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RESUMEN

Introduccién: La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es un
proceso patoldgico prevenible y tratable, se caracteriza por una limitacion del flujo
aéreo que no es completamente reversible. Causa inflamacion de la via aérea
(bronquitis y bronquiolitis crénica), destruccion alveolar (enfisema) y se asocia a una
repercusion sistémica. La EPOC se manifiesta habitualmente después de los 40 afios
de edad. Es una enfermedad que esta ligada fuertemente al tabaquismo. Clinicamente
se presenta con tos, expectoracion y disnea de esfuerzo. La EPOC es lentamente
progresiva y cursa con episodios de exacerbaciones, las mismas se definen como un
episodio agudo de inestabilidad clinica que se caracteriza por un empeoramiento
mantenido de los sintomas respiratorios, favorecen la progresion de la enfermedad,
disminuyen la calidad de vida del paciente, y aumentan el riesgo de defuncion. En
cuanto al tratamiento, la oxigenoterapia cronica domiciliaria (LTDOT) tiene efectos
beneficiosos sobre la supervivencia y puede reducir los ingresos hospitalarios en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica e hipoxemia severa en

reposo.

Objetivo: Determinar la efectividad de la LTDOT para disminuir la tasa de

exacerbaciones en pacientes con EPOC.

Métodos: En la presente tesina se realiz6 una revision bibliografica para
analizar la eficacia de la LTDOT como tratamiento para disminuir las exacerbaciones
de EPOC. Se evaluaron articulos desde 2010 a 2022.

Resultados: Se analizaron un total de 8 articulos cientificos, dentro de los
cuales habia 1767 pacientes adultos, y los investigadores utilizaron la LTDOT para el
tratamiento de la EPOC. Dicha terapéutica, al ser realizada por los profesionales,
mostraron ser efectivas en un grupo seleccionado de pacientes, mejorando la
supervivencia, calidad de vida y disnea, dando como resultado una disminucién de los

ingresos hospitalarios.

Conclusion: A partir de los articulos analizados en esta revision bibliografica,
se puede concluir que la oxigenoterapia a largo plazo es eficaz para aumentar la
supervivencia, mejorar la calidad de vida, la capacidad de ejercicio, la disnea, la fatiga

y disminuir las frecuencias de hospitalizaciones por exacerbaciones agudas de EPOC.
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. INTRODUCCION

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) es un proceso patoldgico

prevenible y tratable, se caracteriza por una limitacion del flujo aéreo que no es
completamente reversible." Causa inflamacion de la via aérea (bronquitis y
bronquiolitis cronica), destruccion alveolar (enfisema) y se asocia a una repercusion
sistémica. La enfermedad pulmonar obstructiva crénica se manifiesta habitualmente
después de los 40 afios de edad. Es una enfermedad que esta ligada fuertemente al

tabaquismao.

El tabaco es la causa mas importante, 20 cigarrillos diarios por un periodo de diez

afios es la dosis patogénica minima probable para desarrollarla.?

Clinicamente se presenta con tos, expectoracion y disnea de esfuerzo.? Esta Ultima
constituye el sintoma principal, aunque puede ser percibida de forma desigual, sobre
todo entre los pacientes de edad avanzada. Con frecuencia los pacientes adaptan su
grado de actividad fisica para poder reducir los sintomas. La disnea aparece en las
fases mas avanzadas de la enfermedad y se desarrolla de manera progresiva hasta
limitar las actividades de la vida diaria.> Funcionalmente se caracteriza por un defecto
ventilatorio obstructivo con respuesta parcial, tanto a broncodilatadores como a

corticoides orales.?

La obstruccién al flujo aéreo, se define espirométricamente por la relacién entre el
VEF1/FCV cuando esta es inferior a 0,7 tras la administracion de un broncodilatador.
El valor del VEF1 es el mejor indicador de la gravedad de la obstruccién al flujo aéreo

y se utiliza como parametro para clasificar la enfermedad.®

La EPOC es lentamente progresiva y cursa con episodios de exacerbaciones

(empeoramiento de los sintomas).

La exacerbacion o agudizacion de la EPOC supone una importante causa de
mortalidad y morbilidad.’ Se definen como un episodio agudo de inestabilidad clinica
que se caracteriza por un empeoramiento mantenido de los sintomas respiratorios,
favorecen la progresion de la enfermedad, disminuyen la calidad de vida del paciente,

y aumentan el riesgo de defuncion.*

Los sintomas de las exacerbaciones referidos mas comunmente por los pacientes
son: incremento de la disnea, aumento del volumen o purulencia del esputo, aumento
de la tos, sintomas referidos a vias aéreas superiores (odinofagia), opresion toracica o
escasa tolerancia al ejercicio. Ademas, pueden presentar fiebre, taquicardia,

taquipnea, cianosis y sintomas derivados de la eventual presencia de insuficiencia
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respiratoria.’ Sus manifestaciones clinicas son consecuencia del aumento de la
inflamacion de la via aérea que, generalmente es desencadenada por un agente

infeccioso (viral, bacteriano o mixto) o polucién ambiental.?

En cuanto al tratamiento, la oxigenoterapia crénica domiciliaria tiene efectos
beneficiosos sobre la supervivencia y puede reducir los ingresos hospitalarios en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica e hipoxemia severa en

reposo.’

Se define como oxigenoterapia al uso terapéutico de oxigeno, administrandose a
concentraciones mayores de las que se encuentran en el aire ambiente, con la
intencion de tratar o prevenir las manifestaciones de la hipoxia.® El efecto de la
oxigenoterapia depende de la duracion de su administracion. Con 18 horas por dia los
efectos son superiores a los producidos con 15 o 12 horas por dia, incluyendo la
noche, a un flujo suficiente para obtener una presion arterial de oxigeno (PaO2) mayor
a 60 mmHg, correspondiente a una saturacion de oxigeno (SpO2) mayor o igual a

92%, sin aumentar la presion arterial de diéxido de carbono (PaC02).?

En la actualidad, el oxigeno puede administrarse a través de distintos dispositivos
de oxigenoterapia continua domiciliaria teniendo en cuenta las caracteristicas de cada
paciente. Se utilizan dos tipos de sistemas, los concentradores de oxigeno o depdsitos

de oxigeno liquido.®

Las bombonas de oxigeno, son cilindros de aluminio que se utilizan en el hogar,

almacenan 200 bars de gas comprimido y son Utiles en pacientes con poca movilidad.®

Los concentradores de oxigeno, son dispositivos que requieren estar conectados a
la red eléctrica. Emplean la tecnologia de separacion del nitrégeno del aire ambiente,
siendo capaces de entregar 3-4 L/min de oxigeno con una pureza del 95%. Son utiles
para aquellos pacientes que requieran bajo flujo y realicen salidas esporadicas. Los
pacientes pueden conectar su sistema estacionario con un tubo de hasta 15 metros,

siendo aplicable a cualquier fuente estatica.’

El oxigeno liquido, puede ser almacenado, transportado y traspasado a otros
dispositivos. Se expande a 860 litros de oxigeno gaseoso, pudiendo proporcionar
hasta 15 L/min de flujo continuo. ElI componente principal, es un contenedor que
almacena oxigeno liquido a -180°C, y se acompana de una mochila para los
desplazamientos. Se recomienda su uso en pacientes que precisen oxigeno fuera de
su domicilio y flujos en reposo mayores a 3 L/min. Sin embargo, como el contenido de

oxigeno se agota, el contenedor requiere de la recarga periddica.’



La EPOC representa un importante problema de salud publica y es una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad del mundo. Muchas personas sufren de
esta enfermedad durante anos y mueren de manera temprana, por ella o por sus
complicaciones. Es muy importante diagnosticar correctamente esta enfermedad y
poner en marcha las medidas terapéuticas apropiadas que ayuden a frenar su
progresion, mejoren la calidad de vida de los pacientes, su prondstico, y también
medidas preventivas para evitar las agudizaciones, por el impacto que van a tener
sobre el paciente. El gasto econdmico que generan las agudizaciones es muy grande.
Casi el 60% del costo global de la EPOC se atribuye a la exacerbacion. Sin embargo,
mas alla del impacto econémico, el interés actual se apoya en evidencias cientificas
recientes que destacan el fuerte impacto clinico de la exacerbacién sobre el estado de

salud de las personas enfermas. *

Dentro de las ventajas que ofrece la oxigenoterapia cronica domiciliaria, se puede
encontrar que la misma reduce la policitemia, mejora la condicién neuropsicologica,
mejora la calidad del suefio asegurando una PaO2 adecuada, previene la hipertension
pulmonar, disminuye el tiempo de hospitalizacién, aumenta la supervivencia, la

capacidad para el ejercicio y las actividades de la vida diaria.”

En este contexto y resumiendo los puntos de la problematica, la intensidad, la
duracion y la frecuencia de las agudizaciones varian de un paciente a otro e incluso
en el mismo paciente, por lo que resulta dificil establecer sus consecuencias. Sin
embargo, las mismas producen un deterioro de la calidad de vida relacionada con la
salud, generan elevados costos, afectan a la progresion multidimensional de la

enfermedad y aumentan el riesgo de muerte.®

En base a la problematica, se plantea la siguiente pregunta de investigacién: “; Es
eficaz el tratamiento de oxigenoterapia cronica domiciliaria para disminuir la tasa de

exacerbaciones en pacientes con EPOC?



Il.a

Il.b

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL.:

- Determinar a partir de una revision bibliografica, la efectividad de la
oxigenoterapia cronica domiciliaria para disminuir la tasa de exacerbaciones

en pacientes con EPOC.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

- Establecer la relacion entre la adherencia al tratamiento y la tasa de
exacerbaciones en pacientes con EPOC.

- Analizar cambios en la dosificacion en pacientes con comorbilidades.

- Analizar que dosificacion, horas de tratamiento y cantidad de oxigeno
administrado resulta efectiva, teniendo en cuenta las caracteristicas del
paciente, en una exacerbacion aguda de EPOC.

- Analizar los costos/beneficios de la utilizacion de los dispositivos de
oxigenoterapia cronica domiciliaria en pacientes con exacerbaciones de
EPOC.



M. MARCO TEORICO

ll.a DEFINICION

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es una enfermedad comun,
prevenible y tratable que se caracteriza por sintomas respiratorios persistentes vy
limitacion del flujo de aire, que se debe a anomalias de las vias respiratorias y/o
alveolares generalmente causadas por una exposicidn significativa a particulas o
gases nocivos e influenciada por factores del huésped, incluido el desarrollo pulmonar
anormal. Se caracteriza por sintomas como disnea, tos y produccién de esputo, debido
a anomalias de las vias respiratorias (bronquitis, bronquiolitis) y/o alvéolos (enfisema)

que causan obstruccion persistente, a menudo progresiva, del flujo de aire.*"°

El enfisema y la bronquitis cronica son las dos afecciones mas comunes que
contribuyen a la EPOC. (Fig.1)

La bronquitis cronica es una condicion en la cual la tos crénica, de caracteristica
productiva, esta presente durante al menos tres meses del afo durante al menos dos

afos consecutivos.'

El enfisema se caracteriza por el agrandamiento anormal y permanente de los
espacios aéreos mas alla del bronquiolo terminal, acompafado por la destruccion de

las paredes de los espacios aéreos sin fibrosis."

