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Introduccion

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC) se define actualmente como una
limitacién progresiva al flujo aéreo, no completamente reversible, asociada a una respuesta
inflamatoria pulmonar anormal a particulas o gases nocivos (principalmente el tabaco), que se
puede prevenir y tratar. Aunque la EPOC afecta primariamente los pulmones, produce
consecuencias sistémicas significativas. En los pacientes con EPOC existe un grado variable de

bronquitis cronica y/o enfisema, siendo dificil discernir la contribucién relativa de cada condicién.

Esta enfermedad es una carga significativa para la sociedad por sus altos costos directos e
indirectos, limitando la vida de millones de individuos en sus capacidades funcionales y laborales.
Se estima que para el afio 2020 la EPOC sera la 32 causa de muerte en el mundo.

La EPOC tiene una fase subclinica prolongada, pero una vez que aparecen los sintomas,
se desarrolla un curso progresivo de disnea y alteracién del intercambio gaseoso. Finalmente los

pacientes fallecen de insuficiencia respiratoria, cancer pulmonar o enfermedad coronaria.

Epidemiologia

El perfil etario de las personas que sufren de EPOC ha cambiado con los afios: antes se
pensaba que era una enfermedad de “fumadores viejos”. Datos recientes muestran que hay una
alta prevalencia en pacientes en edad laboral: 70% de los pacientes con EPOC son menores de
65 anos. Si bien la EPOC sigue siendo mas frecuente en hombres, las tasas de mortalidad de
mujeres con la enfermedad son mayores: en Estados Unidos, en 1980, se morian 20,1 de 100000
hombres, en el afio 2000, 56,7 de 100.000. Las mujeres, en cambio, han subido de 73 a 82,6 de
100.000 en el mismo periodo de tiempo.

En el Proyecto Latinoamericano para la Investigacién de la EPOC (PLATINO) se realiz6é un
estudio de campo sobre la enfermedad en cinco ciudades de Latinoamérica (Caracas, Ciudad de
México, Montevideo, Santiago y Sao Paulo), entre el 2001 y el 2004. En personas sobre los 40
anos, la prevalencia varié desde 20% en Montevideo a 7,8% en Ciudad de México. En Santiago la
prevalencia de EPOC etapa | es de 11%, Il de 1,9%, lll de 1,5% y IV de 0,2 % (1).

En los ultimos 30 anos, las tasas de mortalidad por EPOC en EE.UU., ajustadas por edad,
han aumentado en 102%, a diferencia de lo que ha ocurrido con otras enfermedades como la
cardiovascular o el cancer. La mitad de los pacientes con EPOC avanzada morira en cuatro a
cinco anos desde el diagnostico y no mas de 50% de los que se hospitalizan por una

exacerbacion estan vivos después de tres anos.
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Factores de riesgo

Existen caracteristicas intrinsecas a cada persona que aumentan su riesgo de desarrollar
EPOC: factores genéticos (deficiencia severa de alfal-antitripsina), género (el femenino seria mas

susceptible), hiperreactividad bronquial, atopia y/o asma.

La exposicion al humo del tabaco, constituye el factor de riesgo adquirido mas importante,
siendo proporcional al nimero de paquetes / afio. La polucién ambiental, tanto intra como extra
domiciliaria, en particular la carga total de particulas inhaladas, se suma al efecto del tabaquismo,

situacion crucial en Santiago y otras ciudades de Chile.

Otros factores de riesgo ambientales propuestos son el bajo nivel socioeconémico, la

mayor tasa de infecciones pulmonares recurrentes y enfermedades ocupacionales.

La estimacién de que 15 a 20% de los fumadores desarrollan EPOC clinica es engafosa y
subestima la real presencia de la enfermedad. La EPOC acelera la declinacién de la funcion
pulmonar en forma variable. Si la noxa (tabaquismo) se detiene, el progreso se enlentece pero

aun progresa, probablemente por el efecto del envejecimiento (Fig.1).

