia durante el sueño:
Cuando el paciente cumple criterios de OCD el aumento 
nocturno del flujo de oxígeno evita desaturaciones fre-
cuentes y prolongadas (1B)301. Si no se cumplen criterios 
de OCD puede considerarse sólo si durante el sueño el 
paciente presenta más del 30% del tiempo de sueño una 
SpO2<90% o hipertensión pulmonar, insuficiencia cardía-
ca derecha o poliglobulia (2C), no estando demostrado 
que mejore la supervivencia302, 303. 
4) Oxígenoterapia en vuelo:
Los vuelos aerocomerciales se desarrollan entre 11 000 y 
12 000 m. (ambiente incompatible para la vida). Por esta 
razón los aviones presurizan su cabina a una altura equi-
valente a los 2400 metros (8000 pies) en donde la fracción 
inspirada de oxígeno es equivalente a 15%73,304-308. No es 
necesario el suministro de O2 suplementario durante el 
vuelo si la SpO2 del paciente en reposo, respirando aire y 
a nivel del mar es >95%, o PaO2 > 70 mm Hg. Se deben 
evaluar los pacientes cuya SpO2 está entre 92 y 95%, o 
PaO2 < 70 mm Hg y tienen factores de riesgo. En aqué-
llos en que la PaO2 predicha durante el vuelo sea menor 
de 50 mm Hg, se indicará usar O2 suplementario73,308. 
Pueden utilizarse diferentes estrategias para evaluar 

su necesidad73, 308-311. Las más recomendables son las 
ecuaciones de predicción como el nomograma de Gong 
y la prueba de simulación hipóxica312-314. Esta evaluación 
debe ser realizada por el especialista. Si se considera 
O2 suplementario debe administrarse a 2 l/min, o 2 l/min 
sobre el valor previo si ya se utilizaba273.  

Si la EPOC es grave, la situación clínica debe ser 
estable para autorizar el vuelo ya que en estas circuns-
tancias se experimenta una caída de la PaO2 de 25 mm 
Hg o mayor. Se recomienda tener especial cuidado si 
existen comorbilidades como anemia e insuficiencia 
cardiaca. Una reciente publicación reseña el estado de 
la oxígenoterapia en vuelo en la Argentina311. 

B) Recomendaciones
– Los valores de gases en sangre son necesarios para 

establecer la indicación de oxígenoterapia e informar 
sobre el estado ácido base.

– Para el seguimiento y titulación, en lugar de gases en 
sangre se puede utilizar la SpO2.

– El efecto de la administración depende de la duración: 
los beneficios de 18 horas por día son mayores vs. 
12 horas diarias (1A). No se recomienda menos de 
12 h290, 291 (1A). Debe insistirse en el cumplimiento 
dado que la adhesión es a menudo deficitaria315. 

– La OCD no disminuye la mortalidad en pacientes con 
moderada hipoxemia (PaO2>60 mm Hg)316. 

– La indicación de oxígenoterapia, al igual que todo 
medicamento, debe incluir una orden médica, donde 
conste: equipo con el cual se suministra el O2 (tubo, 
concentrador, reservorio con mochila, otros), cantidad 
de horas diarias de uso, el flujo indicado (en reposo, 
durante el ejercicio y sueño), la forma de administra-
ción (“bigotera”, máscara, otros).

– La fuente de suministro más utilizada cuando el 
paciente no realiza actividades fuera del hogar es el 
concentrador de O2. En caso de realizar actividad fue-
ra del hogar se requiere un equipo portátil, ya sea un 
concentrador (Evergo portable oxygen concentrator) o 
bien una “mochila” recargable desde un reservorio de 
O2 líquido. 

– El objetivo del tratamiento es mantener la SpO2>90% 
(PaO2>60 mm Hg), en reposo, ejercicio y sueño, lo 
cual preserva la función de los órganos vitales.

– La educación del paciente sobre los efectos de la 
utilización puede mejorar su cumplimiento.

– Es posible el uso simultáneo de ventilación no invasiva 
(VNI) en casos seleccionados317, 318. 

– El uso de humidificación no está justificada cuando 
el flujo es inferior a 4 l/min319.

Rehabilitación respiratoria

La rehabilitación respiratoria (RR) es un tratamiento 
dirigido a las personas con EPOC con síntomas per-
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sistentes y a sus familiares, generalmente realizadas 
por un equipo multidisciplinario de especialistas, con 
el objetivo de mejorar y mantener el máximo grado de 
independencia y funcionamiento en su comunidad4, 

320-325. Los objetivos principales de un programa de 
RR son reducir los síntomas, mejorar la calidad de 
vida e incrementar la participación física y emocional 
en las actividades de la vida diaria4, 323. En la Tabla 8 
se detallan los beneficios de la RR y en la Tabla 9 la 
metodología a emplear.