ENFISEMA BROMNOQUITIS

Fig.1: se observan las dos afecciones mas comunes de la EPOC.°



ll.Lo EPIDEMIOLOGIA

lll.b.i MORBILIDAD Y MORTALIDAD

La EPOC es un importante problema de salud publica mundial debido a su alta
prevalencia, morbilidad y mortalidad. La mortalidad por EPOC estd aumentando y se
espera que se convierta en la tercera causa principal de muerte a nivel mundial para
2030."

La mortalidad global, a los 4-7 afios, en los pacientes diagnosticados de EPOC
con una edad media de 65-70 afos, oscila entre el 30-48% y depende sobre todo de la

gravedad de la enfermedad en el momento del diagnéstico.'

La carga socioeconomica de la EPOC también es sustancial. En 2010 la EPOC
provoco 715.000 hospitalizaciones. Segun el informe de la Organizacién Mundial de la
Salud, mas de 3 millones de personas murieron de EPOC en 2012 y la mayoria de las

muertes ocurrieron en paises en desarrollo.

[ll.b.ii PREVALENCIA

La prevalencia de la EPOC es considerablemente mayor en fumadores y ex
fumadores, en comparacién con no fumadores. Aumenta con el envejecimiento, con
un riesgo cinco veces mayor para los adultos mayores de 65 afios en comparacién con
adultos menores de 40 afos, y se estima una prevalencia del 20-30% en adultos
mayores de 70 afos. Entre el 80% y el 90% de los casos son causados por el

tabaquismo.™

lll.c FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo se subdividen en factores de riesgo del huésped y

factores de riesgo ambientales.?,"

lll.c.i FACTORES DE RIESGO AMBIANTALES

e Humo de tabaco

La exposicion al humo del tabaco es el factor de riesgo mas importante de la
EPOC, y la intensidad y la duracién de la exposiciéon se correlacionan con la gravedad

del deterioro.*'31*

Fumar cigarrillos es un factor de riesgo ambiental clave para la EPOC. Los
fumadores de cigarrillos tienen una mayor prevalencia de sintomas respiratorios y

anomalias de la funcién pulmonar, una mayor tasa anual de disminucién del (volumen



espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1) y una mayor tasa de mortalidad que

los no fumadores.®'®™

El factor de riesgo mas significativo para la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica es el consumo de cigarrillos a largo plazo. Los fumadores de pipa, cigarrillos y
marihuana también pueden estar en riesgo, asi como las personas expuestas a
grandes cantidades de humo. La exposicion al humo de tabaco, también se relacion6

con un mayor riesgo de reingreso hospitalario por EPOC.*"

e Exposicidn ocupacional

Las exposiciones ocupacionales, incluidos los polvos organicos e inorganicos, los

agentes quimicos y los humos, son factores de riesgo ambiental para la EPOC.%"

Las personas expuestas a la inhalacion de altas dosis de plaguicidas tienen una
mayor incidencia de sintomas respiratorios, obstruccion de las vias respiratorias y
EPOC.

e Contaminacién del aire

La contaminacién del aire generalmente consiste en particulas, ozono, éxidos de
nitrdgeno o azufre, metales pesados y otros gases de efecto invernadero, es una de
las principales causas mundiales de la EPOC, responsable de 50% del riesgo
atribuible de EPOC. En los no fumadores, la contaminacion del aire es el principal
factor de riesgo conocido para la EPOC. La mala calidad del aire debido a la
contaminacion del mismo también aumenta el riesgo de EPOC, exacerbaciones,
hospitalizaciones y mortalidad. Por lo tanto, la reduccion de la contaminacién del aire

interior y exterior es un objetivo clave en la prevencién y el tratamiento de la EPOC."

[ll.c.ii FACTORES DE RIESGO DEL HUESPED

e Deficiencia de alfa-1 antitripsina

Se ha observado un riesgo familiar significativo de obstruccién del flujo de aire en
personas que fuman y son hermanos de pacientes con EPOC grave. El factor de
riesgo genético mejor documentado para la EPOC son las mutaciones en el gen

9,13

SERPINA1 que conduce a la deficiencia hereditaria de alfa-1 antitripsina (AATD).

La AATD, a veces llamada enfisema genético, es una condicién que presenta una
cantidad reducida de la proteina alfa-1antitripsina, que puede resultar en el inicio

temprano del enfisema y que se hereda como una condicién denominada codominante



autosomica. La deficiencia de la alfa-1antitripsina representa del 2 al 3% de todos los
casos de EPOC.>"

ll.d COMORBILIDADES

Mas de dos tercios de los pacientes con EPOC reportan una o mas
comorbilidades. Si las enfermedades cardiopulmonares se incluyen entre las

enfermedades respiratorias, estas ultimas son una causa frecuente de muerte."

Las tasas de morbilidad y mortalidad por enfermedad cardiovascular (ECV) fueron

mas altas en pacientes con EPOC mayores de 55 afios que en la poblacion general.

Se informaron mas hospitalizaciones por ECV que por la propia EPOC. Entre las
ECV, la insuficiencia cardiaca representé la causa mas frecuente de hospitalizacion.
Las ECV y, mas especificamente, la cardiopatia isquémica se informaron como la

causa de muerte mas frecuente.™
Principales comorbilidades de la enfermedad pulmonar obstructiva crénica: ™

Respiratorio: Insuficiencia respiratoria, asma, alergia, neumonia, embolia

pulmonar, enfermedad vascular pulmonar, infecciones respiratorias, rinitis.

Cardiovascular: Cardiopatias isquémicas, hipertension, insuficiencia cardiaca

congestiva, taquicardia ventricular ffibrilacion ventricular/paro cardiaco, fibrilacién

auricular, angina, infarto de miocardio, ACV, aterosclerosis periférica.
Maligno: Cancer de pulmoén, malignidad toracica, neoplasias malignas.
Endocrino: Obesidad, diabetes, hiperlipidemia, deplecién nutricional.

Gastrointestinal: Ulcera digestiva, sintomas de reflujo gastroesofagico,

incontinencia fecal (mujeres mayores de 40 anos), esofagitis por candida en pacientes

de edad avanzada.

Enfermedad renal

Osteoarticular: Fracturas o6seas, fracturas, trastornos articulares, artritis,

osteoporosis u osteopenia.
Ocular: Cataratas, glaucoma.

Psiquiatrico: Depresion, ansiedad.



Otros: Enfermedades de la piel, migrafia, mala calidad de vida relacionada con la

salud.

ll.e FISIOPATOLOGIA

Toda persona que fuma desarrolla un cierto grado de inflamacién en su sistema
respiratorio, pero esta respuesta inflamatoria se halla notablemente amplificada en
aquellos que presentan EPOC. El humo del cigarrillo altera la inmunidad innata
compuesta por el aparato mucociliar, el epitelio de la via aérea, células inflamatorias,

moléculas pro inflamatorias y otros componentes.'""*

Cada uno de sus componentes resulta alterado por el humo de tabaco que lesiona
el epitelio, y aumenta la activacion y migracion de neutréfilos, macréfagos y linfocitos
CD4 y CDS.

Cuando el tabaquismo continta durante un tiempo considerable, también se ve

involucrado el sistema inmune adaptativo.

Las alteraciones de la via aérea periférica (bronquiolar) provocan engrosamiento

de la pared y reduccioén de la luz que generan obstruccion al flujo aéreo.

En las vias aéreas centrales ocurre hiperplasia y metaplasia de células caliciformes
que junto con la hipertrofia de glandulas bronquiales, explica la produccion aumentada
de moco en la bronquitis cronica. A este nivel también ocurre hipertrofia del musculo

liso bronquial.

En las vias aéreas periféricas, ademas de la metaplasia de células caliciformes, se
observa bronquiolitis y metaplasia escamosa, lo que se traduce en pérdida de la

funcién ciliar.

En el parénquima pulmonar se produce destruccion de los tabiques alveolares,
lesién caracteristica del enfisema pulmonar. Estas lesiones se distribuyen en forma
variable, y la destruccion del esqueleto conectivo provoca la pérdida de presion de
retroceso elastico que contribuye a la disminucién del flujo aéreo. La destruccion de
los anclajes alveolares en la pared bronquiolar favorece el colapso de los mismos

durante la espiracién."

La obstruccion, mayormente a nivel de la pequena via aérea y la pérdida de
retroceso elastico, explican el deterioro del flujo aéreo en la EPOC. La pérdida de
retroceso elastico es también la causa principal de la hiperinsuflacion pulmonar que

tienen muchos pacientes, y que se expresa en el aumento de la capacidad pulmonar



total (TLC). Debido a la dificultad espiratoria, mas aire permanece en el espacio
alveolar al final de la espiracion. Esta alteracion se conoce como “atrapamiento aéreo”
y provoca un aumento del volumen residual (RV), de la capacidad residual funcional
(FRC) y aumenta la relacion entre el volumen residual y la capacidad pulmonar total
(relacion RV/TLC)."""®

Este atrapamiento aéreo puede aumentar si disminuye el tiempo espiratorio o
aumenta el volumen minuto ventilatorio (hiperinsuflacion dinamica). Esto se puede
observar durante el aumento de la actividad fisica y causa su limitacién. Finalmente,
desde el comienzo de la enfermedad ocurre compromiso del lecho vascular pulmonar.
Lo que comienza con engrosamiento de la pared y dafio endotelial, puede continuar
con hipertrofia del musculo liso e infiltracién de células inflamatorias, para terminar en
remodelacién del lecho vascular por depésito de colageno y, con ello, grados variables

de hipertensién pulmonar."’

K PRESENTACION CLINICA

Los sintomas mas comunes de la EPOC son tos croénica, dificultad para respirar
(disnea), produccién de esputo, sibilancias y opresion en el pecho.”"® Los sintomas
percibidos por el paciente varian a lo largo del dia y la semana, y repercuten en las

actividades diarias; la mafiana es el peor momento del dia.®

La disnea cronica es el sintoma mas caracteristico de la EPOC, lo que impone una
carga significativa en la calidad de vida y la capacidad de los pacientes para realizar
actividades normales. La tos con produccion de esputo esta presente hasta en un 30%
de los pacientes. Estos sintomas pueden variar de un dia a otro y puede preceder al
desarrollo de la obstruccion del flujo de aire por muchos afios. La obstruccion del flujo
de aire también puede estar presente sin disnea crénica y/o tos y produccién de

esputo y viceversa.'®'®

Aunque la EPOC se define sobre la base de la obstruccién del flujo de aire, en la
practica, la decisién de buscar ayuda médica suele estar determinada por el impacto

de los sintomas en el estado funcional del paciente.
e Disnea

La American Thoracic Society define la disnea como “la experiencia subjetiva de
malestar respiratorio que consiste en sensaciones cualitativamente distintas que
varian en intensidad”.® Los pacientes la describen como una sensacién de mayor

esfuerzo respiratorio, pesadez en el pecho, falta de aire o jadeo.?’ Suele ser de inicio
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lento pero progresivo y se presenta mas tarde en el curso de la enfermedad, de

manera caracteristica a finales de la sexta o séptima década de vida.