Figura 1

A 2.9
2.8 7

0
2.7
2.6
2.5
2.4
23 ~
2? No fumadores F)kers

2 T T T T T T T

o 1 2 83 4 5 6 7 8 9 10 11
Year

Cese tabaco
permanente " uitters

Cese tabaco
intermitente

FEV, (Liters)

T T 1

US Lung Health Study (Anthonisen NR et al. Am J Respir Crit Care Med 2002; 166:675-679)

Patogénesis

El humo del tabaco, sumado a otras particulas y gases inhalados, produce una reaccion
inflamatoria en los pulmones de todos los fumadores. Algunos, por razones aun no aclaradas,

exageran esta respuesta, desarrollando destruccion tisular y remodelacion de la via aérea.
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Ademas de la inflamacién, el desbalance de proteinasas y antiproteinasas y el estrés oxidativo son

procesos patogénicos importantes en la EPOC.

Diagnéstico y etapificacion

La espirometria es el examen indicado para la pesquisa y diagnostico de la EPOC. Una
relacion Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo / Capacidad Vital Forzada
(VEF4/CVF) post broncodilatador < 70% en un individuo con una historia de exposicién a factores
de riesgo (tabaquismo) y/o sintomas de tos, expectoracién o disnea, confirman el diagndstico (2).

Clasificacion GOLD de Severidad de la EPOC
(basada en VEF, post broncodilatador)

. Espirometria normal
Personas en riesgo de

Historia de tabaquismo y/o sintomas (tos, expectoracion
EPOC

crénicas)

VEF1/CVF <70%

I EPOC leve VEF; 2 80% del teérico

Con o sin sintomas

VEF1/CVF <70%

I EPOC moderada VEF; entre 50% y 79% del tedrico
Con o sin sintomas

VEF1/CVF <70%

il EPOC avanzada VEF; entre 31% y 49% del tedrico
Con o sin sintomas

VEF1/CVF <70%

VEF; < 30% o VEF; > 30 % del tedrico pero con
insuficiencia respiratoria crénica

IV EPOC muy
avanzada

Asi, con solamente dos parametros de la espirometria, podemos obtener informacion
fundamental de un paciente en quien sospechamos EPOC: la relacién VEF;/CVF < 70% define
presencia de obstruccion y el valor del VEF;, al comprarlo con el valor te6rico para un individuo de
la misma edad, género y altura, nos da una idea global de la severidad de la enfermedad. Esto

convierte a este examen en una herramienta facil, reproducible y confiable.
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Fisiopatologia

Los cambios fisioldgicos fundamentales en la EPOC son:

1. Hipersecrecion de mucus (hipertrofia glandular) y disfuncion ciliar (metaplasia escamosa
del epitelio respiratorio).

2. Limitacion de los flujos espiratorios de la via aérea, cuya consecuencia principal es la
hiperinflacién pulmonar, con un aumento de la capacidad residual funcional (CRF) a
expensas de una disminucion de la capacidad inspiratoria (Cl).

Alteraciones del intercambio gaseoso: distribucion ventilacion / perfusién alterada.
Hipertension pulmonar: vasoconstriccion (de origen hipéxico principalmente), disfuncion
endotelial, remodelacién de las arterias pulmonares y destruccion del lecho capilar
pulmonar.

5. Efectos sistémicos: inflamacion sistémica y emaciacion (adelgazamiento patolégico) de la
musculatura esquelética.

La limitacion a los flujos espiratorios se produce por remodelacion (fibrosis vy
estrechamiento) de la via aérea de conduccion pequefa (<2 mm de diametro) principalmente y
por pérdida de las fuerzas de retorno elastico (por destruccibn de la paredes alveolares),
destruccién del soporte alveolar (anclajes alveolares), acumulacién de células inflamatorias,

mucus y exudado plasmatico en los bronquios y contracciéon de la musculatura lisa.

La hiperinflaciéon pulmonar es la principal responsable de la disnea y limitacién de la
actividad fisica en los pacientes con EPOC, ya que produce disfuncién de la musculatura
respiratoria, con compromiso del intercambio gaseoso y aumento del trabajo respiratorio. El
proceso patoldgico, que se produce principalmente de manera dinamica, ocurre cuando el
paciente comienza a inspirar antes que termine de espirar completamente, con lo que va
atrapando aire con cada sucesivo ciclo respiratorio. No se alcanza el mismo volumen de equilibrio
del ciclo anterior (CRF), sino que va quedando una presion positiva al final de la espiraciéon. Esta
hiperinflaciéon dinamica (HD) es dependiente de los flujos espiratorios y del tiempo espiratorio.
Cuando una demanda por una mayor ventilacion-minuto aumenta el volumen corriente o la
frecuencia respiratoria, el tiempo para espirar se puede hacer insuficiente, aumentando la CRF y
disminuyendo la ClI.