Estrategias específicas para incrementar los 
beneficios del entrenamiento

1. Oxígeno suplementario: En quienes presentan desa-
turación durante el ejercicio (1C)320, 322, 324-326.

2. VNI: En pacientes seleccionados con EPOC grave y 
muy grave, y en aquéllos con respuestas sub-óptimas al 
ejercicio, la utilización de la VNI permitiría alcanzar mayor 
intensidad de entrenamiento y disminuir la sobrecarga 
de los músculos respiratorios (2B)320, 322-323. También 
puede estar indicada en el subgrupo de pacientes que 
presentan hipercapnia crónica (2B)327, 328. 

3. Electroestimulación neuromuscular (NMES): La 
NMES es la estimulación eléctrica de los músculos 
periféricos que produce una contracción pasiva. La 
NMES puede ser una terapia adjunta para los pa-
cientes con EPOC grave que estén en cama o con 
extrema debilidad de músculos periféricos (2C)320, 323.

4. Entrenamiento de músculos respiratorios: Se sugiere, 
bajo la modalidad de carga elástica umbral inspirato-
ria, indicarlo sólo a pacientes que no tienen posibilidad 
de entrenar otros grupos musculares, o aquéllos con 
PiMax inferior a -60 cm H2O y PeMax normal, asociado 
a entrenamiento de otros grupos musculares (1C)323. 

5. Entrenamiento de fuerza: Se recomienda como com-
plemento del entrenamiento aeróbico adicionar el 
entrenamiento de fuerza en los miembros superiores 
e inferiores (1B)323.
La RR debe ser llevada a cabo por un equipo multidis-

ciplinario con dedicación y experiencia en su ejecución. Su 
indicación debe formularse en pacientes con enfermedad 
moderada a muy grave cuyos síntomas no responden al 
tratamiento con broncodilatadores (Fig. 2).

Educación 

La educación es un componente fundamental dentro 
del tratamiento de la EPOC que debe integrarse con la 
rehabilitación329, 330. La educación mejora la respuesta 
del paciente ante la enfermedad, el automanejo, el uso 
correcto de dispositivos y el concepto de adherencia para 
continuar la actividad física post-rehabilitación. Un progra-
ma de automanejo de las exacerbaciones condujo a una 
significativa reducción de las hospitalizaciones por esta 
causa (17.3%) en comparación con quienes siguieron el 
cuidado usual (36.3%)331. Una revisión sistemática demos-
tró una disminución en el uso de recursos hospitalarios 
con la implementación de programas de automanejo 
integrados con un modelo de cuidado crónico (1B)332. 

Nutrición

Un adecuado régimen nutricional debe implementarse en 
los pacientes que han perdido peso complementado por 
un adecuado régimen de ejercicio y rehabilitación333-336.

TABLA 8.– Beneficios de la rehabilitación respiratoria

Área de Impacto Grado Cita 
  bibliográfica

Mejoría en la capacidad de ejercicio 1A 4
Mejoría en la tolerancia al ejercicio 1A 325
de miembros inferiores
Mejoría en la tolerancia al 1B 4,325
ejercicio de miembros superiores 
Mejoría al entrenamiento de 2B 4,325
músculos respiratorios
Mejoría en la calidad de vida 1A 4
Reducción de la disnea 1A 4
Reducción  hospitalizaciones y  2A 4
días de internación
Reducción costos del sistema de salud 2A 4
Mejoría en la supervivencia 2B 322

TABLA 9.– Metodología en rehabilitación respiratoria

Pautas de Entrenamiento en pacientes con EPOC323

- Ejercicios aeróbicos de miembros superiores e inferiores 
en todo programa de RR, especialmente en pacientes 
con EPOC 

 (1B y 1A respectivamente).
Frecuencia de las sesiones323

- Como mínimo 3 sesiones semanales, de no menos 30 
minutos de ejercicio efectivo cada una, al menos que 
dos de ellas sean supervisadas (1B)

- Duración mínima de 12 semanas de entrenamiento (1B) 
Mantenimiento323

- Ejercicios de manera crónica, cambiando su estilo 
 de vida 
- Activa vida social
- Supervisación como mínimo una vez por semana (1B). 
Medios de entrenamiento323

- Cintas deslizantes y bicicletas ergométricas. 
- Alternativas: caminatas en pasillos, rampas o escaleras, 

con andadores.
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Tratamiento quirúrgico del enfisema

Aquellos pacientes que continúan sintomáticos por dis-
nea y limitación al ejercicio luego de un máximo y óptimo 
tratamiento médico, son candidatos a ser evaluados para 
alguna de las opciones quirúrgicas. Las disponibles son tres: 
bullectomía, cirugía de reducción volumétrica y trasplante 
pulmonar.