e Tos productiva

La tos crénica suele ser el primer sintoma de la EPOC, consecuencia del
tabaquismo y/o exposiciones ambientales. Inicialmente, la tos puede ser intermitente,
pero posteriormente puede estar presente todos los dias, a menudo durante todo el
dia. La tos cronica puede ser productiva o improductiva. En algunos casos, se puede
desarrollar una obstruccién significativa del flujo de aire sin la presencia de tos.?" En la
poblacion general adulta, las tasas de prevalencia de tos cronica o flema pueden
oscilar entre el 15 % y el 44 % en los hombres y entre el 6 % y el 17 % en las mujeres.
Aumentan con la edad y estan fuertemente relacionados con la presencia del habito

tabaquico, asi como con otros factores de riesgo respiratorio.™

e Sibilancias vy opresion en el pecho

Las sibilancias inspiratorias y/o espiratorias y la opresion toracica, son sintomas
que pueden variar entre dias y a lo largo del curso de un solo dia. La opresién en el
pecho a menudo sigue al esfuerzo, estd mal localizada, es de caracter muscular y
puede surgir de la contraccibn de los musculos intercostales. La ausencia de

sibilancias u opresién en el pecho no excluye el diagnéstico de EPOC.

ll.g DIAGNOSTICO

Se debe considerar un diagnéstico de EPOC en cualquier paciente que tenga
disnea, tos crénica o produccién de esputo, y/o antecedentes de exposicion a factores
de riesgo de la enfermedad. El diagndstico requiere de una espirometria forzada que
demuestre la presencia de un FEV1/FVC posbroncodilatador < 0,7, el cual confirma la

presencia de limitacién persistente del flujo de aire.?

lll.g.i ESPIROMETRIA

La espirometria es una prueba basica para el estudio de la funcion pulmonar, y su
realizacién es necesaria para la evaluacion y el seguimiento de las enfermedades
respiratorias. Se recomienda la realizacion sistematica de espirometria a personas
mayores de 35-40 afios con historia de tabaquismo (mas de 10 paquetes/afio) y con

alguin sintoma respiratorio.?®

La espirometria forzada es la medida mas reproducible y objetiva de la obstruccion
del flujo de aire. Es no invasiva, de bajo costo y facilmente disponible. La medicién

espirométrica de buena calidad es posible en cualquier centro de salud. A pesar de su
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buena sensibilidad, la medicion del flujo espiratorio por si sola no se puede utilizar de
manera confiable como la unica prueba de diagnéstico, debido a su débil

especificidad.®

Las principales variables de la espirometria forzada son la capacidad vital forzada

(FVC) y el volumen espiratorio forzado en el primer segundo (FEV1).>?

- La FVC representa el volumen maximo de aire exhalado en una maniobra
espiratoria de esfuerzo maximo, iniciada tras una maniobra de inspiracion
maxima, expresado en litros.

- El FEV1 corresponde al volumen maximo de aire exhalado en el primer
segundo de la maniobra de FVC, también expresado en litros.

- El cociente FEV1/FVC muestra la relacién entre ambos parametros.

En la espirometria, las medidas se evaluan por comparacion con valores de

referencia en funcion de la edad, la altura, el sexo y la raza.

Los pacientes con EPOC suelen mostrar una disminucién tanto del FEV1 (debido a

la obstruccion del flujo de aire) como de la FVC (debido al atrapamiento de gas).

ll.Lh  CLASIFICACION

La clasificacion de la EPOC se basa en las alteraciones de la espirometria. La
iniciativa GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) define la
presencia de obstruccion de la via aérea cuando la relacién FEV1/FVC es menor a 0.7
postbroncodilatador, y reconoce cuatro estadios de gravedad (leve, moderado, grave y
muy grave) en funcién del compromiso del FEV1 postbroncodilatador (Tabla.1). La
presencia o ausencia de sintomas respiratorios tales como la tos, expectoracién o

disnea, no modifica los estadios ni influye en la clasificacién de gravedad.?'®

Tabla.1: Clasificacion de la EPOC (valores post-broncodilatador)'®

Estadio |: leve FEV1/FVC < 0.70

FEV1= 80% tedrico
Estadio Il: moderado FEV1/FVG < 0.70

50% < FEV1< B0% tedrico
Estadio lll: grave FEV1/FVG < 0.70

30% < FEV1< 50% tedrico
Estadio IV: muy grave FEV1/FVG < 0.70

FEV1< 30% tedrico o
FEWV1= 50% tedrico mas fallo
respiratorio crénico
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i EXAMINACION FiSICA

En la EPOC de leve a moderada, el examen fisico por si solo no es util para el
diagnostico, ya que los signos fisicos generalmente no estan presentes hasta que se

produce un deterioro significativo de la funcion pulmonar.™

En la EPOC grave, los signos fisicos son bastante especificos y sensibles. Ademas,
pueden ser especialmente utiles en el diagndstico precoz de las exacerbaciones agudas
de la EPOC. La inspeccion revela taquipnea y habla de forma interrumpida. Los pacientes
pueden sentarse inclinados hacia adelante y algunos pacientes fruncen los labios durante

la espiracién con esfuerzo.™

En la EPOC grave, pueden detectarse signos de hipertensién pulmonar e
insuficiencia ventricular derecha (cor pulmonale), incluidos edema periférico, aumento

de la presion venosa yugular y hepatomegalia.

llj  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En algunos pacientes con EPOC, una distincion clara del asma es dificil ya que las
dos condiciones comparten rasgos comunes y expresiones clinicas. En la mayoria de
los otros diferenciales potenciales, los diagnosticos son mas faciles de distinguir de la
EPOC." (Tabla.2)

Tabla.2: Diagnostico diferencial de EPOC."

¢ Sintomas lentamente progresivos
EPOC e Antecedentes de tabaquismo u otros factores de

riesgo

e Flujo de aire variable y progresivo

e Los sintomas varian de un dia a otro

e Los sintomas empeoran por la noche/temprano en la
ASMA mafana

¢ Rinitis alérgica y/o eccema también presentes

e A menudo ocurre en nifios

e Historia familiar de Asma

INSUFICIENCIA e La radiografia muestra edema pulmonar y dilatacién
CARDIACA cardiaca
CONGESTIVA e La prueba de funcion pulmonar indica restriccion de

volumen, no obstruccidn del flujo de aire
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e Grandes volumenes de esputo purulento
BRONQUIECTASIAS e Comunmente asociado a bacterias infecciosas

e Laradiografia de térax indica dilatacion bronquial

¢ |nicio en todas las edades

TUBERCULOSIS e Laradiografia de térax muestra infiltrado pulmonar
e Confirmacion microbiologica
BRONQUIOLITIS e A menudo ocurre en nifios
OBLITERANTE e Visto después del trasplante de medula dsea de
pulmén

¢ Enla espiracién, la TAC muestra zonas hipodensas

e Predominantemente en pacientes con descendencia
asiatica

PANBRONQUIOLITIS e La mayoria de los pacientes son hombres no

DIFUSA fumadores

e Tienen sinusitis cronica

e La radiografia de térax y TAC muestra pequefas
opacidades nodulares cetrolobulillares difusas e

hiperinflacion

l.Lk EXACERBACION DE EPOC

Las exacerbaciones de la enfermedad pulmonar obstructiva créonica (EPOC)
imponen una carga sustancial a los sistemas de atencién de la salud en todo el
mundo. Son una causa importante de morbilidad, mortalidad y deterioro del estado de

salud.®?+%

Una exacerbacion de la EPOC se define como un evento caracterizado por un
aumento de disnea, tos y expectoracién que empeora en menos de 14 dias que puede
ir acompafada de taquipnea y/o taquicardia y a menudo, se asocia con un aumento de

la inflamacion local y sistémica causada por infeccion de las vias respiratorias.®*

El diagndstico clinico apunta a un empeoramiento clinico agudo que puede

requerir un cambio en el tratamiento habitual.?’

En pacientes con EPOC, las exacerbaciones ocurren un promedio de 1 a 3 veces
al afio.?® Las exacerbaciones son eventos importantes en el manejo de la EPOC
porque impactan negativamente en el estado de salud, tasas de hospitalizacion,

readmisién, y progresion de la enfermedad.?**®® Suelen ser asociadas con una mayor
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inflamacién de las vias respiratorias, una mayor produccion de moco y un marcado
atrapamiento de gases. Estos cambios contribuyen al aumento de la disnea, que es el
sintoma clave de una exacerbacién. Otros sintomas, incluyen aumento de purulencia y

volumen del esputo, junto con aumento de la tos y sibilancias.*’

Los objetivos del tratamiento de las exacerbaciones de la EPOC son minimizar el
impacto negativo de la exacerbacion actual y prevenir el desarrollo de eventos
posteriores.*? Dependiendo de la severidad de una exacerbacion y/o la severidad de la
enfermedad subyacente, una exacerbacion puede tratarse en un entorno ambulatorio

u hospitalario.**3*3°

Cuando los pacientes con una agudizacion de la EPOC acuden a urgencias, en
caso de hipoxemia, se les debe proporcionar oxigeno suplementario y someterse a
una evaluacion para determinar si la exacerbacién es potencialmente mortal y si el
aumento del trabajo respiratorio o el deterioro del intercambio gaseoso requieren
consideracion para la ventilacion no invasiva. Ademas de terapia farmacoldgica, el
manejo hospitalario de las exacerbaciones incluye soporte respiratorio (terapia de

oxigeno y ventilacion).

El pronéstico a largo plazo después de la hospitalizacién por exacerbacion de la
EPOC es malo, con una tasa de mortalidad a cinco afios de aproximadamente del
50%.% Los factores asociados de forma independiente con un mal resultado incluyen
edad avanzada, indice de masa corporal (IMC) mas bajo, comorbilidades,
hospitalizaciones previas por exacerbaciones de EPOC, gravedad clinica del indice de

exacerbacion y necesidad de oxigenoterapia prolongada al alta.>”®

lllLk.i GRAVEDAD DE LA EXACERBACION

Gravedad de la exacerbacion segun el tratamiento®:

e Leve: Tratamiento solo con broncodilatadores de accion corta.

e Moderada: Tratada con broncodilatadores de accién corta mas antibiéticos y/o
corticoides orales.

e Grave: Requiere hospitalizacién o visita al servicio de urgencias y también

puede estar asociado con insuficiencia respiratoria.

lll.k.i CAUSAS DE EXACERBACION
Las exacerbaciones son eventos inflamatorios de las vias respiratorias
desencadenados por una infeccion en la mayoria de los casos. Las infecciones virales

respiratorias son la causa predominante, aunque las infecciones bacterianas y los
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factores ambientales como la contaminacion del aire y la temperatura ambiente

desencadenan o empeoran estos eventos.*

Patogenos bacterianos y virales mas comunes aislados de pacientes con

exacerbaciones de EPOC?**:
BACTERIAS

- Haemophilus influenzae
- Moraxella catarrhalis
- Steotococos neumonia

- Pseudomonas aeruginosa

- Einovirus

- Coronavirus

- Influenza

- Parainfluenza
- Adenovirus

- Virus sincitial respiratorio

[ll.k.iii TRATAMIENTO
e TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Las tres clases de medicamentos mas utilizados para las exacerbaciones de la

EPOC son broncodilatadores, corticosteroides, y antibidticos.