El beneficio de la terapia debe buscarse en la reduccion de la hiperinflacién, mas que en la
mejoria de la resistencia de la via aérea. Es decir, un broncodilatador que logre reducir la

hiperinflacion y mejorar la capacidad inspiratoria, aumentara el volumen maximo de aire inspirado,
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permitiendo una mayor espiracién. Actualmente se plantean nuevos criterios de reversibilidad con

broncodilatadores, distintos a la CVF y el VEF,, como lo son la mejoria en Cl y reduccién de CRF.

La EPOC es considerada una enfermedad inflamatoria multisistémica. Sus o6rganos
blancos extrapulmonares fundamentales son los sistemas cardiovascular, muscular y esquelético.
Algunos pacientes, en especial aquellos con predominio de enfisema, tienen una profunda baja de
peso, siendo éste un factor predictor de aumento de mortalidad independiente de los valores
espirométricos. Esto se ha asociado a aumento de factor de necrosis tumoral y de la leptina
circulantes. Existe, concomitantemente, pérdida de masa muscular por una combinacién asociada
a hipoxemia crénica, inmovilidad y aumento de |la tasa metabdlica, lo que, en conjunto, contribuye
a mayor disnea, menor resistencia y peor calidad de vida.

El curso progresivo de la EPOC se complica con exacerbaciones cada vez mas frecuentes.
Durante éstas, el flujo espiratorio se reduce, pero el cambio fisiopatolégico fundamental es un
empeoramiento del intercambio gaseoso, producido primariamente por un aumento de la
inequidad de la relacion ventilacion / perfusiéon (V/Q). Asi, se desarrolla un aumento progresivo del
trabajo de los musculos respiratorios, mayor consumo de oxigeno y amplificacién de la falla
respiratoria. La alteraciéon V/Q en las exacerbaciones es multifactorial: inflamacién y edema de la
via aérea, hipersecrecion de mucus y bronco constriccidén, vasoconstriccion hipoxica refleja de las

arteriolas pulmonares.

Evaluacion clinica

El impacto de la EPOC en un paciente individual no depende solamente del grado de
limitacion al flujo aéreo, sino también en la severidad de los sintomas (especialmente disnea y
limitacion de su actividad fisica) y las complicaciones de la enfermedad. Tipicamente los pacientes
adoptan cambios conductuales de acomodacion (usar ascensores, salen poco de casa). La escala
de disnea méas recomendada es la Medical Research Council Modificada (Tabla 1).

Tabla 1: Escala Modificada de Disnea Medical Research Council (MMRC)

0 Sin disnea exceptuando en ejercicio muy intenso.
Disnea al caminar rapido o al subir una pendiente.

2 Camina mas lento que personas de la misma edad por disnea o debe detenerse para
“recuperar el aliento” al caminar a su propio paso en plano.

3 Se detiene a “recuperar el aliento” después de caminar 100 metros o después de un par de
minutos en plano.

4 Demasiado cansado o disneico para salir de su hogar o disnea al vestirse o desvestirse.



FACULTAD MEDICINA

Jnidad 1: RESPIRATORIO na 1.8.a: ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

Actualmente se utiliza una evaluacion multidimensional integral del paciente con EPOC, resumida
en el llamado indice BODE (Tabla 2), que ha demostrado definir mejor el pronéstico de los
pacientes con EPOC que sus componentes por separado (3). El célculo del puntaje BODE inicial y
su seguimiento en el tiempo, evaluando la respuesta a terapias especificas, es la manera
moderna de enfrentar a los pacientes con EPOC.

Tabla 2

Indice BODE

indice de Masa Corporal, grado de obstruccion al flujo aéreo,

disnea y capacidad de ejercicio

Variable Puntos en Indice Bode
0 1 2 3
VEF1 (%) 265 50-64 36-49 <35

Distancia en Caminata de 6 minutos =350 250-349 150-249 <149
Puntaje Disnea MMRC 0-1 2 3 4

indice Masa Corporal >21 <21

En el estudio de funcién pulmonar del paciente con EPOC es fundamental objetivar por
pletismografia los volimenes pulmonares estéaticos: la CRF, el Volumen Residual, la Capacidad
Pulmonar Total (CPT) y la Cl, evaluando la relacién entre Cl / CPT.