Bullectomía: Se realiza en pacientes seleccionados 
para liberar el parénquima desplazado por una bulla hipe-
rinsuflada. Es efectiva en reducir la disnea y aumentar la 
distancia recorrida en la PC6M4, 337. Las bullas de más de 

1/3 de hemitórax con evidencia de compresión parenqui-
matosa y función pulmonar conservada se benefician con 
el tratamiento quirúrgico (1A)338. Una cuidadosa evaluación 
funcional y clínica debe llevarse a cabo en quienes presen-
ten evidencia tomográfica de enfisema en aquellos sectores 
pulmonares remanentes destinados a expandirse luego de 
la bullectomía.

Cirugía de reducción volumétrica: La cirugía de reducción 
de volumen pulmonar debe considerarse sólo en pacientes 
seleccionados con enfisema heterogéneo a predominio de 
lóbulos superiores, con baja capacidad de ejercicio y FEV1 y 
TLCO > 20%, habiéndose obtenido mejoría en la calidad de 

Fig. 2.– Algoritmo para el tratamiento farmacológico de la EPOC incluyendo rehabilitación 
respiratoria BD: Broncodilatadores  AP: Acción prolongada  AC: Anticolinérgicos  β2: Beta-
adrenérgicos  CI: Corticoides inhalados
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vida, tolerancia al esfuerzo y aumento de la supervivencia 
(1A)80, 339. En los pacientes con enfisema homogéneo y FEV1 
o TLCO < de 20% esta cirugía no debe ser indicada dada 
su alta mortalidad y escasos beneficios (1A)80, 339.

Trasplante pulmonar: El trasplante pulmonar debe 
ser considerado en pacientes menores de 65 años, con 
clase funcional III-IV y esperanza de vida menor a 2 
años. El trasplante ha demostrado mejorar la calidad de 
vida y la capacidad de ejercicio en pacientes altamente 
seleccionados340. Debido a los prolongados tiempos de 
espera, la recomendación actual es que aquellos pa-
cientes con índice de BODE de 5 o más sean referidos 
para evaluación pretrasplante. Se aconseja trasplantar 
a aquellos con un BODE de 7 puntos o más con alguna 
de las siguientes características341:
- Hospitalización por exacerbación con hipercapnia PaCO2 

> 50 mm Hg
- Hipertensión pulmonar o cor pulmonale a pesar del 

tratamiento con oxígeno.
- FEV1< 20% con TLCO < 20% o enfisema homogéneo.

La decisión de someter a un paciente a estas indica-
ciones quirúrgicas debe ser formulada por equipos con 
experiencia en centros quirúrgicos capacitados.

Dada la alta morbilidad de la cirugía de reducción de 
volumen y del trasplante pulmonar otros procedimientos 
sustitutivos se han intentado. La colocación de válvulas por 
vía endoscópica con el fin de reducir el volumen pulmonar 
se encuentra en pleno desarrollo aún cuando los beneficios 
obtenidos son modestos con aumento de efectos inde-
seados como infecciones y hemoptisis342, 343. Ello impide 
recomendar su uso a la fecha. 

Evaluación de los resultados del tratamiento

Las pruebas de función pulmonar (FEV1, FVC, TLCO, RV, 
TLC, PC6M) constituyen parámetros objetivos esenciales 
para evaluar los resultados de las intervenciones médico-
quirúrgicas en los pacientes con EPOC. El tratamiento debe 
ser evaluado teniendo en cuenta –además de la función 
pulmonar– la mejoría en los síntomas (disnea, tolerancia 
al ejercicio), en la calidad de vida y la frecuencia de exa-
cerbaciones. En la Tabla 10, propuesta por P. Jones, se 
incluyen preguntas útiles para evaluar individualmente el 
resultado del tratamiento344. Diversos cuestionarios que 
evalúan la calidad de vida han sido propuestos, algunos 
de ellos específicos para EPOC (CAT, CRQ, SGRQ)345-347. 
Éstos tienen utilidad para apreciar los cambios ocurridos 
como resultado de intervenciones en grupos numerosos 
de pacientes en fase estable. 