BRONCODILATADORES: Se recomienda que los agonistas beta2 inhalados de
accién corta, con o sin anticolinérgicos de accidén corta, sean los broncodilatadores

iniciales para el tratamiento agudo de una EPOC exacerbada.*

GLUCOCORTICOIDES: Los glucocorticoides sistémicos en las exacerbaciones de la
EPOC, acortan tiempo de recuperacién y mejoran la funcién pulmonar (FEV1).
También mejoran la oxigenacion, el riesgo de recaida temprana, fracaso del

tratamiento, y la duracién de la hospitalizacién.*’

ANTIBIOTICOS: Aunque los agentes infecciosos en las agudizaciones de la EPOC
pueden ser virales o bacterianos, el uso de antibiéticos en la exacerbacion sigue
siendo controvertido. Las incertidumbres provienen de estudios que no diferenciaron

entre bronquitis (aguda o crénica) y exacerbaciones de la EPOC.*?
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e SOPORTE RESPIRATORIO

OXIGENOTERAPIA

La oxigenoterapia tiene un gran valor beneficioso en la insuficiencia respiratoria
aguda durante las exacerbaciones. Su objetivo principal es elevar la PaO2 para
prevenir la hipoxemia potencialmente mortal con el fin de optimizar el suministro de

oxigeno a los tejidos periféricos y aliviar los sintomas, principalmente la disnea.®*

El oxigeno suplementario debe utilizarse para mejorar la hipoxemia del paciente
con una saturacioén objetivo de 88-92%.* Una vez que se inicia el oxigeno, se deben
controlar los gases sanguineos frecuentemente para asegurar una oxigenacion

satisfactoria sin retencién de diéxido de carbono y/o empeoramiento de la acidosis.®*

Inicialmente, se debe administrar oxigeno a cualquier paciente hipoxémico con
exacerbacién aguda de EPOC mediante canulas nasales o mascara Venturi. Si se
utilizan canulas nasales, generalmente son suficientes velocidades de flujo de 1 a 2
L/min. Las mascaras de Venturi son mas precisas y deben configurarse inicialmente
para entregar una fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) de 24% a 28%. El objetivo
PaO2 esta entre 60 y 70 mm Hg. En raras ocasiones, la administracién excesiva de
oxigeno produce hipercapnia progresiva y acidosis respiratoria. Por este motivo, la
respuesta al oxigeno debe evaluarse segun la gasometria arterial y el pH. Estos deben
obtenerse al inicio del estudio y dentro de los 60 minutos posteriores al inicio 0 cambio

de la concentracion de oxigeno.*®

Existen tres disefos basicos: sistemas de bajo flujo, sistemas con reservorio y

sistemas de alto flujo.

Con respecto al rango de FiO2, los sistemas de oxigeno pueden dividirse
ampliamente en sistemas disefiados para entregar una concentracion de oxigeno baja
(<35%), moderada (35% a 60%) o alta (> 60%).

Algunos disefios pueden entregar oxigeno en todo el rango de concentraciones
(21% a 100%).

En los dispositivos de entrega de oxigeno a FiO2 variable, si el sistema
proporciona todo el gas inspirado por el paciente la FiO2 permanece estable. Si el
dispositivo proporciona solo una parte del gas inspirado, el paciente debe extraer el
resto del aire circundante. En este caso, cuanto mas respire el paciente, mas aire

diluye el oxigeno administrado y la FiO2 es mas bajo. Si el paciente respira menos con
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este tipo de dispositivo, menos aire diluye el oxigeno y aumenta la FiO2. Un sistema
que suministra solo una parte del gas inspirado siempre proporciona una FiO2
variable. La FiO2 suministrada con dichos sistemas puede variar ampliamente de

minuto a minuto e incluso de respiracion a respiracion.*®

Con el sistema de flujo bajo, el flujo inspiratorio del paciente a menudo excede el
flujo administrado por el dispositivo. En este caso el resultado es la dilucion de aire.
Cuanto mayor es el flujo inspiratorio del paciente, mas aire se respira y la FiO2 es mas
baja. El sistema de alto flujo siempre excede el flujo del paciente y proporciona una
FiO2 fija. Se puede lograr una FiO2 fija con un sistema de depdsito, que almacena un
volumen de reserva que iguala o excede el volumen corriente del paciente. Para que
un sistema de depdsito proporcione una FiO2 fija, el volumen del depésito siempre
debe exceder el volumen corriente del paciente, y no puede haber fugas de aire en el

sistema.*®

Sistemas de bajo flujo

Los sistemas tipicos de bajo flujo proporcionan oxigeno suplementario
directamente a la via aérea a un flujo de 8 L/min o menos. Debido a que el flujo
inspiratorio de un adulto sano excede los 8 L/min, el oxigeno proporcionado por un
dispositivo de bajo flujo siempre se diluye con aire; El resultado es una FiO2 baja y
variable. Los sistemas de suministro de oxigeno de bajo flujo incluyen canula nasal,

catéter nasal y catéter transtraqueal.*®

Sistemas con reservorios

Los sistemas de depdsito incorporan un mecanismo para recolectar y almacenar
oxigeno entre las respiraciones del paciente. Estos dispositivos de reserva, se utilizan
para pacientes cuando el flujo inspiratorio del mismo excede al flujo de oxigeno del
dispositivo. Debido a que se reduce la dilucion de aire, generalmente proporcionan una
FiO2 mas alta que los sistemas de bajo flujo. Los dispositivos de depdsito pueden
disminuir el uso de oxigeno al proporcionar FiO2 comparable con los sistemas sin

dep6sito, pero a un flujo mas bajo.*

- Canula de reservorio

- Mascaras con reservorio

1. Mascara simple
2. Mascara de Re inhalacién parcial

3. Mascara de no Re inhalacion.
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Sistemas de alto flujo

Suministran una concentracién de oxigeno dada, a un flujo igual o superior al flujo
inspiratorio maximo del paciente. Se utiliza un sistema de arrastre de aire o de mezcla.
Siempre que el flujo administrado exceda el flujo del paciente sera un sistema de alto
flujo, ambos sistemas pueden garantizar una FiO2 fija. Un sistema de alto flujo debe

proporcionar al menos 60 L/min de flujo total.*’

Los sistemas de suministro de oxigeno mas comun en los que se utiliza el arrastre

de aire, son:

- Mascara de entrada de aire (Venturi)

- Canula nasal de alto flujo

TERAPIA NASAL DE ALTO FLUJO

La terapia nasal de alto flujo (HFNT) administra mezclas de aire y oxigeno
calentadas y humidificadas a través de dispositivos especiales a tasas de hasta 60
L/min en adultos.*® La HFNT se asocia con disminucién de la frecuencia y el esfuerzo
respiratorio, disminucién del trabajo respiratorio, mejora del intercambio de gases,
volumen pulmonar y cumplimiento dinamico, presiones transpulmonares y
homogeneidad.**® Se ha informado que la HFNT mejora la oxigenacién y la
ventilacion, disminuye la hipercapnia y mejora las funciones relacionadas con la salud
y calidad de vida en pacientes con hipercapnia aguda durante una exacerbacion, y

también en pacientes seleccionados con EPOC hipercapnica.*?°"%?

e SOPORTE VENTILATORIO

Algunos pacientes necesitan ingreso inmediato en la unidad de cuidados
intensivos (UCI). La exacerbacion puede ser tratada de forma no invasiva (mascarilla

nasal o facial) o invasiva (sonda orotraqueal o traqueotomia).

VENTILACION MECANICA NO INVASIVA

Se prefiere el uso de ventilacion mecanica no invasiva (VNI) a la ventilacion
invasiva como el modo inicial de ventilacion para tratar la insuficiencia respiratoria
aguda en pacientes hospitalizados por exacerbaciones agudas de la EPOC.* Se ha
demostrado que mejora la oxigenacion y la acidosis respiratoria aguda, es decir,
aumenta el pH y disminuye la PaCO2. También disminuye la frecuencia respiratoria, el
trabajo respiratorio y la gravedad de la disnea, pero también disminuye las

complicaciones como neumonia asociada al ventilador y duracién de la estancia
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hospitalaria. Mas importante aun, las tasas de mortalidad e intubacion son reducidas

por esta intervencion.

VENTILACION MECANICA INVASIVA

Indicaciones:**

» Incapaz de tolerar la ventilacién mecanica no invasiva o fracaso de ventilacién
mecanica no invasiva

» Estado posterior a un paro cardiaco o respiratorio.

» Disminucion de la conciencia, agitacion psicomotora inadecuadamente
controlada por sedacion.

» Aspiracién masiva o vomitos persistentes.

» Incapacidad persistente para eliminar las secreciones respiratorias

» Inestabilidad hemodinamica grave sin respuesta a liquidos y farmacos
vasoactivos.

» Arritmias ventriculares o supraventriculares graves.

» Hipoxemia potencialmente mortal en pacientes incapaces de tolerar la

ventilacibn mecanica no invasiva

I TRATAMIENTO DE EPOC ESTABLE

Actualmente no existe cura para la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC), pero el tratamiento puede ayudar a retrasar la progresion de la afeccion y

controlar los sintomas.*®

Los objetivos del tratamiento de la EPOC son reducir las hospitalizaciones, reducir
y prevenir las exacerbaciones, disminuir la disnea, mejorar la calidad de vida, retrasar
la progresion de la enfermedad y reducir la mortalidad. Los pilares del tratamiento son
el abandono del habito tabaquico, y la farmacoterapia con broncodilatadores inhalados
y corticoides. Las terapias adicionales incluyen, vacunas, rehabilitacion pulmonar y

oxigenoterapia a largo plazo en pacientes hipdxicos.*

l..i TRATAMIENTO MEDICO
e TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La terapia farmacologica tiene como objetivo reducir los sintomas y las
exacerbaciones, mejorar la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio. La estrategia
GOLD recomienda un plan de tratamiento escalonado teniendo en cuenta el grado de
EPOC en funcion de la espirometria, los sintomas y el riesgo futuro de

exacerbaciones.®’
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Los broncodilatadores producen relajacién del musculo liso, lo que resulta en una
menor obstruccién del flujo de aire, menores sintomas y mas tolerancia al ejercicio, y
una disminucién en la frecuencia y gravedad de las exacerbaciones, pero no mejoran

la supervivencia.®®

Los broncodilatadores anticolinérgicos y adrenérgicos (agonistas beta), pueden

mejorar el flujo de aire en pacientes con EPOC.

Las guias GOLD recomiendan el uso de agentes beta-adrenérgicos de accion
corta (menor de 6 horas) para el manejo sintomatico de todos los pacientes con
EPOC. Ademas, el uso de un agonista beta de accién prolongada o un farmaco
anticolinérgico de accion prolongada, puede disminuir la frecuencia de exacerbaciones
agudas de la EPOC. 6226

Los corticosteroides sistémicos pueden producir mejoras significativas en el flujo

de aire en unos pocos pacientes con EPOC estable.?

e TRATAMIENTO QUIRURGICO

Tratamientos quirdrgicos pulmonares para pacientes con enfisema®®:

- Bullectomia.
- Cirugia de reduccién de volumen pulmonar (LVRS).