Las maneras de cuantificar la limitacién de la actividad fisica de los pacientes con EPOC
son a través de cuestionarios especificos y validados como el St. George's Respiratory
Questionnaire y con pruebas reproducibles como la Caminata de 6 Minutos o el Test
Cardiopulmonar. Son fundamentales también, la evaluacion nutricional, de la musculatura
respiratoria y esquelética, hormonal, buscando hipogonadismo y/o deficiencia androgénica y el
estudio de comorbilidad como insuficiencia cardiaca, cardiopatia coronaria, hipertensién pulmonar,

patologia del suefo, osteoporosis, anemia y depresion.

La medicién de los niveles de alfal-antitripsina debe restringirse a pacientes jovenes (42 o
52 década de la vida) que presentan EPOC y tienen historia familiar.
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En los ultimos afios la TAC de térax alta resolucion ha permitido hacer un diagnéstico precoz de
EPOC y de cancer pulmonar en poblacién de alto riesgo y ha ayudado a distinguir el predominio
de enfisema o bronquiolitis y la fenotipificacion de los pacientes con EPOC.

Terapia

Los objetivos generales de la terapia en EPOC son:
Aliviar sintomas.
Mejorar la tolerancia al ejercicio.
Mejorar la calidad de vida.

Prevenir y tratar complicaciones.

Prevenir y tratar las exacerbaciones.

-~ 0 a0 T w

Prevenir la progresion de la enfermedad.
Reducir la mortalidad y/o prolongar la sobrevida.

= @

Minimizar las reacciones adversas a los medicamentos.

Las intervenciones que han demostrado modificar la historia natural, mejorando la
sobrevida de los pacientes con EPOC son el cese del tabaquismo (4), la oxigenoterapia a largo
plazo en pacientes hipoxémicos (5), la ventilacion mecéanica en la insuficiencia respiratoria aguda
(6) y la cirugia reductora de volimenes pulmonares en pacientes con enfisema de lébulos

superiores y mala capacidad de ejercicio a pesar de rehabilitacion pulmonar (7).

La administracién de oxigeno suplementario mejora la capacidad de ejercicio y prolonga la
sobrevida en pacientes hipoxémicos con PaO2 bajo 55 mmHg o entre 56-59 y cor pulmonar,
hipertensién pulmonar o hematocrito > 56%. La meta es mantener a los pacientes con Sa02>90%

en reposo, sueno y ejercicio.

Las intervenciones que han demostrado beneficio en mejorar los sintomas y calidad de
vida de pacientes con EPOC son la vacunacién para influenza y neumococo, la farmacoterapia, la

rehabilitacion pulmonar y el trasplante pulmonar.

La farmacoterapia de eleccion es la inhalada: se divide en la broncodilatadora y en la
antiinflamatoria. La primera esti4 orientada a mejorar la funcién dinamica de la via aérea,
permitiendo un vaciamiento espiratorio efectivo, disminuyendo el volumen de fin de espiracion,
mejorando la Cl y el volumen corriente durante ejercicio. Estos efectos se traducen en menos

disnea de esfuerzo, mejor tolerancia al ejercicio y menor nimero de exacerbaciones.

Entre los farmacos broncodilatadores disponibles estan los beta-agonistas de accién corta
(salbutamol y fenoterol), de accién prolongada (salmeterol, formoterol). Otro grupo son los
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anticolinérgicos de accion corta (bromuro de ipratropio) y de accion prolongada (tiotropio). Este
ultimo se ha estudiado exhaustivamente en los Ultimos afos, demostrando gran beneficio respecto
a mejoria de disnea y calidad de vida debido a que reduce los volumenes pulmonares y la
hiperinflaciéon dinamica, ademas de disminuir las exacerbaciones y hospitalizaciones por EPOC (8).

La via oral se reserva actualmente para los inhibidores de fosfodiesterasas: los
inespecificos, como las metilxantinas (teofilina) y, dentro de poco, los especificos de la
fosfodiesterasa 4 (PDE4): el roflumilast y el cilomilast.