Manejo de la EPOC en estadios avanzados

En los pacientes en estadio GOLD IV o con un índice 
BODE de 6 puntos o más, y exacerbaciones frecuentes o 

que requieran hospitalización y/o presenten hipertensión 
arterial pulmonar, se deben contemplar en particular 
medidas terapéuticas para mejorar la calidad de vida 
y, si es posible, la sobrevida. Es preciso contar con la 
participación del enfermo y sus familiares. El paciente 
debe estar preferentemente en situación clínica estable 
o aún en la fase de recuperación de un episodio agudo, 
disponer de aceptable capacidad cognitiva y de infor-
mación adecuada sobre sus futuros problemas y las 
diferentes alternativas existentes. Se requiere considerar 
todas las dimensiones necesarias, intentando favorecer 
la autonomía del paciente y su mejor calidad de vida348-

351. Las medidas a tener en cuenta incluyen: evaluación 
y soporte nutricional, RR, OCD; asistencia respiratoria 
mecánica domiciliaria no invasiva o invasiva; cirugía de 
reducción volumétrica pulmonar y/o trasplante pulmonar.

Aspectos médicos y bioéticos en
situaciones terminales

Es necesario considerar los deberes del equipo de salud, 
los derechos del paciente y el diálogo profundo con el 
paciente y la familia. Las decisiones del equipo médico 
en lo que hace a la abstención o retiro de los medios de 
soporte vital, deben ser discutidas y compartidas por el 
grupo asistencial y en caso de dudas o desacuerdos, 
resultará pertinente la consulta con el Comité de Ética 
de la institución349, 352.

Indicaciones de derivación al especialista

Las indicaciones de derivación al especialista del paciente 
con EPOC son listadas en la Tabla 11353. 

valoración del deterioro e incapacidad

La incapacidad es definida por la Organización Mundial de 
Salud como la restricción o falta de capacidad para realizar 

TABLA 10.– Evaluación de la respuesta al tratamiento344

1. ¿Notó diferencias con el tratamiento? (síntomas)
2. ¿Mejoró su respiración de algún modo? (síntomas)
3. ¿Hace cosas que antes no podía realizar o las hace más 

rápido? (tolerancia al ejercicio)
4. ¿Tiene menos dificultad respiratoria para la misma 

actividad? (tolerancia al ejercicio)
5. ¿Mejoró su sueño? (estado general de salud)

La respuesta positiva a 4 o más de estas preguntas indica una 
mejoría significativa en el cuestionario respiratorio de calidad de 
vida de Saint George
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cualquier actividad dentro del rango “normal” para un ser 
humano354. Para evaluar objetivamente la incapacidad de 
causa respiratoria se realizan los siguientes estudios: 1. Espi-
rometría; 2. TLCO; 3. Gases en sangre arterial; 4. Prueba de 
ejercicio cardio-pulmonar. La Sociedad Americana de Tórax 
y la Asociación Médica Americana han propuesto útiles 
clasificaciones de deterioro e incapacidad (Tabla 12)355, 356. 

Exacerbación de la EPOC (E-EPOC)

La definición de E-EPOC ha sido motivo de múltiples discu-
siones entre expertos. Desde el año 2000 se ha adoptado 
la siguiente definición de E-EPOC: “Un empeoramiento 
sostenido de la condición del paciente, más allá de la si-
tuación estable y de las fluctuaciones diarias, que es aguda 
en su comienzo y necesita un cambio en la medicación 
regular de la EPOC”357, 358. Este deterioro debe diferir de 

las variaciones diarias. Sus manifestaciones clínicas (incre-
mento de la disnea, tos, volumen y purulencia del esputo) 
son consecuencia del aumento de la inflamación de la vía 
aérea habitualmente desencadenada por un agente infec-
cioso (viral, bacteriano o mixto) o polución ambiental359, 360. 
La E-EPOC produce además inflamación sistémica361-363. 
El neumotórax, la tromboembolia venosa, la insuficiencia 
cardiaca, el derrame pleural y la neumonía producen 
síntomas similares a una E-EPOC, siendo necesario des-
cartarlos. El papel de las bacterias en la E-EPOC es difícil 
de precisar por la frecuente colonización de la vía aérea. 
Algunos pacientes EPOC tienen colonización persistente 
con Haemophilus influenzae, lo que afecta la frecuencia y 
gravedad de las exacerbaciones364.