- Trasplante de pulmon.

ll.Li  TRATAMIENTO KINESICO
e REHABILITACION PULMONAR

La rehabilitacion pulmonar debe ser considerada dentro del tratamiento individual
de los pacientes con EPOC, ya que la misma se caracteriza por la combinacion de
sintomas respiratorios y sistémicos que contribuyen directamente al aumento de la
intolerancia al ejercicio y la disnea, particularmente en etapas avanzadas de la
enfermedad. El entrenamiento fisico, es el componente mas importante de una
rehabilitacién pulmonar, sus principales objetivos son: reducir los sintomas, mejorar la
calidad de vida y aumentar la participacion fisica y emocional de los pacientes en las
actividades cotidianas. Sin embargo, los pacientes en estadios avanzados de la
enfermedad que requieren oxigenoterapia domiciliaria a largo plazo suelen tener
dificultades para salir de sus hogares, no solo por la gravedad de la enfermedad, sino
también por las limitaciones propias de la oxigenoterapia, asi como el uso de

dispositivos no portatiles que limitan su movilidad, comprometiendo las actividades de
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la vida diaria y consecuentemente en una reduccion considerable de la capacidad y

funcion fisica.>>®

Los pacientes con EPOC en todos los estadios de la enfermedad se benefician con
los programas de entrenamiento, que mejoran tanto la tolerancia al ejercicio como la
sensacion de disnea y fatiga. La educacion al paciente se incluye con el objetivo de
optimizar sus habilidades, su capacidad de sobrellevar la enfermedad y para mejorar

su estado de salud, ademas de la cesacién del habito tabaquico.*®°

o OXIGENOTERAPIA

Se define como oxigenoterapia el uso terapéutico del oxigeno y consiste en su
administracion a concentraciones mayores de las que se encuentran en el aire
ambiente, con la intencién de tratar o prevenir las manifestaciones de la hipoxia. Esta
medida terapéutica ha demostrado aumentar la supervivencia en los enfermos con

EPOC e insuficiencia respiratoria.®”®’

El objetivo general de la terapia con oxigeno es mantener una oxigenacion

adecuada de los tejidos, mientras se minimiza el trabajo cardiopulmonar.®’

Los obijetivos clinicos para la terapia con oxigeno son los siguientes:

a) Corregir hipoxemia aguda documentada o sospechada.
b) Disminuir los sintomas asociados con la hipoxemia crénica.
c) Disminuir la carga de trabajo que la hipoxemia impone al sistema

cardiopulmonar.

La administracion de oxigeno >15 horas al dia mejora la supervivencia en
pacientes con EPOC con insuficiencia respiratoria cronica e hipoxemia grave en
reposo.”’ La oxigenoterapia puede mejorar la calidad de vida y es la Unica terapia para

la enfermedad pulmonar obstructiva crénica que ha demostrado prolongar la vida.™

Se recomienda la oxigenoterapia a largo plazo en las siguientes situaciones.?*%

- PaO 2 <55 mmHg en aire ambiente;
- Saturacién de oxigeno en sangre arterial (SaO 2 ) <88% con o sin hipercapnia;
- PaO 2 entre 55 y 60 mmHg con evidencia de hipertension pulmonar, edema

periférico o policitemia con un hematocrito de >55 %.
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e SISTEMAS DE OXIGENOTERAPIA A LARGO PLAZO

Cuando se prescribe oxigenoterapia a largo plazo (LTOT), se pretende que se use
de forma continua. La mayoria de los pacientes con EPOC pasan la mayor parte
de su tiempo dentro y alrededor de su hogar, donde tradicionalmente se

proporciona LTOT.®’
SISTEMAS ESTACIONARIOS (Fig.2)
- Concentrador de oxigeno

Son dispositivos eléctricos que pesan entre 13 y 26kg, emplean tecnologia de
separacion de aire y son capaces de suministrar de 6 a 10 L/min de oxigeno
concentrado. Cuando se dosifica correctamente, el oxigeno concentrado ha
demostrado ser mas que suficiente para lograr el objetivo clinico deseado de elevar y
mantener la PaO2 en 60 mm Hg. Son utiles en pacientes que precisan bajos flujos y
realizan salidas esporadicas. Los concentradores de oxigeno son faciles de operar y
requieren un mantenimiento minimo por parte del paciente, aunque requieren una

fuente ininterrumpida de corriente eléctrica doméstica.®°"%?

- Sistema de oxigeno liquido (LOX)

El oxigeno en estado liquido puede ser almacenado, transportado y traspasado a
otros dispositivos de manera mas eficiente que los sistemas de gas. Pueden
proporcionar hasta 15 L/min de oxigeno de flujo continuo. Se recomienda en pacientes
que precisan oxigeno fuera del domicilio y flujos altos en reposo (mas de 3 L/min). Sin
embargo, como el contenido de oxigeno se agota, requiere recarga periédica por el

proveedor de cuidados domiciliarios.®®’

CONCENTRADOR DE OXIGENO OXIGEND LiQuIiDD

Fig.2: sistemas estacionarios de oxigeno.*
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SISTEMAS PORTATILES (Fig.3)

Cuando los pacientes deben salir de casa durante unas horas, no se debe
interrumpir el LTOT. Los pacientes también reciben un pequefio sistema portatil de
suministro de oxigeno para complementar su sistema estacionario. Hay 2 formas

tradicionales de proporcionar LTOT portatil.**"%

El enfoque mas comun es el uso de cilindros de oxigeno gaseoso de aluminio,
pequefo y liviano que generalmente se transportan o, si es necesario, se pueden
trasladar facilmente en un carro. Sin embargo, con cilindros mas pequenos,
especialmente si son lo suficientemente livianos para transportarlos, existe la

desventaja de una capacidad de oxigeno limitada. ®'¢2

La segunda opcién para proporcionar oxigeno ambulatorio tradicional es acoplar el
LOX estacionario antes mencionado con un contenedor de LOX portatil mas pequefo
que el paciente puede rellenar antes de la deambulacion. Dado que el proveedor de

atencion domiciliaria necesita recargar la unidad base estacionaria de LOX

aproximadamente cada 10 a 14 dias, se considera que esta opcion portatil tradicional
61,62

es mas rentable para los pacientes que caminan mucho.

CILINDRO PORTATIL DE OXIGENO LIQUIDO
OXIGENO GASEQS0 PORTATIL RECARGABLE

Fig.3: sistemas portatiles de oxigeno.62
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Iv. JUSTIFICACION

La enfermedad pulmonar obstructiva cronica presenta multiples sintomas que

interactian de manera compleja y pueden variar en el transcurso de la enfermedad.
Los mismos pueden empeorar a lo largo del tiempo generando exacerbaciones. Por
este motivo, se recomienda el tratamiento de la oxigenoterapia continua domiciliaria,
ademas de la supresion del tabaquismo para disminuir la tasa de exacerbacion a lo
largo de la enfermedad. Se debe tener en cuenta ademas si el paciente presenta
alguna patologia con comorbilidad y si la misma complica o requiere mayor
dependencia de la oxigenoterapia, o si aumenta la tasa de exacerbaciones. La
eleccion de la fuente de oxigeno debe estar en relacién con el perfil del paciente, su
capacidad y deseo de movilidad y, sobre todo, la adecuada correccion de la SpO2
tanto en reposo como durante el sueio o el esfuerzo. A partir de los resultados
obtenidos en este trabajo, se espera individualizar el tratamiento adecuando la
dosificacion correspondiente a los parametros clinicos, teniendo en cuenta las

caracteristicas de cada paciente.
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V. MATERIALES Y METODOS

Se realizd una busqueda bibliografica para analizar la eficacia de la oxigenoterapia

croénica domiciliaria como tratamiento para disminuir las exacerbaciones de EPOC.

V.a FUENTES DE BUSQUEDA

- Biblioteca de la universidad (UGR)
- Biblioteca de medicina de EE.UU
- Biblioteca virtual de salud (BVS)

V.b BASE DE DATOS

- SciELO
- PubMed
- PEDro

- LILACS

> Filtros aplicados para la busqueda
e Idioma: espafiol e inglés.
e Se evaluaron articulos entre el afio 2010 a 2022.

e Para realizar el analisis de esta investigacién se utilizaron ensayos clinicos.

V.c TERMINOS Y PALABRAS CLAVES

En la siguiente tabla se detallaran las palabras claves y los términos empleados

que se tuvieron en cuenta para realizar la estrategia de busqueda.

PALABRAS DeCS MeSH TERMINO LIBRE
CLAVES
Enfermedad Enfermedad Pulmonary Enfermedad
pulmonar obstructiva pulmonar Disease, Chronic pulmonar
cronica obstructiva cronica Obstructive obstructiva crénica
Pulmonary

Disease, Chronic
Obstructive
“Epoc”
“Copd”
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Oxigenoterapia Terapia por Oxygen “Oxigenoterapia”
inhalacién de inhalation “Oxygen therapy”
oxigeno therapy
Exacerbaciones de “Exacerbaciones
Epoc de Epoc”
“COPD
exacerbations”

V.d ESTRATEGIA DE BUSQUEDA

(((Chronic home oxygen therapy) OR ("Oxygen Inhalation Therapy"[Mesh])) OR
("oxygen therapy")) AND (((("Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"[Mesh]) OR
("Pulmonary Disease, Chronic Obstructive")) OR (COPD)) AND (Exacerbation))

((( mh:("Pulmonary Disease, Chronic Obstructive"))) OR (pulmonary disease, chronic

obstructive) OR (copd)) AND (exacerbation) AND ((( mh:("Oxygen Inhalation
Therapy"))) OR (“oxygen therapy”))
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VL. RESULTADOS

Vl.a DIAGRAMA DE FLUJO
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VL.b ANALISIS DE RESULTADOS

Esta revision se conforma de 8 articulos cientificos publicados desde el afio 2010

hasta el ano 2022, los mismos son ensayos clinicos aleatorizados.

Se evaluo un total de 1767 pacientes adultos en un rango de edad entre 40 y 80
afos, de los cuales 240 son hombres y 192 mujeres. Dos articulos no aclaran el sexo

de los participantes.®*®°

Todos los pacientes presentaban EPOC con uso de oxigenoterapia a largo plazo.
De los articulos analizados, cuatro incluyeron pacientes con EPOC grave en estadio lll
o IV 63,66,68,70

EPOC.64'65'67'69

En los cuatro articulos restantes, no especifica la gravedad del

En cuatro articulos se determina la cantidad de litros de oxigeno por minuto que se
utilizé durante el tratamiento, la misma varia ente 1 y 4 L/min.?**>®%% Dos articulos no
especificaron la cantidad de oxigeno empleado, el mismo se ajusté al paciente para
mantener una saturacion deseada.®”’® Los dos articulos restantes, no detallaron la

cantidad de oxigeno utilizado durante el tratamiento.®*®°

En cinco articulos, el tiempo de aplicacion del oxigeno suplementario vario de 15 a
24hs/dia 567870 mjientras que en el resto de los estudios no se especifica el tiempo

total de tratamiento.®*%%°

Con respecto a los costos relacionados con LTDOT en pacientes con EPOC, se
expresa que los dispositivos presentan un costo muy elevado tanto en la obtencion del
mismo, como en la recarga. Sin embargo esta terapéutica disminuye los costos del
manejo de la EPOC, al reducir Ila frecuencia de emergencia vy

hospitalizacion.®3/646267.68.70

De los articulos analizados, tres dividieron a los pacientes en dos grupos,
comparando el uso de oxigenoterapia versus sin oxigenoterapia.®*® En 2 estudios
analizaron el uso de la oxigenoterapia a largo plazo durante la realizacion de
ejercicios.®®’® En otros dos articulos se comparé el uso de distintos dispositivos de
oxigeno suplementario, concentradores estacionarios y portatiles versus reservorio

estacionario y una bolsa de oxigeno liquido portatil &

,cilindro E versus dispositivo de
oxigeno liviano.®® En el estudio restante se analiz6 el uso de oxigenoterapia en

atencion domiciliaria y atencion estandar.®

29



En el estudio de Bao et al ®, se combind LTDOT con terapia convencional
(teofilina oral, inhalacion de broncodilatadores de accion corta segun fuera necesario,

broncodilatadores de accidon prolongada y glucocorticoides).

La variable disnea, fue evaluada por los autores de diferente manera, Bao et al 63
la evaluaron con la escala de disnea, Albert et al % utilizaron el indice de BODE,
Gloeckla, et al ® el indice de Borg y Kovelis et al ™ la evaluaron con la escala de

medical resech council.