Los corticoesteroides inhalados constituyen el eje de la terapia antiinflamatoria. Ejercen su
efecto reduciendo la inflamacién pulmonar y sistémica, atenuando la respuesta bronquial.
Producen mejoria de sintomas, disminucién en la frecuencia y severidad de exacerbaciones y de
hospitalizaciones, mejoria de la calidad de vida. La terapia combinada de beta 2-agonistas de
accion prolongada y corticoides inhalados puede potenciarse al atenuar la cascada inflamatoria
por vias distintas, amplificando mutuamente sus acciones. Esta combinacién ha demostrado
reducir las exacerbaciones en pacientes con EPOC avanzado, junto con una mejoria sostenida en
calidad de vida, funcién pulmonar y podrian lograr reduccion en el riesgo de muerte (9).

Exacerbaciones de EPOC

El diagnéstico de una exacerbacion de un paciente con EPOC se establece al existir
empeoramiento clinico agudo que necesita un cambio en su tratamiento habitual. La evaluacién
diagnostica debe tener en cuenta la presencia de uno o0 mas de los sintomas cardinales: aumento
de la disnea, aumento del volumen de expectoracion y aumento de la purulencia de la
expectoracion. El examen fisico debe orientarse a identificar signos respiratorios principales
(respiracién rapida y superficial, movimientos paradojales de la pared tor&cica, sibilancias,
atenuacion o ausencia del murmullo pulmonar, hiperresonancia a la percusién y respiracion
bucinada de los labios), signos cardiovasculares (taquicardia u otras arritmias, insuficiencia
cardiaca derecha, edema periférico e inestabilidad hemodindmica) y signos generales
(compromiso de conciencia y cianosis central).

En las exacerbaciones es fundamental reconocer condiciones clinicas que pueden
confundirse con una exacerbacién, como neumonia, neumotérax, derrame pleural, cancer
pulmonar, obstruccién de la via aérea alta, fracturas costales, embolia pulmonar, insuficiencia

cardiaca izquierda / derecha y sobredosis de drogas sedantes o narcoéticos.
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Por dltimo, se debe objetivar la severidad de la crisis con gases en sangre arterial,
radiografia de térax, exdmenes sanguineos de rutina, electrocardiograma y tincién de Gram y
cultivo de expectoracion.

El manejo de las exacerbaciones de EPOC tiene su "ABC": antibiéticos, broncodilatadores
y corticosteroides (10). Los B, agonistas y anticolinérgicos inhalados de accion corta siguen
siendo centrales en el tratamiento de las exacerbaciones, rol que nunca ha sido cuestionado. La
seguridad cardiovascular de los B, agonistas de accion corta en pacientes con EPOC, con y sin
cardiopatia concomitante, esta bastante establecido.

El rol de los corticoides sistémicos (orales o parenterales) en el manejo agudo de las
exacerbaciones moderadas a severas esta respaldado actualmente por evidencia fuerte,
reduciendo el fracaso del tratamiento, la necesidad de terapia adicional y la estadia hospitalaria.
Se sugiere usar prednisona en dosis de 30 a 40 mg/dia por siete dias, traslapando a corticoides
inhalados y controlando efectos adversos como hiperglicemia.

La mayoria de los pacientes con exacerbacién de EPOC se beneficia de un curso corto de
antibiéticos (5 dias). Aunque muchas veces los gérmenes responsables son virus, puede haber
presencia de bacterias como Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae y Moraxella
catarrhalis en crisis leves o bacilos entéricos Gram negativos y Pseudomonas aeruginosa, en las

graves.

La oxigenoterapia controlada esta indicada en la insuficiencia respiratoria aguda durante
las exacerbaciones, buscando obtener niveles de SaO, >90%, sin arriesgar una retencién de
anhidrido carbénico y acidosis. Por lo mismo, es fundamental monitorizar de cerca tanto la PaO2
como la PaCO2 en sangre arterial. El soporte ventilatorio mecanico no invasivo (VNI) precoz
otorga un beneficio sustancial en las exacerbaciones hipercapnicas de pacientes con EPOC. Esta
indicada en aquellos pacientes con disnea moderada a severa, con frecuencia respiratoria sobre
25 por minuto y acidosis (pH < 7.35). Las recomendaciones actuales refuerzan el concepto del
uso de la VNI en centros con personal entrenado y con experiencia en el manejo de esta patologia,
ya que tan importante como saber cuando indicarla, es reconocer su fracaso y el paso a

ventilacion mecanica invasiva.
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Conclusiones

Hemos discutido la magnitud del problema de la EPOC: es un monstruo escondido.
Debemos identificar a estos pacientes. La mayoria tiene un compromiso leve a moderado de la
funcién pulmonar, por lo que si intervenimos a tiempo, seremos capaces de cambiar el curso de la
enfermedad.