Impacto en el paciente y la sociedad

La E-EPOC está asociada a significativa morbi-mortalidad 
y costos en salud. En el paciente provoca una reducción 
del FEV1 y de la PC6M. La repetición de los episodios 
agudos causa pérdida acumulativa en la función pulmonar 
y en la calidad de vida de los sujetos. Estos cambios se 
estabilizan durante la recuperación, pero si en el período 
de convalecencia se produce otra exacerbación, el dete-
rioro se hace progresivo365. Causan considerable impacto 
económico debido al ausentismo laboral y al costo de las 
internaciones cuyo número se ha incrementado en los 
últimos años366-367. La mortalidad hospitalaria es del 10%, 
incrementándose al 25% en los pacientes internados 
en áreas de cuidado crítico367. Su reiteración es índice 
pronóstico de mayor mortalidad368-370. 

Gravedad de la E-EPOC

Existen exacerbaciones limitadas, frecuentemente ma-
nejadas por los propios pacientes en su domicilio sin 
consulta profesional incrementando el uso de BD de 
rescate. Éstas son consideradas leves. Los episodios 
que requieren tratamiento con corticoides y/o antibióticos 
indicados por un médico son considerados de severidad 
moderada. Cuando el cuadro requiere hospitalización la 
exacerbación es considerada severa. 

TABLA 11.– Indicaciones de derivación al especialista

– Inicio de la enfermedad a edad temprana (< 40 años)
– Incertidumbre con respecto al diagnóstico
– Exacerbaciones frecuentes (2 o más por año) a pesar de 

tratamiento adecuado
– Acelerada declinación de la función pulmonar 
– Disnea desproporcionada en pacientes con enfermedad 

en grado moderado
– Reducida tolerancia al ejercicio 
– Síntomas severos y desproporcionados al grado de 

obstrucción al flujo aéreo
– Comorbilidades tales como insuficiencia cardíaca, 

bronquiectasias, síndrome de apnea  durante el sueño, 
osteoporosis, hipertensión pulmonar, cáncer de pulmón.

– Evaluación para rehabilitación pulmonar
– Evaluación y prescripción de oxígenoterapia
– Evaluación pre-quirúrgica 
– Evaluación para posibles tratamientos quirúrgicos del 

enfisema
– Valoración de la incapacidad laboral

TABLA 12.– Clasificación de incapacidad respiratoria (Asociación Médica Americana)355-356 modificada*

Parámetros Clase 1 Clase 2  Clase 3 Clase 4

% Incapacidad  Ausencia 10-25 30-35 50-100
FVC, % predicho ≥ 80 60 a 79 51 a 59 ≤ 50
FEV1, % predicho ≥ 80 60 a 79 41 a 59 ≤ 40
TLCO, % predicho ≥ 80 60 a 79 41 a 59 ≤ 40
VO2 max,ml/kg/min ≥ 25 20-25 15- 20 < 15

*La relación FEV1/FVC debe ser siempre menor de 70% en las clases 2, 3 y 4, mientras que la clase I es igual o 
mayor del 70%
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Clasificación según necesidad de tratamiento 
hospitalario

Basándose en la necesidad de usar diferentes niveles de 
complejidad de atención médica, la Sociedad Americana 
de Tórax y la Sociedad Europea Respiratoria realizaron la 
siguiente clasificación: Nivel 1: tratamiento ambulatorio. 
Nivel 2: tratamiento hospitalario. Nivel 3: falla respiratoria 
y tratamiento en UTI5. La Tabla 13 resume los diferentes 
tópicos de evaluación, nivel de complejidad requerido para 
el tratamiento de la E-EPOC y los exámenes complemen-
tarios a solicitar4-5. La decisión de hospitalización se basa 
en la severidad de los síntomas (disnea, cianosis, nivel de 
conciencia, edemas), presencia y gravedad de comorbi-
lidades, gravedad de la EPOC, capacidad del paciente y 
entorno para manejarse adecuadamente en su domicilio. 

Tratamiento ambulatorio de las E-EPOC

Broncodilatadores: Se debe incrementar la dosis y/o fre-
cuencia del tratamiento broncodilatador de acción corta 
preexistente, de preferencia con un β2 agonista. Si no se 

ha utilizado antes, puede agregarse un anticolinérgico de 
acción corta206-209. 

Glucocorticoides: los glucocorticoides sistémicos son 
beneficiosos porque acortan la recuperación, ayudan a 
restaurar la función pulmonar (FEV1) y corrigen más rápi-
damente la hipoxemia (1A)367, 371-377. Se recomienda usar 
glucocorticoides sistémicos en pacientes con FEV1 menor 
de 50% en situación estable; la dosis recomendada es de 
30-40 mg de prednisolona por día, durante 7 días4, 367, 376, 378. 