Bao et al %, Rizzi et al ®, Albert et al %, Stoller et al ®, evaluaron la funcion
pulmonar (FEV1%-FEV1/FVC), mediante espirometria.

Las variables (PaO2-PaCO2) fueron evaluadas por Bao et al ®, Rizzi et al ® y

Casaburi et al %, a través del analizador de gases en sangre.

Cinco de los articulos analizados, Albert et al ®°, Yafiez et al ®, Casaburi et al %,
Stoller et al ® y Kovelis, et al ° evaluaron la saturacién de oxigeno (Sp0O2) mediante
oximetria de pulso, mientras que Gloeckla et al, la midieron a través del monitor digital

sentec.
Solo Albert et al ®® analizaron las variables calidad de vida, ansiedad y depresién.

Con respecto a las variables como distancia recorrida en 6 minutos y tolerancia al
ejercicio, las mismas fueron medidas a través del test de marcha de 6 minutos
(GMWT) 63,65,69,70

A continuacidn, se realizara una breve descripcion de cada estudio:

El primer estudio fue realizado por Bao et al %. Publicado en 2015, e incluye 54
pacientes entre 63 y 68 anos, diagnosticados con EPOC en estadio IV. El objetivo fue
identificar si la LTDOT guiada por un médico comunitario mejoraria el estado de los
pacientes con EPOC en estadio IV. Los pacientes fueron divididos aleatoriamente en
dos grupos, el grupo LTDOT y el grupo control. Los pacientes de ambos grupos
recibieron terapia convencional que incluia tomar teofilina oral, inhalar
broncodilatadores de accién corta segun fuera necesario, inhalar regularmente
broncodilatadores de accion prolongada y glucocorticoides, y hospitalizaciéon cuando
se presentaron con condiciones agudamente exacerbadas. Los pacientes del grupo
LTDOT recibieron un programa de LTDOT mas terapia convencional, se les administro
oxigeno a través de un catéter nasal bilateral conectado a un oxigenador con un flujo
de oxigeno de 2 L/min durante mas de 15 horas todos los dias, durante 3 anos. Un

médico comunitario realizé 2 a 3 visitas domiciliarias de seguimiento cada mes durante
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3 afos para orientar a los pacientes en la aplicacion racional de broncodilatadores,
glucocorticoides y oxigenador durante la terapia. El analisis de gases en sangre y la
funcidn pulmonar no presentaron un cambio significativo después de la terapia
convencional en el grupo control. La PaO2, FEV1/FVC y FEV1% en el grupo LTDOT,
aumentaron significativamente después del tratamiento. Se observd una disminucion
significativa del indice BODE en el grupo LTDOT (p < 0,05) pero no en el grupo control
(p > 0,05). Las frecuencias y los costos de la terapia de hospitalizacion y los servicios

médicos de emergencia, se redujeron notablemente después de 3 afos de LTDOT.

El segundo estudio fue realizado por Rizzi et al . Publicado en 2009, e incluyé a
217 pacientes con EPOC, con una edad media de 70+/-6 anos. El objetivo fue analizar
la influencia de un programa de atencién domiciliaria (HC) en los resultados de
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) que reciben
oxigenoterapia a largo plazo (OTLP), en comparacién con los resultados de pacientes
que reciben atencién estandar (CS). 108 pacientes ingresaron al programa de HC y
109 pacientes fueron manejados convencionalmente. Todos los pacientes, tanto en el
grupo HC como en el SC, fueron evaluados por el mismo equipo clinico en la consulta
inicial y durante el seguimiento, los mismos dieron su consentimiento para el analisis

de sus datos.

El programa HC incorpor6 diferentes servicios: evaluaciones clinicas y funcionales
ambulatorias planificadas cada 6 meses, que incluyen historial y examen, pruebas de
funcion pulmonar, medicion de MIP e IMC, analisis de gases en sangre y una
evaluacién del cumplimiento de la terapia, evaluaciones domiciliarias por parte del
equipo de HC realizadas a pedido de los pacientes, cuidadores o médico de cabecera.
El equipo de HC estaba integrado por neuménologo, enfermeras respiratorias y
terapeutas de rehabilitacién. La evaluacion domiciliaria incluyé evaluacion clinica,
espirometria, pulsioximetria en aire ambiente y durante la oxigenoterapia, y medicion
del IMC. Segun valoraciones clinicas y funcionales, el neuménologo podria optimizar
tanto la farmacoterapia como la oxigenoterapia, prescribir un programa de
rehabilitacion especifico o derivar al paciente al hospital. El programa de rehabilitacion
incluyd drenaje bronquial, entrenamiento de los musculos inspiratorios y entrenamiento

fisico.

La frecuencia de las consultas y los cambios de tratamiento quedaron a criterio de
cada neumonologo tratante o del médico de cabecera del paciente, segun el estado
clinico del mismo. Ni los médicos ni los pacientes recibieron instrucciones especificas

sobre las visitas a la sala de emergencias o las admisiones al hospital.
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Durante todo el seguimiento, los pacientes del grupo HC tuvieron un menor
numero de exacerbaciones al afio que los pacientes del grupo SC. Ni la prescripcion
diaria, ni el cumplimiento de la oxigenoterapia difirieron entre los grupos de pacientes
HC y SC. El principal hallazgo de este estudio es que un protocolo de HC, fue eficaz
en la reduccion de la mortalidad en comparacién con la atencidén convencional. Este
aumento de la tasa de supervivencia entre los pacientes del programa de HC parecia
estar relacionado principalmente con una reduccion de las exacerbaciones, asi como
con un menor numero de ingresos en la UCI y la estabilizacién de la funciéon pulmonar.
La necesidad de ventilacion mecanica domiciliaria parecié ser menor entre los

pacientes incluidos en el protocolo HC.

Las curvas de supervivencia para los pacientes HC y SC fueron estadisticamente

significativamente diferentes y divergieron desde el tercer afio de seguimiento.

El tercer estudio fue realizado por Albert et al ®°

, publicado en el afio 2016, e
incluy6 a 738 pacientes, con diagnéstico de EPOC estable con desaturacion moderada
en reposo o desaturacidon moderada inducida por el ejercicio. El objetivo de este
estudio fue evaluar si el uso de oxigeno suplementario resulté en un tiempo mas largo
hasta la muerte o la primera hospitalizaciéon por cualquier causa, que no usar oxigeno
suplementario entre pacientes con desaturacidon moderada en reposo o desaturacion
moderada inducida por el ejercicio. Se aleatorizaron en el ensayo 738 pacientes, 368
fueron asignados al azar al grupo de oxigeno suplementario y 370 al grupo sin oxigeno
suplementario. En el grupo de oxigeno suplementario, a 220 pacientes se les receto
oxigeno las 24 horas y a 148 se les recetd oxigeno durante el ejercicio y el suefio
solamente. De los 738 pacientes que se aleatorizaron, 133 tenian solo desaturacion en
reposo, 319 solo tenian desaturacién inducida por el ejercicio y 286 tenian ambos tipos
de desaturacién. A los pacientes del grupo de oxigeno suplementario se les prescribio
oxigeno las 24 horas si su SpO2 en reposo era del 89 al 93 % y oxigeno solo durante
el suefio y el ejercicio si tenian desaturacion solo durante el ejercicio. A todos los
pacientes del grupo oxigeno suplementario se les prescribieron sistemas de oxigeno
estacionarios y portatiles y 2 L/min de oxigeno durante el sueno. A los pacientes del
grupo de oxigeno suplementario a los que se les prescribid oxigeno las 24 horas se les

prescribié 2 L/min de oxigeno en reposo.

Los pacientes en el grupo de oxigeno suplementario que informaron haber tenido
una exacerbacion de la EPOC de 1 a 3 meses antes de la inscripcion, tuvieron un
tiempo mas largo hasta la muerte o la primera hospitalizacion que los pacientes

similares en el grupo sin oxigeno suplementario, al igual que los pacientes que tenian
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71 afos de edad o mas en el momento de la inscripcion y aquellos que tenian una

calidad de vida mas baja.

Los dos grupos de ensayo no difirieron significativamente con respecto a las tasas
de todas las hospitalizaciones, exacerbaciones de la EPOC, hospitalizaciones

relacionadas con la EPOC, u hospitalizaciones no relacionadas con la misma.

No se encontraron diferencias consistentes entre los grupos en el cambio desde el
inicio en las medidas de calidad de vida, ansiedad, depresién, funcion pulmonar, la

distancia recorrida en 6 minutos u otras medidas del estado funcional.

El cuarto, fue realizado por Gloeckla et al ® publicado en 2019. Incluyé 70
pacientes con EPOC en estadio Ill o IV, con hipoxemia en reposo y/o durante la
prueba de marcha de 6 minutos, que recibian oxigenoterapia a largo plazo, con una
edad entre 40 y 75 afnos. Después de dar su consentimiento informado por escrito, los
pacientes realizaron una prueba incremental de caminata de ida y vuelta (ISWT) para
determinar su velocidad maxima de caminata individual. Luego, los pacientes
realizaron tres pruebas de resistencia a la caminata con lanzadera (ESWT) al 85 % de
su ritmo maximo durante tres dias consecutivos en orden aleatorio. Los pacientes
completaron una ESWT con flujo continuo (CF), otra con DODS basado en oxigeno
liquido (ESWT-DL), que proporciona un bolo fijo de oxigeno por respiracién y otro que
utiliza un concentrador de oxigeno portatil DODS (ESWT-DC), que utiliza un volumen
fijo de oxigeno por minuto. Durante las ESWT, los pacientes utilizaron un caudal de
oxigeno medio de 2,9 £ 1,0 L/min con CF, un nivel de 2,9 £ 1,0 con DL y un nivel de
4,4 £ 1,2 con DC. Durante las ESWT, los pacientes transportaron el dispositivo de
oxigeno en una mochila. El flujo continuo de oxigeno se fijé a un ritmo prescrito por un

médico para mantener la PaO2 260 mmHg durante la marcha.

El resultado primario (saturacion de oxigeno en el isotiempo ESWT) fue
significativamente (p = 0,03) diferente entre CF y DL (CF: 90 £ 4% vs. DL: 89 £ 5 %, p
= 0,03) pero no significativamente diferente entre CF y DC (FC: 90 £ 4 % vs. 90 £ 5 %,
p = 0,43). Todas las medidas de resultado secundarias en isotiempo (frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, capacidad inspiratoria y pCO2 medida
transcutaneamente) fueron clinicamente equivalentes entre las tres condiciones. La
distancia recorrida durante la ESWT no fue significativamente diferente (CF: 349 £ 320
m, DL: 338 + 290 m, DC: 315 + 267 m) y la disnea de esfuerzo al final del ejercicio en

la escala de Borg también fue similar.
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El quinto, fue realizado por Yafiez et al ® publicado en el afio 2015. Se incluyeron
25 sujetos entre 40 y 80 anos de edad, que habian sido diagnosticados con EPOC
siguiendo los criterios de la Iniciativa Global para la Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Crénica (GOLD), estaban recibiendo oxigenoterapia para la hipoxemia diurna, usaban
un sistema de oxigenacion fijo y un sistema portatil para la deambulacion, estuvieron
sin exacerbaciones durante el mes anterior, y aceptaron participar. El objetivo de este
estudio fue comparar la SpO2 y la satisfaccion del paciente con un concentrador de
oxigeno portatil o un sistema combinado que consiste en un dispositivo fijo con
suministro de oxigeno de flujo continuo y un dispositivo portatil con suministro de pulso
para la deambulacién. 25 sujetos fueron evaluados, 16 usaban concentradores

estacionarios y portatiles, y 9 usaban un reservorio y una bolsa de oxigeno liquido.