Debemos hacer el diagnéstico, debemos educar a nuestros pacientes y debemos solicitar
una espirometria a cualquier persona sobre 45 afos que ha fumado. Hay muchos personas que
sienten disnea y son tratados como asmaticos o no han consultado por considerar que es parte de
su condiciéon de fumadores o signo de envejecimiento.

Debemos reducir los riesgos y las complicaciones de la EPOC a través de las siguientes
medidas: dejar de fumar, vacunacién contra influenza y neumococo, medicamentos inhalados,
rehabilitacion pulmonar, oxigenoterapia y en casos excepcionales cirugia de reduccion de
volumen pulmonar y trasplante pulmonar. La causas de muerte de los personas con EPOC son
las exacerbaciones y la comorbilidad cardiovascular. Debemos trabajar en el enfrentamiento
integral de la enfermedad, prolongando y mejorando la calidad de vida de nuestros pacientes.
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Casos clinicos

Una mujer de 61 afios con historia de haber fumado 1 cajetilla diaria por 45 afios, pero
haber suspendido hace 1 afo completamente. Hace 2 afos nota disnea de esfuerzo
progresiva, con falta de aire al subir un piso de escaleras. Al examen fisico destaca un
murmullo pulmonar disminuido y espiracién prolongada en la auscultacién toracica. Usted
le pide una espirometria pre y postbroncodilatador que muestra una VEF1/CVF de 60% y
un VEF1 postbroncodilatador 55% del teérico.

¢ Cual es el diagnostico mas probable de la paciente?

a. Limitacién cronica al flujo aéreo leve

b. Enfisema pulmonar avanzado
c. Enfermedad Pulmonar Obstructiva Créonica moderada
d. Asma bronquial del adulto
e. Bronquitis crénica
Respuestas

a.

El término Limitaciéon crénica al flujo aéreo (LCFA) se ha dejado de lado actualmente,
utilizandose solamente para referirse al paciente en etapa inicial de estudio en que ain no

hay una claridad diagnéstica.
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b. Enfisema pulmonar es un diagnédstico histologico, que representa un fenotipo de
presentacion de la EPOC.

c. Respuesta correcta: usa la terminologia adecuada (EPOC), cumple criterios
diagndsticos de EPOC por ser fumadora y por tener un VEF1/CVF < 70% vy la
clasifica correctamente como moderado por tener un VEF1 entre 50 y 79% del
tedrico.

d. No tiene historia explicita de asma.

e. Bronquitis crénico es un diagnéstico que se remite para uso epidemiolégico

2. Un hombre de 65 afnos y 90 kgs de peso, fumador de 36 paquetes/afo suspendido,
usuario de corticoides inhalados y salmeterol inhalado hace 2 afos, llega al servicio de
urgencia con historia de 2 dias de mayor disnea, aumento de la flema, que es de color
verde. Al examen respira con una frecuencia de 30 por minuto y tiene una SatO2 de 87%.
¢ Cual de las siguientes le parece la mejor terapia para este paciente?

a. Oxigeno para saturar 100%, amoxicilina-clavulanico, prednisona 40 mg al dia y
salbutamol 2 puff cada 6 horas

b. Oxigeno para saturar 90%, prednisona 40 mg al dia y salbutamol 2 puff cada 6
horas

c. Oxigeno para saturar 100%, amoxicilina-clavulanico, salbutamol 2 puff cada 8
horas

d. Oxigeno para saturar 90%, amoxicilina-clavulanico, prednisona 40 mg al dia 'y
salbutamol 2 puff cada 6 horas

e. Oxigeno para saturar 90%, amoxicilina-clavulanico y salbutamol 2 puff cada 6 horas

Respuestas

a. La meta de saturacion de 100% es peligrosa en las exacerbaciones de EPOC por poder
inducir a retencion de CO2.

b. Faltan los antibiéticos

c. Faltan los corticoides e incluye el error de meta de SatO2

d. Respuesta correcta: SatO2 meta de 90% y el ABC de la exacerbacion de EPOC:

Antibiéticos, Broncodilatadores y Corticoides
Faltan los corticoides
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