Antibióticos: deben utilizarse cuando hay purulencia 
en el esputo, aumento de la disnea y del volumen de 
esputo (1A)367, 379. Los agentes infecciosos pueden ser 
virales o bacterianos. Las bacterias predominantes en las 
vías aéreas inferiores son H. influenzae, Streptococcus 
pneumoniae y Moraxella catarrhalis y están presentes en 
un 30% de los casos. Los virus Influenza A o B, Parain-
fluenza, Rhynovirus, Coronavirus y Syncicial Respiratorio 
están asociados a las exacerbaciones aproximadamente 
en el 25% de los casos5, 247, 371. La asociación de bacterias 
y virus, también son causantes de las exacerbaciones en 
un 25%371.Otros patógenos son Mycoplasma pneumoniae 
y Chlamidia pneumoniae, pero no se conoce su verdadera 

TABLA 13.– Historia clínica, examen físico y procedimientos diagnósticos según niveles
de complejidad del tratamiento5modificada

 Nivel 1  Nivel 2  Nivel 3
 Tratamiento Tratamiento Falla respiratoria y
 ambulatorio Hospitalario tratamiento en UTI

historia Clínica
Comorbilidades #  Poco factible Factible Muy factible
Exacerbaciones frecuentes  Poco factible Factible Muy factible
Gravedad EPOC  Leve/Moderada Moderado/grave  Grave
Examen Físico
Estado hemodinámico  Estable  Estable  Estable/Inestable
Uso músculos accesorios  Ausente ++ +++
Taquipnea  Ausente ++ +++
Persistencia de síntomas luego No ++ +++
de tratamiento inicial
Procedimientos Diagnósticos
Oximetría de pulso  Sí Sí Sí
Gases arteriales  No Sí Sí
Rx tórax Si corresponde Sí Sí
Analísis de sangre ¶ No Sí Sí
Dosaje de medicación Si corresponde Si corresponde Si corresponde
en sangre + 
Examen directo y cultivo No Sí Sí
de esputo
Electrocardiograma No Sí Sí

#: Las comorbilidades predictoras de mal  pronóstico son la insuficiencia cardíaca, enfermedad coronaria, diabetes 
mellitus, falla renal o hepática.
¶: análisis de sangre incluyen hemograma, ionograma, función renal y hepática, 
+: Dosaje de drogas en sangre: considerarlo si el paciente  usa teofilina, warfarina, carbamazepina o digoxina.
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prevalencia4. En EPOC muy severa hay mayor frecuencia 
de infecciones por bacilos Gram negativos, especialmente 
enterobacterias y pseudomonas. La elección del antibióti-
co debe basarse según su uso previo y la sensibilidad local 
de los citados gérmenes367, 371, 380-381. La Pseudomonas 
aeruginosa se aísla con mayor frecuencia en pacientes 
con exacerbaciones que requirieron hospitalización, o que 
tienen un FEV1 <50% del teórico382, 383. La moxifloxacina 
y la levofloxacina se recomiendan para el tratamiento de 
las E-EPOC leves y moderadas a severas, sin factores 
de riesgo para P. aeruginosa382. 

Hay una marcada correlación entre la gravedad de 
la obstrucción con el tipo de patógeno infectante384, 385. 
La purulencia del esputo es uno de los factores más 
importantes asociados con la presencia de infecciones 
bacterianas72, 379, 386. Los antibióticos son ampliamente 
recomendados en la exacerbaciones con esputo purulento 
(1A)4-5, 70, 247, 292, 382. El tratamiento precoz de las E-EPOC 
con la terapéutica actualmente disponible (broncodila-
tadores, corticoides sistémicos y antibióticos), acorta 
el tiempo de recuperación y reduce la morbimortalidad 
asociadas378. Para reducir el riesgo de resistencia bac-
teriana, son aconsejables períodos de tratamiento más 
cortos en las exacerbaciones leves a moderadas que 
resultan tan efectivos como el tratamiento prolongado 
convencional (1B)387. 

Tratamiento hospitalario de las E-EPOC

El riesgo de mortalidad a causa de una exacerbación se 
relaciona estrechamente con el desarrollo de acidosis 
respiratoria, la presencia de comorbilidades importantes 
y la necesidad de soporte ventilatorio. Si el paciente es 
tratado en el servicio de urgencias o internado en una 
sala general, se debe realizar el mismo manejo que en 
el paciente ambulatorio, con el agregado de: 1. Evaluar/
implementar ventilación mecánica no invasiva. 2. Moni-
torear el balance de fluidos, electrolitos y la nutrición. 3. 
Indicar heparina subcutánea. 4. Identificar y tratar las 
enfermedades asociadas. 