Todos los sujetos habian utilizado previamente el sistema combinado, que consta
de un sistema de oxigenacion fijo y un sistema portatil para la deambulacién. Los
ajustes de oxigenacion en reposo y al caminar se determinaron al inicio del estudio.
Los sujetos se mantuvieron en el sistema combinado anterior durante 1 semana y

luego cambiaron al concentrador de oxigeno portatil durante 1 semana.

El flujo de oxigeno en reposo se ajustd en funcion de un andlisis previo de gases
en sangre arterial. Este flujo se confirmé mientras se monitoreaba la oximetria de
modo que el sujeto mantuviera la SpO2 al 92 % durante al menos 2 min; si la SpO2
era mas baja, se aumentaba el nivel de flujo. Para determinar la configuraciéon de
oxigeno ambulatorio, se pidi6é a los sujetos que caminaran a su ritmo normal con el
flujo de oxigeno en reposo, la SpO2 se midié cada 30 — 60 segundos; si era menor de
92%, se aumentaba el flujo hasta mantener una SpO2 de al menos el 92% durante 2

min de actividad fisica.

Al finalizar el estudio se observo que la SpO2 baja (< 90 %) fue significativamente
mas frecuente durante el uso del concentrador portatil solo que con el sistema
combinado (37,1 % frente a 18,4 %, P < 0,05). El sistema portatil solo fue preferido por
el 43% de los sujetos, y el sistema combinado fue preferido por el 36%, mientras que
el 21% no estaba seguro. No hubo diferencias durante todo el periodo de 24 hs o
durante el dia o durante la noche entre los sujetos que usaban los concentradores de
oxigeno estacionarios y portatiles combinados y los que usaban reservorios y bolsas
de oxigeno liquido. El porcentaje de horas nocturnas basadas en SpO2 90 % fue
significativamente mayor cuando se usé el concentrador portétil solo que cuando se
uso el sistema combinado (44,3 % frente a 13,4 %, p 0,05). Sin embargo, durante el

dia, la diferencia no fue estadisticamente significativa (30,1 % frente a 22,5 %, p 0,12).
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La sexta investigacién fue realizada por Casaburi et al ® publicada en el afio
2012. Incluyé 22 pacientes con una edad promedio de 66,9 afios. Los sujetos elegibles
eran hombres o mujeres 240 afios de edad que no habian tenido una exacerbacion de
la EPOC en las 4 semanas anteriores. Los participantes debian recibir LTOT durante
26 meses durante los cuales no se proporciond suministro ambulatorio o la fuente
ambulatoria fue un cilindro E. Los pacientes también debian tener un volumen
espiratorio forzado en un segundo (FEV1) < 60%, un FEV1 dividido por la capacidad
forzada (FEV1/ CVF) <65% y presion parcial de oxigeno arterial en aire ambiente

(Pa0O2) medida por andlisis de gases en sangre <60%.

Los sujetos se aleatorizaron al azar en dos grupos, 11 sujetos utilizaron cilindros E
y los otros 11 usaron dispositivos de oxigeno liviano. La prescripcién de oxigeno fue de
1,9 £ 1,0 L/min en reposo y una configuracion conservadora de 3,8 + 1,5 durante el
ejercicio. En promedio, los sujetos usaron oxigeno 19,7 horas/dia; 17,2 horas fue
estacionario y 2,5 horas fue ambulatorio. Después de la aleatorizacion, el uso de
oxigeno se evalu6 esencialmente de forma continua en periodos de 1 mes, con visitas
domiciliarias para recolectar y reemplazar los dispositivos de registro de oxigeno. La
actividad se controlé durante 3 semanas antes de las visitas al centro y alos 3y 6

meses.

De 22 sujetos aleatorizados, 7 con cilindro E y 10 con cilindro liviano completaron
el estudio de 6 meses. En promedio, la utilizacién de oxigeno fue excelente durante las
horas nocturnas y disminuyo levemente durante el dia. El seguimiento de la actividad
reveld bajos niveles de actividad antes de la aleatorizacion y ningun aumento
significativo con el tiempo en ninguno de los grupos. No se observaron diferencias
significativas entre los grupos ni a lo largo del tiempo con respecto al uso de oxigeno
total, estacionario o ambulatorio. El examen de los registros individuales revel6 que,
después de la aleatorizacion, varios sujetos asignados al azar a oxigeno liviano
redujeron el uso de oxigeno ambulatorio y aumentaron el uso de oxigeno estacionario.
Al inicio del estudio, ni el uso de oxigeno ambulatorio ni estacionario se correlacioné
significativamente con el porcentaje previsto de FEV1, DLCO, TLC, PaO2 o la tasa de

trabajo pico de ejercicio incremental.

El séptimo, fue realizado por Stoller et al *

, publicado en el ano 2015. La muestra
incluyé 597 pacientes de 40 afios o mas, con diagndstico de EPOC asociada con
disnea, FEV1 posterior al broncodilatador inferior o igual al 70% del valor tedrico,
FEV1 /FVC posterior al broncodilatador inferior a 0,70 y una SpO2 en reposo de 89 a

93% o la combinacién de una SpO2 en reposo superior al 93% y una desaturacion
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significativa de oxihemoglobina durante el ejercicio, definida como una saturacién por
debajo del 90% durante al menos 10 segundos, durante la prueba de caminata de 6
minutos (6MWT). Se requeria un historial de tabaquismo de 10 o mas paquetes-afno
para la inscripcion, pero se hicieron excepciones para los pacientes con deficiencia de
alfa-1 antitripsina (AATD) que nunca habian fumado pero que cumplian con los
requisitos de elegibilidad de LOTT. El objetivo de este estudio fue comparar las
caracteristicas demograficas, clinicas, de oxigenacion inicial y de desaturacién del

ejercicio en los participantes con AATD con las de otros sujetos con LOTT.

Los pacientes fueron asignados al azar para recibir oxigenoterapia suplementaria o
sin oxigeno suplementario en una proporcién de 1:1. 542 participantes presentaban
EPOC habitual, 11 tenian AATD grave y 44 tenian AATD leve/moderada.

La comparacion inicial de aquellos con DAAT grave y aquellos con EPOC habitual
mostré que los individuos con deficiencia de AAT eran mas jovenes y, a pesar de
fumar menos, tenian resultados consistentes con una obstruccién del flujo de aire mas
grave (con una media de FEV1/FVC posbroncodilatador de 0,38 vs. 0,46, P = 0,002) y
una tendencia hacia un porcentaje de FEV1 antes del broncodilatador mas bajo
previsto (40,8 frente a 43,9, P = 0,54). Los sujetos con AATD grave caminaron mas
lejos con la 6BMWT que los individuos con EPOC habitual. Los grupos eran similares en
cuanto a su saturacion media de la oximetria de pulso en reposo (93,6 frente a 93,4%).
La comparacién de 27 participantes LOTT normales con AATD emparejados por edad,
sexo y FEV1, no mostré ninguna diferencia inicial en la saturacion con aire en la sala
de reposo (AATD, 93,6 % 6 2,3 % frente a 92,7 % 6 2,2 %; P = 0,64). La desaturacion
relacionada con el ejercicio fue mas severa en los individuos con AATD segun una
desaturacion del 88% o menos antes durante una prueba de caminata de 6 minutos,

con un mayor porcentaje de desaturacion.

El octavo trabajo fue llevado a cabo por Kovelis et al 7, publicado en el afio 2020.
Incluy6 44 pacientes de ambos sexos, con una edad de mas de 50 afos, clinicamente
estables, con diagndstico clinico y funcional de EPOC grados Il a IV. El objetivo fue
investigar la efectividad de un programa de fisioterapia supervisado en el hogar, sobre
la capacidad de ejercicio y otros resultados en pacientes con EPOC, que reciben

oxigenoterapia domiciliaria a largo plazo (LTHOT).

Los sujetos fueron aleatorizados en dos grupos, el grupo de entrenamiento fisico
supervisado (PT), que consta de pacientes que recibieron entrenamiento de la fuerza 'y
resistencia muscular supervisado en el hogar en dos sesiones semanales de 60

minutos, durante 12 semanas; y el grupo del cuadernillo de actividad no supervisado,
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formado por pacientes que recibieron un cuadernillo en el que se les aconsejaba
realizar ejercicio dos veces por semana durante 12 semanas. Todos los sujetos
recibieron terapia de oxigeno durante las evaluaciones y el tratamiento, con dosis
suficientes para mantener una saturacién de oxigeno periférico (SpO2) de > 88%. El
uso de oxigeno provino de un concentrador de oxigeno eléctrico, y todos los sujetos

utilizaron una canula nasal como interfaz.

La variable capacidad de ejercicio, se evalu6 mediante la prueba de pasos de 6
minutos (6MST) y la prueba de sentarse y levantarse de 1 minuto (STST). EI 6MST se
llevé a cabo utilizando un escaldn antideslizante de 20 cm de altura. Se les indico a los
participantes que subieran y bajaran el escalén a su propio ritmo durante 6 minutos, y

se conto el numero de pasos al final de la prueba.

El STST se realizé utilizando una silla sin brazos con una altura establecida de 46
cm. Se instruy6 a los sujetos para que mantuvieran los brazos cruzados contra el
pecho y las manos sobre los hombros, y que se sentaran y se levantaran tantas veces
como fuera posible durante el periodo de 1 minuto. También se estudiaron las

variables: Frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, PaO2 y SpO2.

Luego de la intervencién, los resultados mostraron que despues de 12 semanas de
entrenamiento, los individuos del grupo PT tuvieron un aumento significativo en el
6MST y el STST, lo que no se encontré en el grupo del cuadernillo. Ademas, el grupo
de PT tuvo una mejora significativamente mayor en el 6MST en comparacion con el
grupo cuadernillo (P= 0,001). El numero de repeticiones en el grupo PT fue del 34,9%

en contraste con solo el 6,3% en el grupo cuadernillo.

