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EXACERBACIÓN DEL EPOC
Marta Marín-Oto, Juan Pablo de Torres

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) es una enfermedad respiratoria crónica 
caracterizada por una limitación crónica al flujo aéreo, causada principalmente por el tabaco.1

Sus síntomas más frecuentes son la disnea, la tos crónica acompañada o no de expectoración 
y la presencia de auto escucha de sibilancias. Se caracteriza por tener agudizaciones 
(empeoramiento de sus síntomas habituales) y por la frecuente presencia de comorbilidades 
asociadas que afectan su historia natural y su pronóstico.2

Se estima que la prevalencia de EPOC en la población general en España es de un 10.2%.3

ETIOLOGÍA

•	 Tabaco (activo o pasivo).

•	 Polución/contaminación ambiental.

•	 Biomasa.

•	 Mal desarrollo prenatal

PATOGENIA

•	 Desarrollo pulmonar anómalo.

•	 Envejecimiento acelerado.

•	 Daño pulmonar irreversible.

•	 Inflamación pulmonar y sistémica

FISIOPATOLOGÍA

•	 Limitación crónica al flujo aéreo.

•	 Alteración en el intercambio gaseoso.

•	 Efectos sistémicos
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SÍNTOMAS

•	 Disnea

•	 Tos

•	 Expectoración

Exacerbaciones

Comorbilidades

APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA EN URGENCIAS

Las exacerbaciones de EPOC son importantes en la historia natural de la enfermedad porque 
tienen un impacto negativo en la calidad de vida, causando ingresos hospitalarios y acelerando 
la progresión de la enfermedad. Usualmente se asocian a un aumento de la inflamación en la 
vía aérea, de la secreción mucosa y del atrapamiento aéreo. Esto ocasiona un aumento de la 
disnea habitual, de la cantidad y calidad (purulento) del esputo, de la tos y a la presencia de auto 
escucha de sibilancias.4

Evaluación inicial

•	 Anamnesis: tos, cambio en la coloración y/o volumen de la expectoración, disnea, y 
sibilancias. Es importante tener en cuenta que puede no haber fiebre.

•	 Constantes vitales: presión arterial (PA), frecuencia cardíaca (FC), temperatura (Tª), 
frecuencia respiratoria (FR) y saturación de oxígeno (SpO2). Y con ello comprobar la 
estabilidad hemodinámica del paciente y su estado de conciencia.

•	 Revisar la historia clínica del paciente para conocer datos como el grado funcional 
basal, la SpO2 habitual, el nivel de PaCO2 previo, exacerbaciones previas, aislamientos 
previos de gérmenes resistentes, vacunación antigripal/antineumocócica.

Pruebas complementarias iniciales

•	 Sin insuficiencia respiratoria: FR 20-30 rpm; sin trabajo respiratorio; sin cambios en el 
estado mental; hipoxemia (PaO2 60-80 mmHg) que mejora con O2 suplementario; PaCO2 
normal (35-45 mmHg). 

•	 Insuficiencia respiratoria aguda que no compromete la vida: FR>30 rpm; uso de músculos 
accesorios/trabajo respiratorio; estado mental mantenido; PaO2<60mmHg que mejora 
con oxigenoterapia suplementaria; hipercapnia (PaCO2>45 mmHg).

•	 Insuficiencia respiratoria que compromete la vida: FR>30 rpm; uso de músculos 
accesorios/trabajo respiratorio; estado mental alterado; PaO2<60 mmHg que no 
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mejora a pesar de oxigenoterapia suplementaria (mascarilla Venturi o requerimiento de 
FiO2>40%); hipercapnia (PaCO2>45 mmHg); acidosis (pH<7.25).

TRATAMIENTO

Broncodilatadores

Beta-2-agonistas y anticolinérgicos de acción corta cada 4-6 horas (Combiprasal®; Atrovent®; 
Ventolín®) nebulizados.6 Es importante tener en cuenta que, en pacientes con arritmias 
cardiacas, sobre todo con respuesta ventricular rápida, es preferible no usar beta-2-agonistas 
de acción corta, aunque no es una contraindicación absoluta. En pacientes con tratamiento 
crónico con corticoides inhalados, se recomienda mantener dicho tratamiento (Pulmicort® 
cada12 horas).  

 
Corticoides sistémicos 
Los datos de la evidencia disponible hasta la fecha indican que los corticoides sistémicos 
acortan el tiempo de recuperación y mejoran la función pulmonar7. También mejoran la 
oxigenación, el riesgo de recaída temprana, fallo del tratamiento y tiempo de hospitalización. 
Se recomienda una dosis de 40mg de prednisona/metilprednisona (Urbasón®) en una única 
dosis diaria por 5 días8.

 
Antibioterapia 
Se recomienda iniciar tratamiento antibiótico empírico con un beta-lactámico y un macrólido 
con una duración de 5-7 días. Si no hay documentación previa de aislamientos de gérmenes 
resistentes se deben cubrir Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella 
catarrhalis y Pseudomonas aeruginosa. 

Además, se deben tener en cuenta factores añadidos como aislamientos previos y gérmes 
multirresistentes, sospecha de broncoaspiración y preselección antibiótica.

 
Oxigenoterapia 
Oxigenoterapia suplementaria con SpO2 objetivo 88-92%10. Es necesaria la realización de 
gasometrías periódicas para comprobar los valores de PaO2, PaCO2 y pH.
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