Los enfermos que presentan disnea a los pequeños 
movimientos y/o en reposo, confusión, letargia, coma, 
inestabilidad hemodinámica con necesidad de uso 
de vasopresores, hipoxemia y/o hipercapnia graves y 
persistentes o cuando empeoran a pesar de oxígeno 
suplementario y ventilación mecánica no invasiva deben 
hospitalizarse en unidades de terapia intensiva. Los 
antibióticos son tratamiento vital en E-EPOC severas 
en insuficiencia respiratoria380. Se recomienda el cultivo 
de esputo o aspirado tráqueobronquial para conocer el 
patógeno infectante y su antibiograma, especialmente 
en pacientes hospitalizados y en aquellos con potencial 
riesgo de infección con gérmenes multirresistentes y uso 
de antibióticos en el mes previo247, 382, 383. 

Oxígenoterapia controlada: Una vez iniciada la adminis-
tración de oxígeno, deben verificarse los gases en sangre 
arterial a los 30-60 minutos para asegurarse que la oxige-
nación es satisfactoria (PaO2≥60 mm Hg), sin retención de 
anhídrido carbónico o acidosis. La frecuencia respiratoria y 
el volumen corriente modifican la FIO2. Las máscaras tipo 
Venturi son seguras, especialmente en pacientes con hi-
percapnia y permiten suministrar una FIO2 entre 24 y 50%5, 

388. El oxígeno administrado por cánula nasal, en un rango 
de 1 a 5 l/min, alcanza una FIO2 entre 24 y 40%, siendo útil 
emplear la siguiente fórmula: Estimación de FIO2 = 20 + (4 
x flujo de O2 en litros). El paciente puede requerir oxígeno 
al ser dado de alta por un período variable.

Broncodilatadores: los BDβ2 de acción corta inha-
lados, administrados por nebulización o aerosol con 
aerocámara son los broncodilatadores preferidos para 
el tratamiento de la E-EPOC.

Glucocorticoides: en el tratamiento hospitalario de la 
E-EPOC, está demostrada la efectividad de los corticoi-
des sistémicos por vía oral o intravenosa (1A)367, 371-377. 
No se ha comprobado mayor eficacia si el tratamiento 
es más prolongado y se pueden incrementar los riesgos 
de efectos secundarios. 

Estimulantes Respiratorios: no se recomienda su uso.
Kinesioterapia respiratoria: puede ser beneficiosa 

cuando el volumen de esputo es superior a 25 ml diarios 
o hay atelectasia lobar4.

Criterios y consideraciones para el alta: a) No requerir 
tratamiento con agonistas β2 con un intervalo superior a 
cada 4 h. b) Estabilidad clínica y gasométrica por 24 h. 
c) Capacidad de alimentación oral y de dormir sin des-
pertarse frecuentemente por disnea. d) Capacidad de 
caminar en su habitación si era previamente ambulato-
rio. e) Garantizar la provisión de oxígeno domiciliario. f) 
Enfatizar medidas de prevención: cesación tabáquica y 
vacunación. g) Verificar la técnica inhalatoria.

Asistencia ventilatoria: los pacientes con E-EPOC gra-
ve que no responden inicialmente al tratamiento conser-
vador con oxígeno y broncodilatadores son candidatos 
a recibir asistencia ventilatoria no invasiva y, en caso 
de contraindicación o su fracaso, ventilación invasiva.

Ventilación No Invasiva (VNI): La VNI es el tratamiento 
recomendado en la insuficiencia respiratoria aguda (IRA) 
hipercápnica con determinados parámetros clínicos y 
de intercambio gaseoso4, 388-391. Estudios controlados y 
randomizados demuestran su eficacia, ya que reduce 
la necesidad de intubación traqueal, la morbi-mortalidad 
asociada a la misma y los días de internación (1A)392-394. 
Su implementación requiere de un equipo entrenado. Se 
recomienda realizarla en áreas de cuidados críticos o 
intermedios. No obstante, puede ser llevada a cabo en 
salas de emergencia o de internación general de acuerdo 
con la severidad de la insuficiencia respiratoria aguda y el 
adiestramiento del personal72, 390, 394. Las contraindicacio-
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nes figuran en la Tabla 14. La VNI está especialmente 
indicada en el enfermo que presenta una PaCO2 > 45 
mm Hg, pH < 7.35, PaO2/FiO2 < 200, frecuencia res-
piratoria > 25 rpm y uso de músculos accesorios, sin 
contraindicaciones para la misma (1A)388, 390, 395, 396. Se 
incluye un algoritmo de toma de decisiones en Figura 372. 
Inicialmente conviene usar una máscara oro-nasal, facial 
o escafandra, la cual puede reemplazarse a posteriori 
por una nasal para mayor confort387, 391, 394-395.