Solo los participantes asignados al grupo PT exhibieron una mejora significativa en

la disnea, la fatiga y el estado de salud después de la intervencion.
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Vl.c CUADRO DE RESULTADOS
ANO DISENO | POBLACION | VARIABLES INSTRUMENTOS DE INTERVENCION RESULTADOS
AUTOR MEDICION
Bao, ECA Ptes con Pa02- PaCO2 indice de BODE. Grupo LTDOT: 28 ptes La PaO2, FEV1/FVC y FEV1% aumentaron después del tto.
et al EPOC en FEV1%- Escala de disnea. (terapia convencional + En el grupo LTDOT, el indice BODE fue sig. mas bajo que
2015 estadio IV. FEV1/FVC Espirometria. LTDOT) en el grupo control.
Obstruccion del flujo de | Distancia recorrida en 6 Grupo control: 26 ptes (terapia | Las frec. de hosp. por EAEPOC, los sintomas clinicos y los
aire min. convencional). costos de la atencion hosp. en el grupo LTDOT
Disnea disminuyeron sig. en comparacion con el grupo control
indice de tolerancia al (p<0,05).
ejercicio
Rizzi, EC Ptes con Funcién pulmonar. Espirometria. Grupo HC: 108 ptes Los ptes del grupo HC tuvieron un mejor estado fisiolégico, y
et al diagnostico Pa0O2- PaCO2 Andlisis de gases en Grupo convencional: 109 ptes. | una PaCO2 mas baja.
2009 de EPOC. sangre. La tasa anual de exacerbaciones fue menor en los ptes del
grupo HC.
Albert, ECA Ptes con Sp02 Oximetria de pulso. Grupo O2 suplementario: 368 No se encontro dif. sig. entre los grupos del ensayo en el
et al EPOC estable | Calidad de vida Escala de calidad de ptes. (O2 las 24hs u O2 solo resultado de muerte o primera hosp.
2016 y Obstruccion del flujo de | bienestar. durante el suefio y el ejercicio) | Los dos grupos no difirieron sig con respecto a las EAEPOC
desaturacion aire. Cuestionario respiratorio Grupo sin O2 suplementario: y hosp. relacionadas o no con la EPOC.
moderada en | Disnea. de St.George. 370 ptes No se encontré dif. entre los grupos en cuanto a calidad de
reposo o Espirometria. vida y funcion pulmonar
desaturacion indice de bode.
moderada.
inducida por
el ejercicio
Gloeckla, ECA Ptes entre 40 | SpO2. Monitor digital sentec. 70 ptes realizaron tres La SpO2 en el isotiempo ESWT fue sig. diferente entre CF Y
et al y 75 afios con | FC. Monitor de suefio NOX t3. pruebas de ESWT al 85% de DL
2019 EPOC FR. Escala de borg. su velocidad max. durante tres | La FC, FR y PcO2, fueron clinicamente equivalente entre las
hipoxemicos PCO2. dias consecutivos. tres condiciones.
con Disnea al final del ESWT con flujo continuo (CF). | La disnea de esfuerzo al final del ejercicio en la escala de
oxigenoterapi | ejercicio. ESWT-DL. borg no fue significativamente diferente.
a a largo ESWT-DC.
plazo.
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Yanez, ECA Ptes con SpO2. Oximetria de pulso. 25 ptes fueron evaluados. La SpO2 fue sig. mas baja cuando usaron el concentrador
et al EPOC entre 16 sujetos usaban portatil solo.
2015 40y 80 afios concentradores estacionarios El porcentaje de horas nocturnas con una SpO2 90 % fue
de edad. y portatiles, y 9 sujetos usaban | sig. mayor cuando se uso el concentrador portétil solo.
un reservorio y una bolsa de
oxigeno liquido.
Casaburi, ECA Ptes con Pa0O2- PaCOz2. Andlisis de gases en 11 ptes utilizaron cilindro E, y Varios sujetos del O2 liviano redujeron el uso de 02
et al EPOC grave SpO2. sangre. los otros 11 sujetos utilizaron ambulatorio y aumentaron el uso de oxigeno estacionario.
2012 mayores de TLC. Oximetria. dispositivos de O2 liviano. Ni el uso de O2 ambulatorio ni estacionario se correlacion6
40 afios de Actividad fisica. Espirometria. sig. con él % previsto de FEV1, TLC, PaO2 o la tasa de
edad Plestimografia. trabajo pico de ejercicio incremental.
Acelerémetro triaxial.
Stoller, ECA Ptes con FEV1- FEV1/ FVC. Espirometria. 597 ptes (AATD grave 11 ptes, | Los individuos con DAAT grave, tenian una obstruccion del
et al EPOC Sp02. Oximetria de pulso. AATD leve/moderado 44 ptes, | flujo de aire mas grave y un % de FEV1 antes del
2015 mayores de normales 542 ptes) , divididos | broncodilatador mas bajo, que los ptes con EPOC habitual.
40 afios. en dos grupos. Los sujetos con deficiencia de AAT en LOTT demostraron
Un grupo recibio O2 una desaturacion de ejercicio mas pronunciada.
suplementario y el otro era sin
02 suplementario.
Kovelis, ECA ptes con diag. | Disnea. Escala de medical resech Grupo PT: 22 ptes Los participantes del grupo PT tuvieron una mejora sig. en la
et al clinicoy Fatiga. council. Grupo cuadernillo: 22 ptes, disnea, la fatiga, y el estado de salud después de la
2020 funcional de FC. Escala se severidad de actividad no supervisada. intervencion.
EPOC grado FR. fatiga. El grupo de cuadernillo presento un empeoramiento
2 a4, conuna | Presion arterial. Oximetria de pulso. significativo del estado de salud.
edad mayor Sp02. Escala de Borg CR-10.
de 50 afios y | Esfuerzo percibido.
clinicamente Capacidad de ejercicio.
estable.
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VIl. DISCUSION

En el presente trabajo se analizaron los resultados de ensayos clinicos que
evaluaron la respuesta al tratamiento de oxigenoterapia crénica domiciliaria (LTDOT)
en pacientes con EPOC, para describir si este disminuia las exacerbaciones de EPOC.
También, se observaron caracteristicas en la aplicacion de LTDOT, la efectividad
terapéutica de los distintos dispositivos de aplicacion y se estudié la aplicacion de

oxigenoterapia en combinacién con otros abordajes terapéuticos.

A modo de debilidad, fue costoso hallar articulos que evaluen directamente la tasa

de exacerbacion en pacientes con EPOC con LTDOT.

No obstante a esto, los datos obtenidos a partir de los 8 articulos cientificos que se
analizaron, mostraron que no existe un consenso en relacion a la modalidad

terapéutica a utilizar.

Se concluye que el tratamiento esta enfocado en la mejora de los signos y
sintomas de la enfermedad, independientemente de la eleccién del programa, ya sea
LTDOT sola, LTDOT en combinacion con terapia convencional o LTDOT asociada con

ejercicio fisico.

A modo de deficiencia, las muestras de los articulos utilizados para el analisis
tenian un numero de participantes muy pequefio, como asi también las herramientas

de evaluacién y medicion utilizadas fueron muy diversas.

Esto se debe a que los estudios elegidos tenian como objetivos la evaluacién de
gran cantidad de variables. Por lo tanto, se dificulta realizar un analisis fiable y

estandarizado entre los articulos seleccionados.

Los articulos de Bao et al ®, Rizzi et al ® y Kovelis et al " dieron resultados

favorables con respecto al uso de la LTDOT en pacientes con EPOC.

|63 |64

Bao et al ™ y Rizzi et al ™, concuerdan que la LTDOT disminuye las frecuencias

de hospitalizaciones por exacerbaciones agudas en paciente EPOC grave. Por el

contrario Albert et al %

, no encontraron diferencias entre los grupos de oxigeno y sin
oxigeno en el tiempo hasta la muerte o la primera hospitalizacion o las tasas de
hospitalizaciones o exacerbaciones de la EPOC. Tampoco hubo diferencias en la
distancia de caminata de 6 minutos, la funciéon pulmonar o las medidas de calidad de
vida relacionada con la salud. Los autores concluyeron que en sujetos con EPOC
estable y desaturacion de oxigeno inducida por el ejercicio o en reposo, la LTDOT no

proporciond un beneficio en la mortalidad, ni ningun beneficio sostenido en otros
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resultados. Respondiendo a uno de los objetivos especificos, Bao et al ® adhieren
que los costos de los servicios médicos de emergencia y los costos de la atencion
hospitalaria en el grupo LTDOT disminuyen significativamente. Ademas manifiestan
que la adicion de terapia convencional (teofilina, broncodilatadores y glucocorticoides)
a la LTDOT es efectiva en aumentar los indices como PaO2, FEV1/FVC y FEV1% y
disminuir el indice de BODE. Estos resultados indicaron que LTDOT mejora la funcién

pulmonar y el pronéstico de los pacientes con EPOC.

Acerca de la efectividad terapéutica con otros abordajes terapéuticos, se
estudiaron 2 articulos, tal es el caso de Kovelis et al " y Rizzi et al * encontrando

efectos beneficios entre ambos.

En el primer estudio, los autores manifiestan que un programa de entrenamiento
fisico de 12 semanas supervisado en el hogar, es seguro y eficaz para mejorar la
capacidad de ejercicio, la disnea, la fatiga y el estado de salud en pacientes con EPOC

avanzada que reciben oxigenoterapia durante aproximadamente 18 a 20 hs/dia.

El segundo estudio, proporcioné resultados positivos a favor del grupo estudiado
con la aplicacion de un programa de atencién domiciliaria (HC), disefiado
especificamente para pacientes con EPOC avanzada e insuficiencia respiratoria, el
mismo conduce a una mejor supervivencia, un mejor estado funcional y a una menor

tasa de mortalidad.

Los resultados de los estudios realizados por Gloeckla et al ®, Yafez et al " y

|68

Casaburi et al ™ no son comparables debido a la utilizacién de distintos dispositivos

de oxigenoterapia.

Solo Stoller et al * diferenciaron participantes con EPOC “habitual” y participantes
con deficiencia de alfa-1 antitripsina (AATD). Los pacientes con AATD tienen una
desaturacion de oxigeno mas pronunciada durante el ejercicio. Estos resultados
sugieren que los profesionales deberian estar mas atentos a la desaturacion en
individuos con AATD.

Finalizando, se ve reflejado que a pesar de no utilizar tratamientos protocolizados y
ademas hallarse grandes diferencias en relacion a las herramientas de evaluacion,
rango etario de los pacientes estudiados y presentar un escaso numero en sus
muestras, podemos decir que en la gran mayoria de los articulos donde se aplico

LTDOT y/o ejercicio fisico, se encontraron mejoras en las variables estudiadas.
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VII. CONCLUSION

A partir de los articulos analizados en esta revision bibliografica, se puede concluir

que la oxigenoterapia a largo plazo es eficaz para aumentar la supervivencia, mejorar
la calidad de vida, la capacidad de ejercicio, la disnea, la fatiga y disminuir las

frecuencias de hospitalizaciones por exacerbaciones agudas de EPOC.

En la misma, se puede observar que la oxigenoterapia domiciliaria a largo plazo
mejord la supervivencia en un grupo seleccionado de pacientes con EPOC con
hipoxemia grave (PaO2 arterial inferior a 55 mm Hg). Mientras que, no parecié mejorar
la supervivencia en pacientes con hipoxemia de leve a moderada o en aquellos con

desaturacion arterial unicamente durante la noche.

Si bien los dispositivos de suministro de oxigeno en el hogar contindan
enfrentando costos elevados, es conveniente mantener al paciente controlado en su
hogar y prevenir posibles reagudizaciones que conduzcan a una instancia hospitalaria.
Los resultados destacan que el nivel de comorbilidad en pacientes con EPOC, trae

consigo importantes diferencias en costos.

Las expectativas de eficacia y resultado evaluadas por la preparacion, la confianza
y la importancia del uso de oxigeno, se asocian con una alta adherencia entre los
participantes asignados a oxigeno suplementario. Si bien las caracteristicas que se
asocian con una alta adherencia dependen del tiempo transcurrido desde el inicio del
tratamiento y del tipo de prescripcion de oxigeno, parece que una vez que se
establece, es probable que continde. Este hallazgo destaca la importancia de la

intervencion temprana para promover la adherencia al uso de oxigeno suplementario.

Por ende, el estandar minimo de atencion a todos los pacientes que reciben
oxigenoterapia domiciliaria a largo plazo debe incluir educacion y entrenamiento

relacionado con el equipo de oxigeno, seguridad y autogestion del mismo.

Hasta la fecha, no hay suficiente evidencia que respalde la hipétesis de que la
oxigenoterapia cronica domiciliaria disminuye el numero de exacerbaciones en el

paciente con EPOC.

Es relevante sefialar que para defender el objetivo general de esta revision

bibliografica, se necesitan mas estudios disefiados para tal fin.
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