El modo ventilatorio con eficacia ya demostrada es el 
que se aplica con equipos portátiles (BiPAP) que proveen 
al paciente dos niveles de presión positiva: inspiratoria 
(IPAP) entre 10 a 15 cm H2O y espiratoria (EPAP) entre 
4 a 8 cm H2O, con una FIO2 que garantice una saturación 
arterial de O2 > 90%. También pueden emplearse respi-
radores convencionales que permitan aplicar presión de 
soporte y presión positiva de fin de espiración (PEEP), 
además de otros modos de ventilación asistida72, 388, 394-396. 

El monitoreo de la VNI se realiza vigilando el estado de 
conciencia, frecuencia cardiaca y respiratoria, tensión 
arterial y uso de músculos accesorios. También incluye 
controlar pH y gases arteriales basales, luego de una hora 
de uso y posteriores. El fracaso de la VNI se define clínica 
y gasométricamente (aumento de la PaCO2 > 6 mm Hg 
con caída del pH > 0.04)391, 396-398. 

Ventilación Invasiva (VI): Cuando la VNI fracasa o 
existen contraindicaciones para su uso, hay indicación 
de intubación traqueal e inicio de la ARMi. Para decidir 
la intubación traqueal se deben considerar el estado de 
salud previo, la expectativa de vida, la reversibilidad de 
la causa que ocasionó la insuficiencia respiratoria aguda 
y los deseos del paciente399, 400. La ventilación invasiva 
permite mantener la función respiratoria y revertir la hipoxia 
mientras se trata la enfermedad causal. Al realizarla, debe 
evitarse la “sobredistensión” regional y manejar adecuada-
mente la auto-PEEP (presión positiva de fin de espiración).

Se recomienda utilizar volúmenes corrientes bajos (5-7 
ml/kg) y un tiempo espiratorio prolongado (frecuencia 12 
- 15/min, flujos inspiratorios altos y baja relación I/E) a fin 
de evitar el atrapamiento aéreo, disminuir la hiperinflación 
dinámica y la injuria por sobredistensión399. La baja ventila-
ción minuto puede conllevar hipercapnia, conocida como 
hipercapnia permisiva; no obstante, valores de pH entre 
7.0-7.1, parecen no tener efectos clínicos indeseables. Si 
el paciente realiza esfuerzos respiratorios significativos 
a pesar de las medidas efectuadas, es conveniente la 
aplicación de PEEP extrínseca a fin de reducir el umbral 
necesario para “disparar” el respirador y disminuir el tra-
bajo respiratorio399, 400.

TABLA 14.– Contraindicaciones  para VNI

Paro cardiaco o respiratorio
Inestabilidad hemodinámica
Imposibilidad de proteger vía aérea (riesgo de aspiración)
Imposibilidad de fijar y tolerar máscara
Neumotórax sin drenaje
Cirugía de vía aérea superior o esofágica reciente
Secreciones excesivas*
Paciente que no coopera, excitado o en coma*

*Contraindicaciones relativas en pacientes con EPOC

Fig. 3.– Algoritmo de aplicación de VNI en Insuficiencia Respiratoria Aguda Hipercápnica 
en EPOC72.
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Desvinculación de la VI en pacientes con EPOC: Es 
necesario evaluar diariamente si el enfermo está en con-
diciones de iniciar la prueba de respiración espontánea 
(PRE) para una desvinculación precoz de la ARMi. La 
PRE requiere cuidadoso monitoreo. Se puede realizar 
con niveles bajos de presión soporte o con tubo en “T”. 
Si la prueba es exitosa, se recomienda no demorar la 
extubación401. En los pacientes con reiterados fracasos 
de PRE pero con criterios de extubación, puede utilizarse 
la VNI para facilitar la desvinculación de la ARMi (1B)402.

Difusión e incorporación de las
recomendaciones a la práctica diaria 

La difusión e incorporación de las recomendaciones o 
guías clínicas a la práctica diaria tiene por fin alcanzar 
un efecto benéfico tanto en los resultados clínicos indivi-
duales como en los indicadores epidemiológicos de esta 
frecuente e invalidante enfermedad. Con este propósito 
se considera de importancia implementar las siguientes 
acciones: comunicación con especialistas de otras so-
ciedades médicas; difusión en congresos, simposios y 
jornadas; divulgación del conocimiento de la enfermedad y 
su prevención en el público en general; creación de un foro 
intersocietario; actualización anual de rápida publicación; 
evaluación de su impacto en la salud de la población.
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